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F6bb témak

m A kolekalciferol egy D-vitamin-vegyllet. Nem véralvadasgatlo
tipusu ragcsaloirté szer.

m A kolekalciferol-mérgezés f6 kockazata a hiperkalcémia és a
hiperfoszfatémia, amely emésztészervi, vese-, sziv- és idegrendszeri
tineteket okozhat.

A szoveti meszesedés visszafordithatatlan.

A kezelés célja a kalciumkoncentraci6 csokkentése intravénas
folyadékkal, furoszemiddel, szteroidokkal, antiemetikumokkal,
gasztroprotektiv szerekkel, foszfatkotével és biszfoszfonattal.

Termékismertet6

A BASF a Selontra globalis markanév alatt egy kolekalciferol alapu ragcsaloirtd szert
gyart. A Selontra®egy ragcsaldirtd csalétek, amely 0,075% (0,75 mg/g, 750 ppm)
kolekalciferolt (Ds-vitamint) tartalmaz. Szirkés-zoldes szind, félszilard, lagy pasztatomb
formajaban kaphatd, amelynek szaga enyhén édeskés. Minden 20 g-os csalétektomb
négyzet alaku, és nem nedvszivo, atlatszo, szagatereszt6 poliolefin féliaba van
csomagolva. Minden csalétektdémb 15 mg kolekalciferolt tartalmaz.

Egy 20 g-os Selontra® témbben lIévé kolekalciferol mennyiség:

0,015g 15 mg 15000 g 600000 NE

Farmakokinetika és mérgezési mechanizmus

A kolekalciferol gyorsan és teljes mértékben felszivodik a vékonybélben. A majban 25-
hidroxikolekalciferolla (25-hidroxi-D-vitamin) metabolizalédik, amely a f6 keringd
metabolit. Aktivitasa korlatozott, de nagy koncentraciéban metabolikus hatasokat fejt ki.
Ezt a metabolitot a vesében az 1-alfa-hidroxilaz fizioldgiailag aktiv 1,25-dihidroxi-kol-
kaleciferolla (1,25-dihidroxi-D-vitamin, kalcitriol) alakitja. Aktivalasa normal esetben a
parathormon, a kalcium, a foszfor és a kalcitriol plazmakoncentraciojatol figg és az
aktivalast ez szabalyozza.

Amikor az 1,25-dihidroxi-kolekalciferol koncentracidja elér egy bizonyos szintet, a 25-
hidroxi-kolekalciferol 1,25-dihidroxi-kolekalciferolla torténd tovabbi aktivalasat a negativ
visszacsatolas elnyomja.

A 25-hidroxi-kolekalciferol termelédése esetén azonban nincs ehhez hasonlé
szabalyozas, ezért ennek a vegyuletnek a koncentracidja olyan szintre emelkedik, ahol
az aktiv intermedierhez hasonlé hatast kezd kifejteni.

Az 1,25-dihidroxi-kolekalciferol a D-vitamin-receptorokhoz 500-szor nagyobb affinitassal
kotddik, mint a 25-hidroxi-kolekalciferol és 1000-szer nagyobb affinitassal, mint a
kolekalciferol (Gupta, 2007). Ezen Utvonalak f6 metabolitjai elsGsorban az epével és a
széklettel Urillnek a szervezetbdl. Kevesebb mint egyharmad rész Uril a vizelettel.
Kutyaknal egyszeri adag kolekalciferol (8 mg/kg) adasa esetén a 25-hidroxi-D-vitamin
felezési ideje 29 nap volt (Rumbeiha és mtsai, 1999).

Tuladagolas esetén a 25-hidroxi-kolekalciferol és kisebb mértékben az 1,25-dihidroxi-
kolekalciferol a kalcium csontokbdl torténd fokozott reszorpcidjat, a kalcium bélbdl
torténd fokozott felszivodasat, bélrendszeri kalciumtranszportot és a kalcium proximalis
vese tubulusokban térténé reabszorpcidjat eredményezi a vesében (1. abra).

Ez hiperkalcémiat, hiperfoszfatémiat és toxikus hatasokat okoz.
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1. dbra A kolekalciferol tiladagolas esetén bekodvetkez6 toxikus mechanizmusanak abrazolasa

Kolekalciferol bevitel IV Intravénas
Ca kalcium

Cl klorid
Na natrium
P foszfor

Negativ visszacsatolas az
1,25-dihidroxi-kolekalciferol
termel6désének leallitasara

Kezelés

m |V sooldat a renalis Ca felszivodas korlatozasara
®  Furoszemid a Na és Cl reabszorpcio
csOkkentésére, ami T Ca kivalasztashoz vezet
m  Kortikoszteroid, hogy
m | a Ca reszorbcié a csontbol
m | a Ca gyomor-bélrendszeri felszivodasa
m elésegitse a Ca vese altali kivalasztasat
m  Biszfoszfonat, hogy ! a Ca csontbol torténd
felszabadulasa
m  Foszfatkotd, hogy 4 a P gyomor-bélrendszeri

felszivodasa
A szovetek mineralizacidja

Toxikus dézis
A kolekalciferol-toxikozisra valé fogékonysag egyénenként valtozo.

= A kolekalciferol oralis LDso dézisat kutyak esetében 10-80 mg/kg (EU, 2018),
80 mg/kg (Gunther és mtsai, 1988) és 88 mg/kg (Marshall, 1984) dézisban
hataroztak meg. Ez testtémeg-kilogrammonkeént 13,3-117,3 g Selontra®
csaléteknek felel meg.

= A mérgezés jelei mar 0,5 mg (20 000 NE) kolekalciferol testtomeg-
kilogrammonkénti bevitele utan jelentkezhetnek (Peterson és Fluegeman,
2013; Rumbeiha, 2013). Ez testtdmeg-kilogrammonként 0,67 g Selontra®
csaléteknek felel meg.

= Kutyaknal 2-13 mg/kg dozis utan halalos kimenetell esetekrél szamoltak be
(Gunther és mtsai, 1988; Dorman, 1990; Talcott és mtsai, 1991; Rumbeiha és
mtsai, 1999; Hare és mtsai, 2000). Ez testtémeg-kilogrammonként 2,7-17,3 g
Selontra® csaléteknek felel meg.

= Egy kisérleti vizsgalatban 10 macska kézul, amelyek 0,375 mg
(15 000 NE)/kg/nap kolekalciferolt kaptak, 8 pusztult el a 3—-31. napon. A halal 1—-
2 nappal a klinikai tinetek megjelenése utan kovetkezett be. A masik két macska
allapota j6 maradt (Morita és mtsai., 1995). Ez az adag testtémeg-
kilogrammonként 0,5 g Selontra® csaléteknek felel meg.

= Macskak esetében sulyos kolekalciferol-mérgezésrél szamoltak be, de a legtdébb
esetben a bevitt dozis ismeretlen volt (Moore és mtsai, 1988; Peterson és mtsai,
1991). Egy 6 hoénapos, révidsz6ri hazimacskanal egy masik, 0,075%-os
csalétekbdl 50 g akut lenyelése halalos kimenetell volt, bar a lenyelés utan
4 nappal hoztak be (Thomas és mtsai, 1990).
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Masodlagos mérgezés

A mérgezésben elpusztult allatok
fogyasztasabdl ered6 masodlagos
kolekalciferol-expozicié kockazata
alacsony.

= Tizenkét macska, amelyeket 5 egymast
kovets napon keresztil kolekalciferollal
(0,8%-o0s csalétek) mérgezett
oposszumok teljes tetemével etettek,
jol volt, a szérum kalcium koncentracio
a normal tartomanyon belll vagy ahhoz
kozel volt (Eason és mtsai, 1996;
Eason és mtsai, 2000).

= A kolekalciferol csaléteket (0,075%) 14
napon at kapo, elpusztult patkanyokkal
etetett kutyaknal nem alakultak ki karos
hatasok (Marshall, 1984).

= A kolekalciferollal (0,8%-os csalétek)
mérgezett oposszummal 5 napon at
naponta etetett kutyak szérum
kalciumkoncentracidja az etetés
megkezdése utan egy héten bellll
megemelkedett, és a koncentracio még
tovabbi 1-2 hétig a normal tartomany
felett maradt. A szérum
karbamidkoncentracio is meghaladta a
normal értékeket a 4. napra, ami toxin
okozta vesekarosodasra vagy anorexia
kovetkeztében fellépd dehidraciora
utal. A szérum karbamidszint az
adagolast kdvetd 28. napra
normalizalddott. Kezelési csoporttol
fuggetlendl nem toxinnal 6sszefliggd,
hematolégiai valtozasokat figyeltek
meg a kezelési csoportok
barmelyikében (Eason és mtsai, 2000).

= A kolekalciferol csalétek (0,8%)
fogyasztasa utan 48 éraval elaltatott
oposszumokkal — amelyek
szervezetében igy magas volt a 25-
hidroxi-kolekalciferol koncentracio és a
bélben a csalétekmaradvany tartalom —
etetett kutyaknal anorexia és
kuldnb6zb mértéki letargia mutatkozott
a fogyasztas utani 4. naptol a 14.
napig. A 7. napra az atlagos testtdmeg
5%-kal csokkent a kezelés elétti
értékekhez képest. Az 6sszes érintett
kutyanal az expozicié kezdete utan
korilbeldl 14 nappal megkezd6doétt a
felépulés.
A szbvettani vizsgalat a vesék
mineralizacidjat mutatta, ami megfelelt
a kolekalciferol-toxikézisnak, minden
olyan kutyanal, amelyet a 14. napon
elaltattak, és amely hiperkalcémias volt
(Eason és mtsai, 2000).

Klinikai hatasok

A megadott kalciumkoncentraciok a teljes kalciumot jelentik. A referenciaértékeket 1asd
az 1. tablazat, az atvaltasokat pedig a 2. tdblazat ismerteti.

1. tablazat Kalcium és hiperkalcémia referenciaértékek macskaknal és kutyaknal

R

Normal ésszkalcium 2,2-2,8 mmol/l 2,0-2,6 mmol/l
(9-11,5 mg/dl) (8-10,5 mg/dl)
Normal ionizalt kalcium U2 el Lol el
(4,8-6,0 mg/dl) (4,4-5,6 mg/dl)
Hi o . >3 mmol/I >2,7 mmol/l
iperkalcémia (6sszkalcium) (>12 mg/d) (>11 mg/d)
Hi T . >1,45 mmol/l >1,4 mmol/l
iperkalcémia (ionizalt kalcium) (>5,7 mg/d) (>5,6 mg/d)

2. tablazat D-vitaminra, kalciumra és foszforra vonatkozo atvaltas

1 mg = 41000 NE hozzavet6legesen
1 ug = 41 NE hozzavetdlegesen
1 NE = 0,025 pg hozzavetdlegesen

1 mmol 40,46 mg-nak felel meg

1 mg 0,025 mmolnak vagy 25 pmolnak felel meg

A mmol/l mg/dl-re torténd atvaltasahoz 0,2495-tel kell osztani
A mg/dl mmol/l-re torténd atvaltasahoz 0,2495-tel kell szorozni

1 mmol 30,95 mg-nak felel meg

1 mg 0,032 mmolnak vagy 32 pmolnak felel meg

A mmol/l mg/dl-re torténd atvaltasahoz 0,323-mal kell osztani
A mg/dl mmol/l-re torténd atvaltasahoz 0,323-mal kell szorozni

A kolekalciferol megevése utan a hatasok kezdete valtozo, a tiinetek altalaban
12-36 6ran belll jelentkeznek.

A kezdeti jelek nem mindig specifikusak: polydipsia (néha mas jel hianyaban),
anorexia, depresszid, gyengeseég, letargia, elfekvés, polyuria, polydipsia, erés
hanyas és hasmenés. A jelek akkor valnak kifejezettebbé, amikor a
kalciumkoncentracié 3 mmol/l (12 mg/dl) folé emelkedik, ami altalaban 24-36 6ra
alatt kdvetkezik be. Sulyos hanyas, anorexia, székrekedés, ataxia, nehézlégzés,
tachypnoe, izomgorcsok, rangasok és rangoégorcsok jelentkezhetnek.

Sulyos esetekben a hiperkalcémia, a hiperfoszfatémia és a kalcium lerakédasa a
szOvetekben kezdetben tachycardiat, majd bradycardiat és vesem(ikbdési zavart
vagy veseelégtelenséget okozhat. A szdvetek kalcifikacioja miatt fajdalom Iéphet fel.
A gyomor-bél traktusban bekdvetkezé kalcifikacio kdvetkeztében vérhanyas és
vérzéses hasmenés fordulhat el8; tidévérzésrél is beszamoltak.

Alkalmanként metabolikus acidézisrdl, leukocitozisrol és trombocitopéniarél szamoltak
be. Az EKG-n szivrendellenességek jelenhetnek meg (altalaban révidult QT-szakasz,
megnyult PR-intervallum és kamrai aritmia). Hiperkalcémias szivelégtelenség Iéphet
fel, ha a szérum kalciumkoncentracié meghaladja a 3,5 mmol/l (14 mg/dl) értéket. A
halal oka lehet akut veseelégtelenség vagy a gyomor-bélrendszer, a vesék vagy a
sziv szbveteinek kalcifikacidja. Tidémeszesedésrdl is beszamoltak (Wehner és mitsai,
2013).

A kolekalciferol-mérgezés akut fazisaban el nem pusztulé allatoknal a vesék
meszesedése miatt kronikus veseelégtelenség alakulhat ki.
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. R 1. szovegdoboz Hiperkalcémia
Diagnézis . o

differencialdiagnézisa
= A 3 mmol/l (12 mg/dl) feletti szérum 6sszkalcium-koncentracio a

kolekalciferol-toxikézis jellemzdje. = Primer hyperparathyreosis
®m  Lymphosarcomabol, myeloma

Az anorexia az emelked6 kalcium-vérkoncentracio korai jele. . P
o T . - o . multiplexbdl és kilénb6zd mas
A kalciuria szintén gyakori korai jel, de sokszor nem veszik észre, mivel ezt rakos megbetegedésekbdl eredd
nem ellenérzik rutinszeriien. pseudohyperparathyreosis
= 12-72 6ra kozott emelkedik a foszforkoncentracié (>1,7 mmol/l; >5,2 mg/dl), = Hypoadrenokorticizmus
. " . . P ®  Hemokoncentracio
ami megel6zheti a hiperkalcémiat. o
o - oL . L u  Osteomyelitis
= A karbamid- és krea.tlln.llnkoncentramo értéke emelkedett, a vizelet fajsulya = Vesebetegség
pedig 1,002-1,006 kozott valtozhat. ®  Sz3l6-, mazsolasz6l6-,

= Az allapot el6érehaladtaval a réntgenfelvételek a gyomor, a felsé gyomor-bél malagasz016- vagy ribizlimérgezés
Macskak idiopatias hiperkalcémiaja
®m Juvenilis hiperkalcémia

traktus és mas szdvetek mineralizacidjat mutathatjak.

A hiperkalcémia differencialdiagnézisat az 1. szévegdoboz ismerteti.

Boncolasi eredmények

A kolekalciferol-toxikozis utan elpusztult vagy elaltatott allatoknal altaldban az
alabbiak észlelhetbk: sulyos kiszaradas, a lagyszOvetek és a vérerek meszesedése,
petechias bevérzések, halvany savok a vesében, pottyos, foltos vesék, diffuz vérzés a
gyomor-bél traktusban, érdes, kiemelked6 plakkok a nagy erek belsé rétegében,
valamint a tidd és a hasi szervek felszinén.

A meszesedéssel altalanosan érintett szervek a vesék (Morita és mtsai, 1995;
Rumbeiha és mtsai, 1999), a gyomor (Rumbeiha és mtsai, 1999), a sziv (Gunter és
mtsai, 1988; Thomas és mtsai, 1990; Morita és mtsai, 1995) és a tid6 (Thomas és
mtsai, 1990; Peterson és mitsai, 1991; Talcott és Kowitz, 1991; Morita és mtsai, 1995;
Rumbeiha és mtsai, 1999).

A mikroszkopos elvaltozasok kdzé tartozik a vesetubulusok, a koszoruerek, a
gyomornyalkahartya, a fali mellhartya, a tidéhorgdk, a hasnyalmirigy és a
hugyholyag mineralizacioja. A vesetubulusok degenerativak vagy nekrotikusak
lehetnek, és a szivizomzat is mutathat nekrozisra utalo jeleket.

Kezelés

= A terapia célja a megfelel6 hidratalas és vizeleturités biztositasa, a szérum
kalciumkoncentracio szabalyozasa és a foszforkoncentracioé csokkentése.

= A célaz, hogy az 6sszkalcium koncentracié <3 mmol/l (12,5 mg/dl), az ionizalt
kalcium < 1,3 mmol/l (5,4 mg/dl) és a foszfor <2,3 mmol/l (7 mg/dl) legyen
(Dee és Hovda, 2012).

= A gyodgyszeres terapia a koOvetkez6kbdl all: intravénas sooldat
furoszemiddel, szteroidok, antiemetikum, gyomorvédék, foszfatkoté és
biszfoszfonat.

Bélfertétlenités

= Ha az allatot a lenyelést kdvetd 2 6ran belll behozzak, hanyas indukalhato,
majd aktiv szén adhaté (1 g/kg 4 6ranként) (Peterson és Fluegeman, 2013).

= Ehelyett szajon at kolesztiramin (0,3-1 g/kg) adhaté, naponta haromszor 4
napon at (DeClementi és Sobczak, 2012; Peterson és Fluegeman, 2013).
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Medfigyelés

= A szérum 0sszkalcium-koncentraciot kezdetben

12 o6ranként, majd 4 napon keresztil naponta egyszer
vagy tébbszor (a klinikai tiinetektdl fliggbéen) ellendrizni
kell. A kalciumkoncentraciot 4 napig kell ellenérizni,
még tiinetmentes esetekben is. Ha a kalciumkoncentracio
normalis marad, és az allat 4 nap utan nem mutat
tlineteket, akkor nincs tovabbi teend® (DeClementi és
Sobczak, 2012).

Mas elektrolitokat (kilondsen a foszfort, a kaliumot és a
magnéziumot) is ellendrizni kell, mivel a hosszu tavu
folyadékbevitel hipokalémiat és hipomagnezémiat
okozhat.

Lényeges a vesefunkcio, a vizelet fajsuly, a
folyadékegyensuly és a vizeletirités ellenérzése. A
testsulyt naponta tdbbszoér is mérni kell (Peterson és
Fluegeman, 2013).

= A vérgazokat ellendrizni kell, és tlineteket mutato

allatoknal EKG-t kell késziteni.

Altalanos ellatas

Kolekalciferol-toxikozisban szenved6 allatoknal fontos
a megfeleld hidratalas és a kell6 vizeletirités
biztositasa.

Sulyos vagy tartés hanyas esetén

antiemetikumot kell adni.

A gyomornyalkahartya karosodasanak

megel6zése érdekében gyomorvédd szert kell

adni (3. tablazat).

Hiperfoszfatémias allatoknal foszfatkots, példaul
aluminium-hidroxid adhato.

m Szlkség esetén gorcsrohamra diazepam adhato.
= Fajdalomcsillapitasra lehet szikség.

A hiperkalcémia kezelése

Ha az dsszkalcium-koncentracié tdbb mint 3 mmol/l (>12 mg/dl),

vagy ha az allat toxikus adagot evett, akkor meg kell kisérelni a

kalciurézist.

= Az intravénas folyadékpotlas megakadalyozza a volumen-
depléciot és korlatozza a renalis kalcium abszorpciét.

= Mas folyadékok helyett inkabb séoldat adandé, mivel az
nem tartalmaz kalciumot, és a natriumionok a kalcium
tubularis reabszorpciojanak csokkentése és a kalciurézis
fokozasa révén fokozzak a kalciumkivalasztast
(DeClementi és Sobczak, 2012). Kertlni kell a
kalciumtartalmu folyadékokat (pl. Ringer-laktat oldat). A
sooldat (0,9%) adasat a fenntart6 adag 2-3-szorosaval kell
kezdeni, és amint a hidrataltsagi allapot helyreaillt,
furoszemidet kell adni (3. tablazat).

= A furoszemid csdkkenti a natrium- és klorid-reabszorpciot a
Henle-kacs felszall6 agaban, ami fokozott
kalciumkivalasztashoz vezet. Tiazid diuretikumok nem
alkalmazhatok, mivel csdkkentik a vese altali kalcium-
kivalasztast. A furoszemid adasara tébb napon at sziikség
lehet, és lehet, és kés6bb esetleg célszer( attérni az oralis
adagolasra. Gondoskodni kell arrdl, hogy a furoszemid
tartos alkalmazasa ne eredményezzen hipokalémiat. Ez a
kortikoszteroiddal valé egytuttes alkalmazas lehetséges
kovetkezménye (lasd az alabbiakban), és kaliumpotlasra
lehet szikség.

= Natrium-bikarbonatra lehet sziikség a metabolikus acidozis
rendezéséhez vagy enyhe alkal6zis indukalasahoz, amely
fokozza az aktiv ionizalt kalcium inaktiv, nem ionizalt
formava torténd atalakulasat.

= A hiperkalcémia agressziv kezelése néha hipokalcémiat
eredményezhet, amely enyhe esetben oralis
kalciumsokkal, sulyos esetben pedig parenteralis kalcium-
glikonattal kezelhetd.

Kortikoszteroidok

Kortikoszteroid alkalmazasa ajanlott kolekalciferol-
toxikézisban, mivel csdkkenti a kalcium reszorpciét a
csontokbdl, csokkenti a kalcium felszivodasat a gyomor-
bélrendszerbdl és elésegiti a kalcium vese altali kivalasztasat.
A mellékvesekéreg-elégtelenség megel6zése érdekében az
adagot 2 hétnél hosszabb ideig torténé alkalmazas esetén
csokkenteni kell.
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3. tablazat A kutyaknal és macskaknal fellép6 kolekalciferol-toxikozis kezelésében alkalmazott gyogyszerek adagjai

0,9%-0s soéoldat

Furoszemid

Prednizolon

Maropitant

Metoklopramid

Famotidin

Cimetidin

Ranitidin

Omeprazol

1V, a fenntarté adag 2-3-szorosaval kezdve.

Kezdeti bolus dozis 0,66 mg/kg intravénas bolus,
majd 0.66 mg/kg/dra allandé sebességu infuzio.

1-3 mg/kg szdjon at 12 éranként 2-4 héten at

Kutyak: 1 mg/kg sc. 24 éranként vagy 2 mg/kg szajon
at 24 6ranként
Macskak: 1 mg/kg sc. vagy szajon at 24 éranként

0.25-0,5 mg/kg iv., im., sc. vagy szajon at
12 érankeént, vagy 0,17-0,33 mg/kg iv., im., sc. vagy
szajon at 8 oranként.

0.5-1,0 mg/kg szajon at 12-24 éranként

Kutyak: 5-10 mg/kg szajon &t, iv., im. 8 éranként
Macskak: 2.5-5 mg/kg szajon at, iv., im. 12 éranként

Kutyak: 2 mg/kg lassan iv., sc., szajon at

8-12 6ranként

Macskak: 2 mg/kg alland6 sebességu infuzio,

2,5 mg/kg lassu iv. 12 éranként, 3,5 mg/kg szajon at
12 éranként

Kutyak: 0,5-1,5 mg/kg intravénasan vagy szajon at
24 éranként

Macskak: 0,75-1 mg/kg szajon at 24 6ranként

A hidrataltsagi allapot helyreallasa utan furoszemid is adandé

A furoszemid adasa tobb napon at sziikséges lehet, és késébb
elénydsebb lehet a szajon at torténé adas (1-5 mg/kg szajon at,
naponta 1-3 alkalommal).

A furoszemidre a sooldatos diurézis ledllitasa utan még 1-2 hétig
sziikség lehet, majd az adagot csokkenteni kell.

Hypokalemia monitorozasa

Amennyiben adszorbenst adtak be, a famotidin beadasa el6tt 2 éranak
el kell telnie az aktiv szén a gyogyszerhez val6 kétédésének elkerilése
érdekében.

Ha szukralfatot kell hasznalni, akkor a famotidin beadasa elétt 2 6ranak
el kell telnie.

Ha adszorbenst adtak be, akkor a kezdeti szakaszban parenteralis

uton adandé.

Intravénas alkalmazas esetén a hypotensio és a ritmuszavar
kockazatanak csokkentése érdekében 30 perc alatt, lassu iv.

injekciéban adando be.

Ha metoklopramidot vagy szukralfatot hasznaltak, akkor a cimetidin adasa
el6tt két oranak el kell telnie.

Ha adszorbenst adtak be, akkor a kezdeti szakaszban parenteralis
uton adandé.

Ha metoklopramidot vagy szukralfatot hasznaltak, akkor a ranitidin
beadasa el6tt két 6ranak el kell telnie.

Az alabbiak egyike adandd: Az elényben részesitett szer a biszfoszfonat (DeClementi és Sobczak, 2012), altalaban pamidronat.

Pamidronat
(leggyakrabban
hasznalt)

Klodronat

Kalcitonin

Diazepam

Kutyak: 1.3-2 mg/kg, 0,9%-0s séoldatban higitva és
2-4 oran keresztul intravénasan adva.
Macskak: 1-2 mg/kg iv. 4 6éran at adva

Kutyak: 5-14 mg/kg lassu iv. infuzio, legalabb 2 éran
at. Higithatd 0,9%-os sodoldatban (Ulutas és mtsai,
2006) VAGY 10-30 mg/kg szajon at 8-12 éranként.
Macskak: Nincs adat.

4-7 NE/kg sc. 6-8 oranként.

0,5-1,0 mg/ttkg intravénasan, sziikség esetén
10 percenként, legfeljebb haromszor ismételve.

CRI folyamatos infaizio, im. intramuszkularis, iv. intravénas, sc. szubkutan

Internal

Nem adhatoé egyitt kalcitoninnal.

24-48 6ran belll csokkenti a kalciumkoncentraciot.

Refrakter hiperkalcémia esetén 5-7 nap elteltével egyszeri ismételt
kezelésre lehet sziikség.

A pamidronat nagy dézisa (>10 mg/kg) nefrotoxicitast okozhat.

Nem adhato egyiitt kalcitoninnal.
Klodronat adasa esetén étkezés utan legalabb egy éranak, illetve
cimetidin adasa elétt vagy utan legalabb 2 éranak el kell telnie.

Nem adhato egyiitt biszfoszfonattal.

Addig kell folytatni, amig a szérum kalciumszint <3 mmol/l (<12 mg/dl)
értéken nem stabilizalodik (ez 3-4 hét is lehet, mivel kutyaknal a kalcitonin
felezési ideje rovid).

Az allatok a kezelésre refrakterré valhatnak.

Az anorexia és a hanyas gyakori mellékhatasok.

A kutyak étvagya a kalcitonin leallitasa utan kortlbelll 18 éraval

altalaban visszatér (Hare és mtsai, 2000).
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(A hiperkalcémia kezelése, folytatas)

Biszfoszfonat vagy kalcitonin

A kolekalciferol okozta hiperkalcémia kezelésére biszfoszfonat (kilondsen
pamidronat, de néha klodronat) vagy kalcitonin adhato.

A biszfoszfonatok gatoljak az oszteoklasztok mikodését és elnyomjak a kalcium
felszabadulasat a csontbdl, és hatasosnak bizonyultak kutyaknal a kolekalciferol-
toxikozis kisérleti (Rumbeiha és mtsi., 1999; Ulutas és mitsi., 2006) és klinikai
kezelésében (Pesillo és mtsi., 2002; Hostutler és mtsi., 2005). Ezek a gyogyszerek
viszonylag dragak, de gyorsan csokkentik a kalciumkoncentraciét, és lehetévé tehetik
a korhazi felvételt nem igényl6 ellenérzést (Morrow és Volmer, 2002).

Ha biszfoszfonat nem all rendelkezésre, kalcitonin, egy szintetikus lazac-kalcitonin
vegyllet adhatd, amely gatolja a kalciom csont és a bélrendszer altali
reszorpciojat. A biszfoszfonat az elényben részesitendd szer (DeClementi és
Sobczak, 2012), mivel a kalcitonin kevésbé hatasos, és a nagyon rovid a felezési
ideje, ami miatt ismételt adasra van szlkség. Felhivjuk a figyelmet, hogy
biszfoszfonatot vagy kalcitonint kell hasznalni, de nem mindkettét. A biszfoszfatok
és a kalcitonin egyuttes alkalmazasa - akar egyidében, akar egymas utan - vitatott,
mivel kisérleti vizsgalatokban a mindkét szerrel kezelt allatoknal kevésbé jo
eredményt tapasztaltak, mint a csak az egyiket vagy a masikat kap¢é allatoknal.
Embereknél ugyanakkor malignitas okozta slirgésségi hiperkalcémia esetén a
kalcitonin rovid tavu, biszfoszfonat terapiaval egyideji alkalmazasa az elényben
részesitett kezelés (Morrow, 2001).

A sooldatos diurézist és mas terapiakat (furoszemid, foszfatk6ték, szteroidok) folytatni
kell a biszfoszfonat vagy kalcitonin terapia soran is.

Folyamatos kezelés

= Az intravénas folyadékpétlast addig kell folytatni, amig a kalciumkoncentracio
nem normalizalodik (Peterson és Fluegeman, 2013).

= A furoszemid és a prednizolon (vagy mas kortikoszteroidok) adasa ezutan
tovabbi 2-4 hétig folytathaté az adag fokozatos csokkentésével, azonban
hipokalciémia veszélye esetén ezek adasat le kell allitani.

= Ha a kalciumkoncentraci6 stabilizalddott, az allatnal fokozatosan leallithato a
folyadékpotlas, de tovabbra is figyelemmel kell kisérni a kalcium- és
foszforkoncentraciot, valamint a vesefunkciét. A kalciumkoncentraciét és a
vesefunkcidt 24, 48 és 72 ora elteltével, majd 2 hétig hetente 2-3 alkalommal,
végll a kezelés leallitasa utan 2 hétig hetente egyszer kell ellenérizni. Ha a
karbamid- és kreatininkoncentracio emelkedett, akkor a veseelégtelenségre
szokasosan alkalmazott kezelés javasolt. Ha a kalciumszint emelkedni kezd, Ujra
el kell kezdeni a séoldatos diurézist, és Ujabb adag pamidronatot kell adni (ha azt
korabban adtak).

= A kolekalciferol-toxikozisban szenvedd allatoknal kezdetben 4 hétig alacsony
foszfor- és kalciumtartalmu étrend sziikséges. A lagyrész kalcifikacié nem
reverzibilis, de célszeri korlatozni az étrendi kalcium és a multivitamin/asvanyi
anyag étrendiegésziték bevitelét.

Prognézis
Kolekalciferol-mérgezésben
szenvedd allatoknal a kimenetel a
hiperkalcémia sulyossagatol és
idétartamatdl figg. Akut
kolekalciferol-toxikézisban szenvedd
allatoknal a progndzis altalaban jo,
ha a kezelést koran megkezdik, a
kalciumkoncentraciot kontrollaljak és
megakadalyozzak a szovetek
kalcifikaciojat. Sulyos vagy
elérehaladott tinetek esetén,
kiléndsen a gyomor-bél traktus vagy
a szivszovet meszesedése esetén a
prognozis nehezen jésolhaté.

A kalciumkoncentracié gyors
csOkkentése nem feltétlenil vezet
kedvez6 eredményhez, ha a
szOvetek mineralizacioja mar
megtortént (Fan és mtsai, 1998).

A haematemesis rossz jelnek szamit,
mivel sulyos gyomor-bélrendszeri
fekélyre utal (Rumbeiha, 2013).

A sulyos mérgezést szenvedett
allatok altalaban a klinikai tinetek
megjelenésétdl szamitott 2-5 napon
belll elpusztulnak.

Azokban a kifejlett allatokban, ahol a
kalcium [Ca] és a foszfor [P]
koncentraciojanak szorzata (mg/dl-
ben mérve) meghaladja a 60-at,
valészinlileg bekovetkezik a szdveti
mineralizacio (azaz akkor, ha a [Ca]
x [P] >60, ahol mindkét érték mg/dI-
ben van megadva). Megjegyzendd,
hogy a 70 folétti [Ca] x [P] érték
normalis lehet kdlyok kutyaknal és
macskaknal. A kolykok
érzékenyebbek a kolekalciferol-
toxikozisra, és ez sulyosbodik, mivel
a kolekalciferol az anyatejben
koncentralédik (erdsen lipofil)
(Peterson és Fluegeman, 2013).

A mar eleve vesebetegségben
szenvedd kutyak érzékenyebbek a
kolekalciferol-toxikézisra (Rumbeiha,
2013).

Ezt a dokumentumot a Veterinary Poisons Information Service ("VPIS") készitette a BASF szamara, és annak tartalma kizarélag
a VPIS filiggetlen szakmai tudasan alapul. A dokumentumot a BASF kizarélag tajékoztatas céljabdl bocsatja rendelkezésre. A
BASF nem szavatolja és nem garantdlja a tartalom pontossagat, teljességét, tudomanyos/dllatorvosi hitelességét vagy
idGszerUségét. A BASF nem felel a jelen dokumentumban szereplé informéaciok tartalmaért vagy frissitéséért.
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Ezt a dokumentumot a VPIS készitette
a BASF szamara

Veterinary Poisons
Information Service

A Veterinary Poisons Information Service
(Allatgyégyaszati Mérgezések Informacios
Szolgalata, VPIS) szolgalatot 1992-ben
hoztak létre, amely egy nemzetkdzileg
elismert, éjjel-nappal miik6dé telefonos
segélyhivo szolgalat. Tanacsot adunk
minden allat tényleges vagy feltételezett
mérgezésének kezelésével kapcsolatban,
és tagjaink kozott brit allatorvosok mellett
szamos kulfoldi allatorvosi rendel6 is
szerepel.

Allatorvosokbdl, toxikolégusokbdl és
informatikusokbdl allé szakembergardank
nagy tapasztalattal rendelkezik, és évente
korulbelil 14 000 esetet kezellink.

Annak érdekében, hogy az altalunk
megadott informaciok pontosak és
naprakészek legyenek, aktiv

kutatomunkat végziink. Ezenkivul cikkeket
és jelentéseket tesziink k6zzé tudomanyos
szaklapokban a megkereséseinkbdl gyjtott
adatok felhasznalasaval, figyelemmel
kisérjik a toxikolégiai trendeket, tovabba
online és nappali tanfolyamokon
allatorvosok és allatorvosi asszisztensek
szédmara toxikologiai képzést biztositunk.
Az Egyesiilt Kiralysagban minden nagyobb
allatorvosi konferencian eléadasokat
tartunk. Tébb mint 260 000 esetet
tartalmazé adatbazist épitettiink, és
bizonyitékokon alapulé monografiak atfogd
konyvtarat hoztuk létre.

A VPIS egy masik szolgaltatast is
mikodtet, az Animal PoisonLine-t (APL),
amely olyan allattarték szamara nyujtott
triazs-szolgaltatas, akik attdl tartanak,
hogy hazidllatuk potencialis artalomnak
volt kitéve.

A VPIS tagsag elérhetdségei:

Telefon +44 (0)20 7305 5055 (2. opcid)
E-mail admin@vpisglobal.com
Weboldal www.vpisglobal.com

Ezenkivil a VPIS telefonon is elérhetd
a kovetkez orszagokban:

Ausztralia 02 8607 8342
ir Koztarsasag 01 247 5171
Hollandia 0800 022 7529
Németorszag 0800 664 5141
Dél-Afrika 0800 064 566
Uj-Zéland 09 887 3026

Mindig olvassa el és kovesse a cimkén szerepl6 utasitasokat. A Selontra a BASF bejegyzett védjegye. © 2020 BASF Corporation. Minden jog fenntartva.
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