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Klicova fakta

m Cholekalciferol je slou¢enina vitaminu D. Nejedna se o antikoagulaéni
rodenticid.
Hlavni rizika otravy cholekalciferolem jsou hyperkalcémie
a hyperfosfatémie, které mohou zpUsobit gastrointestinalni,
renalni, srde€ni a neurologické pfiznaky.
Kalcifikace tkané je nevratna.
Lécba je zaméFena na kontrolu koncentrace vapniku intravendznimi
tekutinami, furosemidem, steroidy, antiemetiky, gastroprotektory,
fosfatovym pojivem a bisfosfonatem.

Popis vyrobku

Spole¢nost BASF vyrabi cholekalciferolovy rodenticid pod globalni znackou Selontra.
Selontra® je rodenticidni navnada obsahuijici cholekalciferol (vitamin D,) v mnozstvi
0,075 % (0,75 mg/g, 750 ppm). Je k dispozici jako Sedy az zeleny, polotuhy

meékky pastovy blocek se slabym nasladlym zapachem. Kazdy bloek s navnadou

o hmotnosti 20 g je ¢tvercovy a obaleny ve smrstovaci, neabsorpéni, prahledné

a pachu propustné polyolefinové folii. Kazdy blo¢ek navnady obsahuje 15 mg
cholekalciferolu.

Mnozstvi cholekalciferolu v jednom 20g blo¢ku Selontra®:

Miligramy Mikrogramy Mezinarodni jednotky

0,015 g 15 mg 15 000 pg 600 000 IU

Farmakokinetika a mechanismus toxicity

Absorpce cholekalciferolu je v tenkém stfevé rychla a Gplna. Metabolizuje se

v jatrech na 25-hydroxycholekalciferol (25-hydroxyvitamin D), ktery je hlavnim
cirkulujicim metabolitem. Ma omezenou aktivitu, ale pfi vysokych koncentracich
muZze mit metabolické uc¢inky. Tento metabolit je pfeménén renalini 1a-hydroxylazou
na fyziologicky aktivni 1,25-dihydroxycholekalciferol (1,25-dihydroxyvitamin

D, kalcitriol). Tato aktivace je obvykle zavisla na plazmatickych koncentracich
parathormonu, vapniku, fosforu a kalcitriolu a je regulovana jejich plazmatickymi
koncentracemi. Kdyz koncentrace 1,25-dihydroxycholekalciferolu dosahnou urcité
urovné, je dalSi aktivace 25-hydroxycholekalciferolu na 1,25-dihydroxycholekalciferol
potlacena negativni zpétnou vazbou. Neexistuje vSak zadna podobna regulace
produkce 25-hydroxycholekalciferolu; proto koncentrace této slouceniny stoupaji

na uroven, na které zacne mit podobné ucinky jako aktivni meziprodukt.
1,25-dihydroxycholekalciferol se vaze na receptory vitaminu D s afinitou 500krat vyssi
nez afinita 25-hydroxycholekalciferolu a 1 000krat vyssi nez afinita cholekalciferolu
(Gupta, 2007). Hlavni metabolity téchto drah se vylu€uji primarné zluci a stolici.
Méné nez jedna tfetina se vylucuje moci. U psu, kterym byla podana jedna

davka cholekalciferolu (8 mg/kg), byl polo€as 25-hydroxyvitaminu D 29 dni
(Rumbeiha et al., 1999).

PFi pfedavkovani ma 25-hydroxycholekalciferol a v mensi mife
1,25-dihydroxycholekalciferol za nasledek zvySenou resorpci vapniku z kosti,
zvySenou absorpci vapniku ze stfeva, transport vapniku ve stfevech a resorpci
vapniku v proximalnich tubulech v ledvinach (obrazek 1). To vede k hyperkalcémii,
hyperfosfatémii a toxickym acinkdm.
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Obrazek 1: Nastin toxického mechanismu cholekalciferolu pfi predavkovani.

Poziti cholekalciferolu IV intravenézné
Ca vapnik

Cl chlor
Na sodik
P  fosfor
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Lécba
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Mineralizace tkani

Toxicka davka

Existuje interindividualni variabilita citlivosti na toxikdzu cholekalciferolem.

= Perorélni LD, cholekalciferolu u ps se uvadi jako 10-80 mg/kg (EU, 2018),
80 mg/kg (Gunther et al., 1988) a 88 mg/kg (Marshall, 1984). To odpovida
13,3-117,3 g navnady Selontra® na kilogram télesné hmotnosti.

m PFiznaky otravy se mohou objevit po poziti 0,5 mg (20 000 1U) cholekalciferolu
na kilogram télesné hmotnosti (Peterson a Fluegeman, 2013; Rumbeiha, 2013).
To odpovida 0,67 g navnady Selontra® na kilogram télesné hmotnosti.

= Umrti u pstd jsou hlaSena po 2—13 mg/kg (Gunther et al., 1988; Dorman, 1990;
Talcott et al., 1991; Rumbeiha et al., 1999; Hare et al., 2000). To odpovida
2,7-17,3 g navnady Selontra® na kilogram télesné hmotnosti.

=V experimentalni studii uhynulo 8 z 10 ko¢ek 3. az 31. den po podani
cholekalciferolu v davce 0,375 mg (15 000 IU)/kg/den. Smrt nastala 1-2 dny po
nastupu klinickych pfiznaku. Dvé ko¢ky zUstaly v pofadku (Morita et al., 1995).
To odpovida 0,5 g navnady Selontra® na kilogram télesné hmotnosti.

= U kocek byla hlaSena tézka otrava cholekalciferolem, ale ve vétsiné pripad
nebyla pozita davka znama (Moore et al., 1988; Peterson et al., 1991). Nahlé
poziti 50 g dalSi 0,075% navnady 6mésicni kratkosrstou ko¢kou domaci bylo
fatalni, i kdyz se projevilo 4 dny po poziti (Thomas et al., 1990).
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Sekundarni otrava

Riziko sekundarni expozice
cholekalciferolu pfi poziti zvifat,
ktera uhynula na otravu, je nizké.

Dvanact ko¢ek krmenych vyhradné
celymi tély cholekalciferolem
otravenych vacic (vlivem 0,8%
navnady) po dobu 5 po sobé jdoucich
dnu zustalo v pofadku a jejich
koncentrace vapniku v séru byly

v normalnim rozmezi nebo v jeho
blizkosti (Eason et al., 1996; Eason
et al., 2000).

U pst krmenych potkany, ktefi
uhynuli po poziti cholekalciferolove
navnady (0,075 %), po dobu 14 dnq,
se nevyskytly zadné nezadouci
ucinky (Marshall, 1984).

Psi denné krmeni vacicemi
otravenymi cholekalciferolem (vlivem
0,8% navnady) po dobu 5 dnt méli
zvySené séroveé koncentrace vapniku
do tydne od zahajeni krmeni a tyto
koncentrace zlstaly zvy$ené po
dobu dal$ich 1-2 tydn(. Koncentrace
mocoviny v séru také presahly
normalni hodnoty do 4. dne, coz
naznacuje toxinem indukované
poskozeni ledvin nebo dehydrataci
spojenou s anorexii. Sérova
mocovina se vratila k normalu do

28. dne po podani davky. V zadné
IéCené skupiné nebyly v hematologii
pozorovany zadné zmény souvisejici
s toxiny (Eason et al., 2000).

Psi krmeni vaCicemi eutanazovanymi
48 hodin po poziti cholekalciferolové
navnady (0,8 %), které tim padem
vykazovaly vysoké koncentrace
25-hydroxycholekalciferolu a ve
stfevech mély zbytkovou navnadu,
vykazovali anorexii a rizné stupné
letargie od 4. do 14. dne po podani.
Do sedmého (7.) dne se pramérna
télesna hmotnost snizila o 5 % ve
srovnani s hmotnosti pfed zahajenim
studie. VSichni postizeni psy se zacali
zotavovat asi 14 dni po zacatku
expozice. Histopatologické vysetfeni
odhalilo mineralizaci ledvin v souladu
s toxikézou cholekalciferolu u vSech
psu, ktefi byli utraceni 14. den

studie a ktefi byli hyperkalcemicti
(Eason et al., 2000).

Klinické ucinky

Uvedené koncentrace vapniku jsou pro celkovy vapnik. V tabulce 1 jsou uvedeny
referen¢ni hodnoty a v tabulce 2 jsou uvedeny prevody.

Tabulka 1 Referencéni hodnoty vapniku a hyperkalcémie u kocek a psit

Normalni hladina celkového vapniku Z 2 o] 2020 el

(9-11,5 mg/dl) (8-10,5 mg/dl)

PV R 1,2—1,5 mmol/l 1,1-1,4 mmol/l

Normalni ionizovany vapnik (4.8-6,0 mg/dl) (4,456 mg/dl)
Hyperkalcémie (celkovy vapnik) ?31?23%;') (>>21Z rr:gn/g:;l
Hyperkalcémie (ionizovany vapnik) (>>15‘475 r:?g;?(;)II)” (>>15‘46nr1nng;?<ljlll)

Tabulka 2 Prevody pro vitamin D, vapnik a fosfor

1 mg =41 000 IU, pfiblizné
Vitamin D 1 ug =41 IU, priblizné
11U = 0,025 pg, priblizné

1 mmol odpovida 40,46 mg

1 mg odpovida 0,025 mmol nebo 25 pmol

Chcete-li pfevést mmol/l na mg/dl, vydélte 0,2495
Chcete-li pfevést mg/dl na mmol/ vynasobte 0,2495

1 mmol odpovida 30,95 mg

1 mg odpovida 0,032 mmol nebo 32 pmol
Chcete-li pfevést mmol/l na mg/dl, vydelte 0,323
Chcete-li pfevést mg/dl na mmol/ vynasobte 0,323

Nastup ucinkl po poziti cholekalciferolu je variabilni a pfiznaky se obvykle
objevuji b&éhem 12-36 hodin.

Pocate¢ni pfiznaky mohou byt nespecifické s polydipsii (nékdy i s absenci
jakychkoli jinych pfiznaku), anorexii, depresi, slabosti, letargii, polehavanim,
polyurii, polydipsii, €astym zvracenim a prijmem. Tyto pfiznaky jsou vyraznéjsi,
kdyz koncentrace vapniku stoupne nad 3 mmol/l (12 mg/dl), k E¢emuz obvykle
dochazi v rozmezi od 24 do 36 hodin. Mlze se jednat o silné zvraceni, anorexii,
zacpu, ataxii, dusnost, tachypnoi, svalové kfeCe, zaSkuby a krece.

V zavaznych pfipadech muze hyperkalcémie, hyperfosfatémie a ukladani
vapniku v tkanich zpusobit pocate¢ni tachykardii, poté bradykardii a renalni
nedostate¢nost ¢i selhani ledvin. Kalcifikace tkani mGze zpusobovat bolest.

V dusledku kalcifikace v gastrointestinalnim traktu se mize objevit hemateméza
a hemoragicky prdjem; bylo také hlaseno plicni krvaceni. Prilezitostné se uvadi
metabolicka acidéza, leukocytéza a trombocytopenie. Na EKG Ize pozorovat
srdecni abnormality (obvykle zkraceny QT segment, prodlouzeny PR interval

a komorova arytmie). Hyperkalcemické srde¢ni selhani mize nastat, pokud
koncentrace vapniku v séru prekro€i 3,5 mmol/l (14 mg/dl). Smrt mize nastat
pfi akutnim selhani ledvin nebo kalcifikaci tkani gastrointestinalniho traktu,
ledvin nebo srdce. Rovnéz byla hldSena kalcifikace plic (Wehner et al., 2013).

U zvifat, kterd neumiraji v akutni fazi otravy cholekalciferolem, maze dojit
k chronickému selhani ledvin v disledku kalcifikace ledvin.
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Diagnéza

= Pro toxikozu cholekalciferolem je charakteristicka celkova koncentrace vapniku
v séru nad 3 mmol/l (12 mg/dl).

= Casnym pFiznakem rostouci koncentrace vapniku v krvi je anorexie.
Kalciurie je také béznym ranym pfiznakem, ktery v8ak ¢asto zlistava bez
povsSimnuti, protoze se rutinné neméfi.

= Od 12 do 72 hodin se zvySuje koncentrace fosforu (>1,7 mmol/l; >5,2 mg/dl)
a muze predchazet hyperkalcémii.

= Koncentrace moc€oviny a kreatininu jsou zvySené a mérna hmotnost moci se mize
pohybovat od 1,002 do 1,006.

= Jak se tento stav vyviji, rentgenové vySetfeni maze odhalit mineralizaci zaludku,
horni ¢asti gastrointestinalniho traktu a dalSich tkani.

Diferencialni diagnoézy hyperkalcémie jsou uvedeny v prehledu 1.

Posmrtné nalezy

U zvifat, kterd uhynula nebo byla utracena po toxikéze cholekalciferolem, se obvykle
projevi tézka dehydratace, kalcifikace mékkych tkani a krevnich cév, petechialni
krvaceni, bledé pruhy v ledvinach, kavitarni postizeni ledvin, difuzni krvaceni do
gastrointestinalniho traktu, zdrsnéné vyvySené plaky na intimé velkych cév a na
povrchu plic a bfi§nich organa. Mezi organy bézné postizené kalcifikaci patfi ledviny
(Morita et al., 1995; Rumbeiha et al., 1999), zaludek (Rumbeiha et al., 1999),

srdce (Gunter et al., 1988; Thomas et al., 1990; Morita et al., 1995) a plice

(Thomas et al., 1990; Peterson et al., 1991; Talcott and Kowitz, 1991;

Morita et al., 1995; Rumbeiha et al., 1999).

Mikroskopické léze zahrnuji mineralizaci ledvinnych kanalkd, koronarnich tepen,
Zaludecni sliznice, parietalni pleury, plicnich bronchiold, slinivky bfisni a mo€ového
méchyfe. Renalni tubuly mohou vykazovat degenerativni nebo nekrotické zmény
a myokard muze také vykazovat znamky nekrézy.

Lécba

= Cilem lécby je zajistit adekvatni hydrataci a vydej moci, kontrolovat koncentrace
vapniku v séru a snizovat koncentrace fosforu.

= Cilem je udrzet celkové koncentrace vapniku <3 mmol/l (12,5 mg/dl), ionizovaného
vapniku <1,3 mmol/l (5,4 mg/dl) a fosforu <2,3 mmol/l (7 mg/dlI)
(Dee a Hovda, 2012).

= Lékova terapie zahrnuje intravendzni fyziologicky roztok s furosemidem, steroidy,
antiemetikem, gastroprotektory, fosfatovym pojivem a bisfosfonatem.

Dekontaminace stiev

= Pokud se u zvifete projevi pfiznaky do 2 hodin po poziti, mdze byt vyvolano
zvraceni nasledované podavanim aktivniho uhli (1 g/kg kazdé 4 hodiny)
(Peterson a Fluegeman, 2013).

= Alternativné mlze byt podavan peroralni cholestyramin (0,3—1 g/kg) 3krat denné
po dobu 4 dnli (DeClementi a Sobczak, 2012; Peterson a Fluegeman, 2013).

Piehled 1. Diferencialni diagnostika
u hyperkalcémie

Primarni hyperparatyre6za
Pseudohyperparatyre6za
zplsobena lymfosarkomem,
mnohoc¢etnym myelomem

a rdznymi jinymi druhy rakoviny
Hypoadrenokorticismus
Hemokoncentrace

Osteomyelitida

Nemoc ledvin

Otrava z hroznd, rozinek, sultanek
nebo rybizu

Idiopaticka hyperkalcémie u kocek
Juvenilni hyperkalcémie
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Monitorovani

= Celkova koncentrace vapniku v séru by méla byt
monitorovana zpocatku kazdych 12 hodin a poté jednou
denné po dobu 4 dnli nebo déle (v zavislosti na klinickych
pFiznacich). Koncentrace vapniku by méla byt sledovana
po dobu 4 dn( i v asymptomatickych pfipadech. Pokud
koncentrace vapniku zUstane normalni a zvife nema zadné
pfiznaky ani po 4 dnech, neni nutna zadna dalSi intervence
(DeClementi a Sobczak, 2012).

= Mély by byt rovnéz sledovany dalSi elektrolyty (zejména
fosfor, draslik a hof¢ik), protoZze dlouhodobé podavani
tekutin mize zpusobit hypokalemii a hypomagnezemii.

= Je nezbytné sledovat funkci ledvin, mérnou hmotnost
moci, rovnovahu tekutin a vydej moci. Télesna hmotnost
by méla byt méfena nékolikrat denné (Peterson
a Fluegeman, 2013).

= Mely by byt sledovany krevni plyny a u symptomatickych
zvifat by mélo byt zkontrolovano EKG.

Obecna péce

= U zvifat s cholekalciferolovou toxikézou je dulezité zajistit
adekvatni hydrataci a dostatecny vydej moci.

= P¥i silném nebo dlouhodobém zvraceni by méla byt podana
antiemetika.

= Meély by byt podavany prostredky na ochranu pred
poSkozenim zalude¢ni sliznice (tabulka 3).

= Fosfatova pojiva, jako je napfiklad hydroxid hlinity,
Ize pouzit u zvifat s hyperfosfatémii.

= Pokud je to nutné, mlze byt na zachvaty podavan
diazepam.

= Mduze byt nutné zajistit analgezii.

Lécba hyperkalcémie

Pokud je celkova koncentrace vapniku vy$Si nez 3 mmol/l
(>12 mg/dl) nebo doslo k poziti toxické davky, je tfeba se
pokusit o kalciurézu.

= |V podané tekutiny zabranuji depleci objemu a omezuji
renalni absorpci vapniku.

= Fyziologicky roztok se pouzivéa spiSe nez jiné tekutiny,
protoze neobsahuje zadny vapnik a sodné ionty zvySuji
vylu€ovani vapniku snizenim jeho tubularni resorpce
a zvySenim kalciurézy (DeClementi a Sobczak, 2012).
Je tfeba se vyvarovat pouziti tekutin obsahujicich vapnik
(napt. laktatovany Ringertv roztok). Fyziologicky roztok
(0,9 %) by mél zacinat na 2—3nasobku udrzovaci davky
a po Upravé stavu hydratace by mél byt pfidan furosemid
(tabulka 3).

= Furosemid snizuje resorpci sodiku a chloridu ve vzestupné
Henleove klicce, coz vede ke zvySenému vyluCovani
vapniku. Thiazidova diuretika by se neméla pouzivat,
protoze snizuji vylu€ovani vapniku ledvinami. Furosemid
muze byt potfebny po mnoho dni a pozdéji maze byt
vhodnéjsi prejit na peroralni davkovani. Je tfeba dbat
na to, aby pfi dlouhodobém uzivani furosemidu nedoslo
k hypokalémii. Toto je potencialni dusledek soub&zného
podavani s kortikosteroidy (viz nize) a maze byt nutné
zajistit doplnéni drasliku.

= L upravé metabolické aciddzy nebo k vyvolani mirné
alkalézy, ktera by zvysila pfeménu aktivniho ionizovaného
vapniku na jeho neaktivni neionizovanou formu, maze byt
zapotrebi pouzit hydrogenuhli€itan sodny.

= Agresivni IéCba hyperkalcémie mize nékdy vést
k hypokalcémii, kterou je tfeba upravit peroralnim podanim
vapenaté soli, pokud je mirnd, nebo parenteralnich
glukonatli vapenatych, pokud je zavazna.

Kortikosteroidy

Kortikosteroidy se doporucuji pfi toxikdze cholekalciferolem,
protoze snizuji resorpci vapniku z kosti, snizuji
gastrointestinalni absorpci a podporuji vylu€ovani vapniku
ledvinami. Pokud k jejich podavani dochazi déle nez 2 tydny,
méla by byt davka snizena, aby se zabranilo adrenokortikalni
nedostatecnosti.
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Tabulka 3. Davky lékt pouzivanych pfi Ié¢bé toxikozy cholekalciferolem u psti a koéek

Fyziologicky roztok 1V, zahajte 2—3nasobkem udrzovaci davky. m  Jakmile je stav hydratace upraven, pridejte furosemid.

0,9 %

Furosemid Pocate¢ni bolusova davka 0,66 mg/kg IV bolusu, B Furosemid mlze byt potfebny po mnoho dni a pozdéji mize byt vhodnégjsi
nasledovana 0,66 mg/kg/hod. CRI. prejit na peroralni davkovani (1-5 mg/kg peroralné, 1-3krat denng).

®  Furosemid muUze byt potfebny 1-2 tydny po vysazeni fyziologického
roztoku a poté se davka postupné snizuje.

Kortikosteroid

1-3 mg/kg peroralné kazdych 12 hodin po dobu

Prednisolon 2-4 tydnd

B Monitorujte hypokalémii

Antiemetika

Maropitant Psi: 1 mg/kg SC kazdych 24 hodin, nebo 2 mg/kg
peroralné kazdych 24 hodin.
Kocky: 1 mg/kg SC, nebo perorainé kazdych
24 hodin

Metoklopramid 0,25-0,5 mg/kg 1V, IM, SC nebo peroralné kazdych
12 hodin, nebo 0,17-0,33 mg/kg 1V, IM, SC nebo
peroralné kazdych 8 hodin.

Gastroprotektory

Famotidin 0,5-1,0 mg/kg peroralné kazdych 12—-24 hodin B Pokud byly adsorbenty podany, mélo by se pred podanim famotidinu
pockat 2 hodiny, aby se minimalizovala vazba aktivniho uhli na Iégivo.
B Pokud se ma pouzit sukralfat, mélo by se pred podanim famotidinu pockat

2 hodiny.
Cimetidin Psi: 5—10 mg/kg peroralné, 1V, IM kazdych 8 hodin B Pokud byly podany adsorbenty, mély by byt v pocatecnich fazich pouzity
Kocky: 2,5-5 peroralng, IV, IM kazdych 12 hodin parenteralni cesty.

B Pokud se ma pouzit IV cesta, pak se podava pomalou IV injekci po dobu
30 minut, aby se snizilo riziko hypotenze a arytmii.

B Pokud byl pouzit metoklopramid nebo ma byt pouzit sukralfat, mélo by se
pred podanim cimetidinu pockat dvé hodiny.

Ranitidin Psi: 2 mg/kg pomalu 1V, SC, peroralné kazdych B Pokud byly podany adsorbenty, mély by byt v pocatecnich fazich pouzity
8-12 hodin parenteralni cesty.
Kocky: 2 mg/kg CRI, 2,5 mg/kg pomalu IV kazdych B Pokud byl pouzit metoklopramid nebo ma byt pouzit sukralfat, mély by pred
12 h hodin, 3,5 mg/kg peroralné kazdych 12 hodin podanim ranitidinu uplynout dvé hodiny.

Omeprazol Psi: 0,5-1,5 mg/kg IV, nebo perorainé kazdych
24 hodin

Kocky: 0,75—1 mg/kg peroralné kazdych 24 hodin
Lécba hyperkalcemie
Podejte jeden z nasledujicich pFipravku: Upfednostiiuje se bisfosfonat (DeClementi a Sobczak, 2012), obvykle pamidronat.

Pamidronat (pouziva  Psi: 1,3—-2 mg/kg, rozpustény v 0,9% fyziologickém ®  Nepodava se spolu s kalcitoninem.
se nejcastsgji) roztoku a podavany v prabéhu 2—4 hodin IV. m  Mél by snizit koncentraci vapniku do 24—48 hodin.
Kocky: 1-2 mg/kg IV po dobu 4 hodin B Psis refrakterni hyperkalcémii mohou potfebovat jedno opakované
oSetfeni o 5-7 dni pozdéji.
Vysoké davky pamidronatu (>10 mg/kg) mohou zpUsobit nefrotoxicitu.

Klodronat Psi: 5—14 mg/kg pomalu IV po dobu alespori 2 hodin. ™ Nepodava se spolu s kalcitoninem.
Lze jej zfedit 0,9% fyziologickym roztokem (Ulutas m  Klodronat by mél byt podavan nejméné jednu hodinu po jidle a nejméné
et al., 2006), NEBO 10-30 mg/kg peroralné kazdych 2 hodiny pred nebo po podani cimetidinu.
8-12 hodin.
Kocky: Nejsou k dispozici zadné informace.
Kalcitonin 4-7 1U/kg SC kazdych 6-8 hodin. B Nepodava se spolu s bisfosfonatem.

m  Melo by se pokracovat, dokud se vapnik v séru nestabilizuje na <3 mmol/l
(<12 mg/dl) (muize to trvat 3—4 tydny, protoze kalcitonin ma u psu kratky
polocas).

Zvitfata mohou prestat na |écbu reagovat.

Anorexie a zvraceni jsou ¢asté vedlejsi ucinky.

Psi obvykle znovu ziskaji chut k jidlu asi 18 hodin po ukonéeni podavani
kalcitoninu (Hare et al., 2000).

DalSi lé¢iva

Diazepam 0,5-1,0 mg/kg IV opakované kazdych 10 minut,
v pfipadé potieby az 3krat.

CRI infuze kontinualni rychlosti, IM intramuskularné, IV intravenézné, SC subkutanné
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(Lécba hyperkalcémie, pokracovani)

Bisfosfonaty nebo kalcitonin

PFi leécbé hyperkalcémie vyvolané cholekalciferolem Ize pouzit bisfosfonaty

(zejména pamidronat, ale nékdy klodronat) nebo kalcitonin. Bisfosfonaty inhibuji
pusobeni osteoklastu a potlacuji uvolfiovani vapniku z kosti a byly u¢inné pouzity

u experimentalnich (Rumbeiha et al., 1999; Ulutas et al., 2006) a klinickych pfipadd
(Pesillo et al., 2002; Hostutler et al., 2005) toxikdzy cholekalciferolem u pst. Tyto Iéky
jsou relativné drahé, ale rychle snizuji koncentraci vapniku a mohou umoznovat denni
ambulantni monitorovani (Morrow a Volmer, 2002).

Pokud neni k dispozici bisfosfonat, mize byt podan kalcitonin, synteticka slou¢enina
kalcitoninu z lososa, ktera inhibuje kostni a stfevni resorpci vapniku. Vyhodny

je bisfosfonat (DeClementi a Sobczak, 2012), protoze kalcitonin je méné ucinny

a ma velmi kratkou Zivotnost vyzadujici opakované davkovani. Méjte na paméti,

Ze by mél byt pouzit bud bisfosfonat, nebo kalcitonin, ne oba. Pouziti bisfosfatt

a kalcitoninu spole¢né, at' uz najednou, nebo jeden po druhém, je kontroverzni,
protoZe zvifata v experimentalnich studiich, ktera dostavala oboji, si nevedla stejné
dobre jako zvifata, ktera dostavala bud jen prvni, nebo druhy pfipravek. U lidi je vSak
preferovanou léEbou urgentni hyperkalcémie malignity kratkodobé uzZivani kalcitoninu
soucasné s lécbou bisfosfonaty (Morrow, 2001).

Béhem Iécby bisfosfonaty nebo kalcitoniny by méla pokracovat fyziologicka diuréza
a dalSi terapie (furosemid, latky vazajici fosfaty, steroidy).

Pokracujici péce

= S intraven6znim podavanim tekutin je tfeba pokracovat az do normalizace
koncentrace vapniku (Peterson a Fluegeman, 2013).

= Furosemid a prednisolon (nebo jiné kortikosteroidy) by pak mély uzivat po dobu
dal$ich 2—4 tydnU s postupnym snizovanim davky, avSak pokud existuje riziko
hypokalcémie, je tfeba tyto Iéky vysadit.

= Jakmile se koncentrace vapniku stabilizuje, mGze byt zvifeti podavani tekutin
vysazeno, ale je stale nutné sledovat koncentrace vapniku a fosforu a funkci
ledvin. Koncentrace vapniku a funkce ledvin by mély byt vyhodnocovany po 24,
48, 72 hodinach, poté 2—3krat tydné po dobu 2 tydnu a nakonec jednou tydné po
dobu 2 tydnl po ukoné&eni léEby. Pokud jsou koncentrace mocoviny a kreatininu
zvySeneé, doporucuje se konvencni IéEba selhani ledvin. Pokud zacne hladina
vapniku stoupat, je tfeba znovu zahdjit diurézu fyziologickym roztokem a podat
dal$i davku pamidronatu (je-li pouzit).

= U zvifat s toxik6zou cholekalciferolem by méla byt po dobu 4 tydn(
podavana strava s nizkym obsahem fosforu a nizkym obsahem vapniku.
Kalcifikace mékkych tkani je nevratna, je vSak vhodné omezit pfijem vapniku
a multivitaminovych/mineralnich doplfika stravy.

Prognéza

Vysledek u zvifat s otravou
cholekalciferolem zavisi na
zavaznosti a délce trvani
hyperkalcémie. Progndza zvifat

s akutni toxikézou cholekalciferolem
je obecné dobra, pokud je lé¢ba
zahajena vcas, jsou kontrolovany
koncentrace vapniku a je zabranéno
kalcifikaci tkané. Progndéza je
nejasna, jsou-li pfiznaky zavazné
nebo pokrocilé, zejména u zvifat

s kalcifikaci gastrointestinalniho
traktu nebo srde¢ni tkané. Rychlé
snizeni koncentraci vapniku nemusi
nutné vést k pfiznivému vysledku,
pokud jiz doSlo k mineralizaci tkané
(Fan et al., 1998). Hemateméza je
povazovana za Spatné znameni,
protoZe naznacuje zavaznou
gastrointestinalni ulceraci
(Rumbeiha, 2013). TéZce otravena
zvirata obvykle uhynou béhem

2 az 5 dnd od nastupu klinickych
pFiznakd.

U dospélych zvifat, kde koncentrace
vapniku [Ca] a fosforu [P] (méFeno
v mg/dl) v produktu pfesahuje

60, je pravdépodobné, Ze dojde

k mineralizaci tkani (tj. pokud [Ca] x
[P] je >60, kde jednotky obou jsou

v mg/dl). Poznamka: [Ca] x [P] vétsi
nez 70 mize byt u $ténat a kotat
normalni. Sténata jsou citlivéjsi

na toxikézu cholekalciferolem,

coz se bude zhorSovat, protoze
cholekalciferol je koncentrovan

v matefském mléce (je velmi
lipofilni) (Peterson a Fluegeman,
2013). Psi s jiz existujicim
onemocnénim ledvin jsou na
toxikozu cholekalciferolem citlivejsi
(Rumbeiha, 2013).

Tento dokument byl napsan pro BASF Veterinarni toxikologickou informaéni sluzbou (,VPIS®) a je zaloZen vyhradné na nezavislych odbornych znalostech VPIS. Tento dokument
poskytuje spole¢nost BASF pouze pro informacni Ucely. Spole¢nost BASF nezaruduje ani negarantuje presnost, Uplnost nebo védeckou / veterinarni platnost ¢i v€éasnost jakékoli

¢asti obsahu. Spole¢nost BASF neni zodpovédna za obsah nebo aktualizaci informaci uvedenych v tomto dokumentu.

O -BASF

We create chemistry




Odkazy na literaturu

DeClementi C, Sobczak BR. Common
rodenticide toxicosis in small animals.
Vet Clin Small Anim. 2012;42:349-360.

Dee T, Hovda LR. Cholecalciferol rodenticide
toxicosis. Vet Technician. 2012;33(1):E1-E3.

Dorman DC. Anticoagulant, cholecalciferol,
and bromethalin-based rodenticides. Vet Clin
N Am: Sm Anim Pract. 1990;20(2):339-352.

Eason CT, Wright GR, Meikle L, Elder P.
The persistence and secondary poisoning
risks of sodium monofluoroacetate (1080),

brodifacoum, and cholecalciferol in possums.

Proc Vertebr Pest Conf. 1996;17:54-58.

Eason CT, Wickstrom M, Henderson
R, Milne R, Arthur D. Non-target and
secondary poisoning risks associated
with cholecalciferol. NZ Plant Protect.
2000,53:299-304.

Fan TM, Simpson KW, Trasti S, Birnbaum N,
Center SA, Yeager A. Calcipotriol toxicity in
a dog. J Sm Anim Pract. 7998;39:581-586.

Gunther R, Felica LJ, Nelson RK,
Franson AM. Toxicity of a vitamin D3
rodenticide to dogs. J Am Vet Med Assoc.
1988;193(2):211-214.

Gupta R. Non-anticoagulant rodenticides.
In: Gupta RC (ed). Veterinary Toxicology.
Amsterdam, Elsevier, 2007, pp548-560.

Hare WR, Dobbs CE, Slayman KA,
Kingsborough BJ. Calcipotriene poisoning in
dogs. Vet Med. 2000,95(10):770-778.

Hostutler RA, Chew DJ, Jaeger J Q, Klein
S, Henderson D, DiBartola SP. Uses and
effectiveness of pamidronate disodium
for treatment of dogs and cats with
hypercalcaemia. J Vet Intern Med.
2005;19:29-33.

Marshall EF. Cholecalciferol: a unique
toxicant for rodent control. Proc 11th
Vertebrate Pest Conference, 1984, paper 22.

Moore, FM, Kudisch M, Richter K, Faggella A.
Hypercalcaemia associated with rodenticide
poisoning in three cats. J Am Vet Med Assoc.
1988;193(9): 1099-1100.

O =BASF

We create chemistry

Morita T, Awakura T, Shimada A, Umemura
T, Nagai T, Haruna A. Vitamin D toxicosis
in cats: Natural outbreak and Experimental
study. J Vet Med Sci. 1995;57(5):831-837.

Morrow C. Cholecalciferol poisoning.
Vet Med. 2001;96(12):905-911.

Morrow CK, Volmer PA. Hypercalcaemia,
hyperphosphataemia, and soft tissue
mineralization. Compend Contin Educ Vet.
2002;24(5):380-388.

Pesillo SA, Khan SA, Rozanski EA, Rush JE.
Calcipotriene toxicosis in a dog successfully
treated with pamidronate sodium. J Vet Emerg
Crit Care. 2002,12(3):177-181.

Peterson EN, Kirby R, Sommer M, Bovee KC.
Cholecalciferol rodenticide intoxication in
a cat. J Am Vet Med Assoc. 1991;199(7):904-6.

Peterson ME, Fluegeman K. Cholecaiciferol.
Topics Compan Anim Med. 2013;28:24-37.

Rumbeiha WK. Cholecalciferol. In: Peterson
ME, Talcott PA (eds). Small Animal
Toxicology, 3rd edition. St Louis, Missouri,
Elsevier Saunders, 2013, pp489-498.

Rumbeiha WK, Kruger JM, Fitzgerald SD,
Nachreiner RF, Kaneene JB, Braselton WE,
Chiapuzio CL. Use of pamidronate to reverse
vitamin D3-induced toxicosis in dogs. Am J
Vet Res. 1999;60(9):1092-1097.

Talcott PA, Mather G, Kowitz EH. Accidental
ingestion of a cholecalciferol containing
rodent bait in a dog. Vet Hum Toxicol.
1991;33(3):252-256.

Thomas JB, Hood JC, Gaschk F.
Cholecalciferol rodenticide toxicity in
a domestic cat. Aust Vet J. 1990;67(7):274-275.

Ulutas B, Voyvoda H, Pasa S, Alingan MK.
Clodronate treatment of vitamin D-induced
hypercalcaemia in dogs. J Vet Emerg Crit
Care. 2006;16(2):141-145.

Wehner A, Katzenberger J, Groth A, Dorsch
R, Koelle P, Hartmann K, Weber K. Vitamin
D intoxication caused by ingestion of
commercial cat food in three kittens.

J Feline Med Surg. 2013;15(8):730-6.

Tento dokument napsala VPIS pro
spole¢nost BASF

Veterinarni toxikologicka
informacni sluzba

Veterinarni toxikologicka informaéni

sluzba (Veterinary Poisons Information
Service, VPIS) byla zaloZzena v roce

1992 a je mezinarodné uznavanou
pohotovostni nepretrzitou telefonni
sluzbou. Poskytujeme poradenstvi v oblasti
zvladani skute€nych nebo suspektnich
otrav u v8ech druhu zvifat a mezi nase
¢leny patfi veterinafi z Velké Britanie i velké
mnozstvi veterinarnich ordinaci v zahranici.
Nas tym specialistu, veterinaru, toxikologl
a informacnich védcu je vysoce zkuseny

a vyfizujeme pfiblizné 14 000 pripadl
ro¢ne.

Abychom zajistili, ze informace, které
poskytujeme, jsou presné a aktualni,
aktivné se zapojujeme do vyzkumu. Kromé
toho publikujeme recenze a zpravy ve
védeckych ¢asopisech s vyuzitim udajl
shromazdénych z nasich dotaz(, sledujeme
trendy v toxikologii a vzdélavame
veterinare a zdravotni sestry v toxikologii
prostfednictvim online a dennich kurzu.
Prednasime také na vSech vyznamnych
konferencich veterinaiu ve Velké Britanii.
Vytvorili jsme databazi vice nez 260 000
pfipadd a komplexni knihovnu monografii
zalozenych na dukazech.

VPIS také provozuje druhou sluzbu, Animal
Poison Line (APL), coz je sluzba triage
(tfidéni pacientll) pro majitele domacich
mazlicka, ktefi se obavaji,

Ze jejich zvife bylo vystaveno nécemu
potencialné Skodlivému.

Kontaktni udaje pro élenstvi ve VPIS:

Telefon +44 (0)20 7305 5055 (volba 2)
Email admin@vpisglobal.com
Webové stranky  www.vpisglobal.com

Dale mame kontaktni ¢isla na VPIS
v nasledujicich zemich:

Australie 02 8607 8342
Irska republika 01247 5171
Nizozemsko 0800 022 7529
Némecko 0800 664 5141
Jizni Afrika 0800 064 566
Novy Zéland 09 887 3026

Vzdy si prectéte a fid'te se pokyny na sStitku. Selontra je registrovana ochranna znamka spolecnosti BASF. © 2020 BASF Corporation. VSechna prava

vyhrazena.



