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1. UvOD

Veliki porast popularnosti kuni¢a kao ku¢nih ljubimca dovelo je do njihovog porasta kao
pacijenta. Do nedavno, puno informacija o zdravlju i bolesti kuni¢a bile su povezane s
kuni¢ima koji se uzgajaju za meso ili koji su u istrazivackim laboratorijima. Uzgojem i
krizanjem kuni¢a nastale su mnoge pasmine, a zivotni vijek s 4 do 10 godina produljio im se

na 6 do 12 godina.

Anatomija 1 fiziologija mokra¢noga sustava u kunica je jedinstvena i razlikuje se od ostalih
sisavaca. Bubrezi kuni¢a su primitivni organi koji su prilagodili svoju funkciju kao glavni
organi mokra¢noga sustava. Oni su unipapilarni retroperitonealni organ u obliku zrna graha sa
svojom jedinstvenom gradom poput fizioloSki prisutnih ektopi¢nih glomerula 1 nedostatka

aktivnosti Na-K-ATPaze.

Fiziologija mokra¢nog sustava kunica specifitna je zbog posebne regulacije acidobazne
ravnoteze 1 jedinstvenog metabolizma kalcija, ¢iji se viSak izluCuje iz organizma putem
mokrace. Normalna mokrac¢a kuni¢a varira u vizualnom izgledu, a zbog prisutnosti taloga
kalcijeva karbonata ima mutan izgled. Boja moze varirati od blijedo zute boje, razli¢itih

nijansa narancaste i smede pa sve do tamno crvene.

Sa starenjem kuni¢a bolesti mokra¢nog sustava postaju sve ¢eSc¢e, 1 odmah su po ucestalosti
nakon bolesti zuba i bolesti probavnog sustava. Bolesti mokraé¢nog sustava dijelimo na bolesti

gornjeg 1 donjeg mokra¢nog sustava.

U ovom radu prikazan je pregled klinickih najznacajnijih bolesti mokra¢nog sustava u kuni¢a
koje mozemo podijeliti na bolesti gornjeg mokra¢nog sustava koje ¢ine bolesti bubrega i

bolesti donjeg mokra¢nog sustava kao Sto urolitijaza i upala mokra¢nog mjehura.

Njihova etiologija, klini¢ki pregled, dijagnostika i moguc¢nosti lije€enja detaljno su prikazani.



2. ANATOMIJA MOKRACNOG SUSTAVA

Mokraéni sustav ¢ine bubrezi, mokra¢ovodi, mokraéni mjehur i mokraénica. Bubreg kunica je
primitivni organ za razliku od bubrega ostalin sisavaca. Zbog svojih nedostataka i
raznolikosti, te prilagodbe funkcije kao glavnog organa mokra¢nog sustava naglasak je na

njemu.

2.1. BUBREG

Bubreg (lat. ren) kunica je unipapilarni retroperitonealni organ u obliku zrna graha. Glatke je
povrsine, relativno velik, ¢vrst, crvenosmede boje, okruzen tvrdom vlaknastom kapsulom koja
se nalazi u straznjem dijelu gornjeg dijela trbuha. Svaki je bubreg okruzen obilnom koli¢inom
perirenalnog masnog tkiva koje sluzi kao dobar izolator 1 zastita od pritiska susjednih organa.
Polozaj bubrega mijenja se s gibanjem oSita za polovicu duzine kraljezaka. Desni bubreg je
opipljiv u torakolumbalnoj regiji te je kranijalnije u odnosu na lijevi bubreg. Oba bubrega su
dobro vidljiva na rengenskoj snimci trbuha (HARCOURT-BROWN, 2002.). Bubrezi kunic¢a
su duljine do 3,5 cm i Sirine od 1,5 cm, a njihova veli¢ina ovisi o dobi, tezini 1 pasmini kunica
(MOARABI i sur., 2011.). Desni bubreg je veci i tezi od lijevog, a te bi razlike mogle biti
zbog varijacije u dobi, pasmini i ¢imbenicima okoliSa. Veca tezina desnog bubrega moze biti
posljedica prisutnosti vaznih organa na desnoj strani trbuha poput jetre i gusterace, a moze biti
i posljedica kranijalnog poloZaja s desne strane bubrega koji je zahvacen visokim krvnim

tlakom jer je blize srcu nego lijevi (AL-JEBORI isur., 2014.).

Na bubrezima se moze opisati dorzalna (lat. facies dorzalis) i ventralna povrsSina (lat. facies
ventralis), lateralni (lat. margo lateralis) i medijalni rub (lat. margo medialis). Medijalni rub
bubrega uvuéen je i oblikuje hilus renalis, koji vodi u unutarnji Suplji prostor (lat. sinus
renalis) dug 3 mm, gdje je smjeSten proSireni pocetni dio mokracovoda koji se naziva
bubrezna zdjelica (lat. pelvis renalis), sli¢na lijevku. Bubreznu zdjelicu ¢ine zdjeli¢na tkiva
koja tvore dva septuma poloZena izmedu medularne piramide. [zmedu septuma se proteze
zdjeli¢na Supljina, dok piramida seze do forniksa, a zatim se okrec¢e prema van i tvori niz
sekundarnih vre¢ica na vanjskoj povrSini bubreZne zdjelice. 1z septuma zrakasto se pruzaju
septe kroz bubrezni parenhim prema korteksu (SHEEHAN i DAVIS, 1959.). U hilusu se

nalaze krvne Zzile, zivci i ureter uklopljeni u masno i vlaknasto tkivo.



Bubreg se sastoji od povrsinske kapsule (lat. capsula fibrosa), kore bubrega (lat. cortex renis)
i srzi bubrega (lat. medulla renis). Kapsula bubrega u kunica se sastoji od finog tankog sloja

kolagena i retikularnih vlakna.

Kora bubrega je crvenkasto-smeda i njeznog zrnatog izgleda, a sastoji se od bubreznih tijela,
isprepletanih tubula i kortikalne Henleove petlje. Debljine je od 3 do 4 mm. Podijeljena je na
reznjice (lat. lobuli corticales). Srz bubrega je Siroka oko 2 mm, a sastoji se od vanjskog
tamnijeg podrucja (lat. basis pyramidis) i svjetlijeg unutarnjeg podrucja (lat. papilla renalis).
Ravne cjev€ice nefrona 1 sabirni kanali nastavljaju se iz kore u srz, a prati ih kapilarna mreza
(lat. vasa recta) koja ide paralelno s raznim tubulima. U srzi tubuli zbog zajedni¢kog
rasporeda 1 duljine, zajedno tvore brojne stoZaste strukture nazvane bubrezne piramide.
Njezina Siroka baza lezi prema kori bubrega, a njezin vrh nazvan bubrezne papile, projicira se
u c¢asicu (lat. calix renalis), Saliastu strukturu koja predstavlja ekstenziju bubrezne zdjelice.

V/rh papile probijen je otvorima sabirnih kanala (AL-JEBORI i sur., 2014.).

Kuni¢ je jedini poznati sisavac kod kojega se tubuli mogu odvojiti od bubreznih reznjica s

neoSte¢enim tubularnim epitelom (MANNING i sur., 1994.; HARCOURT-BROWN, 2002.).

Osnovna funkcionalna jedinica bubrega je nefron (lat. nephronum). U svakom bubregu kuni¢a
nalazi se od 170 000 do 212 000 nefrona $to znaci da kuni¢ ima vise nefrona od Covjeka i psa
(KUNKEL, 1930.). Nefron i sabirne cjevcice sluze za stvaranje i odvodenje mokrace. Njih
dopunjuje intersticijsko vezivno tkivo sa zilama i zivcima. Svaki nefron zapocinje u svom
proksimalnom dijelu kao slijepo prosirenje cjevCice u koju se utisnulo klupko kapilara, koje
¢ini glomerul (lat. glomerulum). Glomerul je graden od mreZe finih kapilara (lat. rete
capillare glomerulare) koja je nastala od najsitnijih  dovodnih arteriola (KOENING i
LIEBICH, 2009.). Glomerul se utisnuo u slijepi pocetni dio proksimalnog dijela nefrona i
tako dobio dvolisnu ¢ahuru capsula glomeruli i Bowmanova ¢ahura. Vanjsku stijenku ¢ahure
¢ine vanjski list Bowmanove cahure koji prekriva jednoslojni plocasti epitel, a unutarnju
stijenku tvori unutarnji list koji izgleda poput globusa, a pokrivaju ga plocaste stanice podociti

i nalijeZu na glomerularne kapilare.

Nakon rodenja kuni¢a broj glomerula se poveca, dok su kod ljudi i psa svi glomeruli prisutni
pri rodenju. U odraslog kuni¢a fizioloSki su prisutni ektopicni glomeruli, oko 60 u svakom
bubregu (STEMHAUSEN i sur., 1990.). Kod ljudi su ektopi¢ni glomeruli prisutni u

novorodencadi, ali oni nestaju kako se postize odrasla dob.



Glomerul zajedno s oba lista Bowmanove ¢ahure tvori bubrezno tjeleSce (lat. corpusculum
renis, Malohigijevo tjeleSce). Bubrezna tjelesca su jednakomjerno razasuta po cijeloj

bubreznoj kori.

Izmedu oba lista Bowmanove Cahure nalazi se prostor tzv. Bowmanov prostor u koji dolazi
primarna mokraéa koja se ultrafiltrira na mokra¢nom polu proksimalnog tubularnog sustava
nefrona i dalje odvodi. Endotelna stijenka glomerularnih kapilara i jednoslojne pokrovne
stanice unutarnjeg lista Bowmanove cahure grade zajedno s polupropusnim bazalnim

membranama tzv. krvno-mokraénu barijeru (KOENING i LIEBICH, 2009.).

Nefron ¢ini Bowmanova ¢ahura glomerula i sustav bubreznih cjevéica (lat. tubuli renales).
Bubrezne cjev€ice mogu se podijeliti na tri dijela. Prvi dio sustava cjev€ica u nefronu je
proksimalni savijeni kanali¢ (lat. tubulus contorus proximalis). Kod kuni¢a postoji podrucje
kratkog vrata izrazite morfologije, koje nije primijeeno kod Stakora ni Covjeka, a koje
povezuje glomerul s proksimalnim savijenim kanali¢em (SCHONHEYDER i MAUNSBACH
1975.). Vrat ima heterogenu strukturu koja nije povezana s lokacijom nefrona u kori bubrega.
Sadrzi jednoslojni plocasti epitel 1 stanice koje su po strukturi slicne nitima (filamenti). U
stanicama vrata posebno je zanimljivo $to su mnogi snopovi filamenata prisutni u stanicama
koje se nalaze na samom pocetku vrata i usmjereni su vise ili manje desno prema osi tubula.

Njihova uloga nije u potpunosti razjasnjena.

Proksimalni savijeni kanali¢ dijeli se na dva dijela, pars convoluta i pars recta koji se dijele u
tri segmenata S1, S2 1 S3. Postoje razlike u funkciji i stanicnim obrisima tih segmenata. Pars
convoluta je pocetni savijeni dio i u potpunosti su ograni¢eni na bubrezni korteks, sadrzi

segmente S1i S2.

Pars recta je ravni (silazni) dio koji se spusta u srZ bubrega, sadrzi segmente S2 i S3 koje
predstavljaju liniju izmedu unutarnje i vanjske zone srzi bubrega. Kod kunica je prijelaz
stanica segmenta S2 u S3 postupniji nego kod ostalih sisavaca. Luminalni promjer
proksimalnog savijenog kanali¢a je oko 25 um (WELLING i WELLING, 1976.), a brzina
apsorpcije tekucine je oko 1 ml/mm/min kod odraslih i oko 0,3 ml/mm/min kod nezrelih
kuni¢a (MANNING i sur., 1994.).

Proksimalni savijeni kanali¢ nastavlja se u bubreznu omcu (lat. ansa nephroni ili Henleova
petlja). Henleova petlja ima oblik slova U, a sastoji se od jednog ravnog dijela koji je glavni
dio (lat. tubulus rectus proximalis) i iza njega smjestenog tankog dijela u obliku uske omce

(lat. tubulus attenuatus) koja lezi pretezito u bubreznoj srzi. Iza nje se nastavlja deblji ravni
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krak, pokriven niskim epitelom, koji se pruza u bubreznu koru (lat. tubulus rectus distalis) i s
njim zavrSava Henleova petlja. Razlikujemo nefrone s ,kratkom™ i ,,dugom* Henleovom
petljom. U bubregu kunica je 60% dugackih i 40% kratkih nefrona sa Henleovom petljom
(KAISSLING i KRIZ, 1979.). U mesozdera sve su petlje dugacke. Tubulus rectus proximalis
kratkih Henlejovih petlji slican je u svih vrsta i prekriven je relativno jednostavnim epitelnim
stanicama, tip I. Tubulus rectus proximalis dugih Henlejovih petlji ima veliku heterogenost
epitelnih stanica. U gornjem dijelu prevladavaju epitelne stanice tipa Il koje su dublje, s
mnogo mitohondrija 1 intramembranskim ¢esticama, dubokim interdigitacijama bazolateralnih
membrana 1 znaajnom raznim aktivnosti Na-K-ATPaze. U kuni¢a su razlike izmedu stanica
tipa I 1 tipa II mnogo manje izraZene nego Sto su kod vecine sisavaca (MANNING 1 sur.,
1994.). U stanicama tipa II kod kuni¢a odsutna je aktivnost Na-K-ATPaza (GARG i sur.,
1981.). Na Henlejovu petlju nastavlja se dugi savijeni dio (lat. tubulus contorus distalis). On
prelazi iz srzi u koru bubrega 1 smjesta se uz bubrezno tjeleSce. Kratki spojni dio vodi dalje u
sabirnu cjev¢icu (lat. tubulus renalis colligens) koja se nalazi u srzi bubrega. Jedna sabirna
cjevcica opsluzuje kao odvod vise nefrona. Ona se otvara u ve¢e odvodne cjevCice smjeStene
na vrhu piramide (lat. ductus papillaris). Vise papilarnih ductusa utje¢e na area ciribrosa kroz
formina papillaria u bubreznu zdjelicu (KOENING i LIEBICH, 2009.). Podrucje utoka
sabirnih cjevcica lezi kao sitasto perforirano podrucje (lat. area caribrosa) na cristi renalis
kod kunica. Sabirna cjevcica sastoji se od povezujucih stanica tubula, sakupljaju¢ih kanala i
interkaliranih (umetnute) stanica. Sabirni kanal kod kuni¢a ne sadrzi tipi¢ne sakupljajuce
kanale, ve¢ samo povezivajuce stanice tubula isprepletene sa interkaliranim stanicama (KRIZ
i BANKIR, 1988.). Interkalirane stanice u kuni¢a ¢ine samo od 10 do 15% stani¢ne populacije
na sabirnoj cjevcici vanjske bubrezne srzi, dok ih uopée nema na sabirnoj cjevc€ici unutarnje
bubrezne srzi. Kuni¢ se takoder razlikuje od vecine ostalih sisavaca po tome S§to su
povezivajuce stanice tubula izraZenije 1 po strukturi 1 u funkciji (KNEPPER 1 RECTOR,

1991.) izlu€ivanja kalija.

ViSe od 20% arterijske krvi, koja izlazi iz lijeve klijetke srca, prolazi kroz bubrege. Brzina
protoka krvi u bubrezima kuni¢a iznosi oko 195 nl/min medularnim i povr$nim glomerulima i

110 nl/min u kortikalnim glomerulima (STEMHAUSEN i sur., 1990.).

Svaki bubreg krvlju opskrbljuje bubrezna arterija (lat. a.renalis), grana aorte abdominalis
(KOENING i LIEBICH, 2009.). U kuni¢a arteria renalis sinistra je duza od arteria renalis
dextra Sto je bilo povezano s vise lateralne lokalizacije lijevog bubrega (SUPKA i sur.,

2014.). Bubrezna arterija se na hilusu dijeli na pet grana a. interlobulares renis koje tvore
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,vaskularni snop* s granama V. interlobulares renis. Grane a. interlobulares renis idu izmedu
bubreznih reznjeva do kortikomedularnog spoja, gdje se granaju u lu¢ne arterije (lat.

aa.arcuatae).

Luc¢ne arterije zaokre¢u izmedu bubrezne kore i srzi i dijele se u aa. interlobulares koje se
zrakasto Sire u koru bubrega i opskrbljuju reznjice kore (KOENING i LIEBICH, 2009.). Iz
njih se granaju brojne arteriole glomerulares afferentes, koje prodiru u bubrezna tjelesca (lat.
corpuscula renis) i grade kapilarnu mrezu glomerula (lat. rete capillare glomerulare s. rete
mirabile). Iz kapilarne mreze glomerula granaju se arteriole glomerulares efferentes koje
napustaju bubrezna tjeleSca i tvore drugu kapilarnu mrezu oko cjev€ica nefrona (lat. rete
capillare peritubullare corticale), koja odvodi krv iz kore bubrega u vv. interloburates, wv.
arcuatae i v. interlobulares koje odvode krv kroz lijevi i desnu bubreznu venu (lat. v.renalis
sinistra et dexstra) u v. cava caudalis. Vena renalis sinistra je duza od vene renalis dextra
(SUPKA isur, 2014.).

Arterijski sustav u kori bubrega sisavaca je sli¢an kod svih vrsta, a znacajne razlike postoje u
venskom sustavu u kori bubrega. Kod kunica arteriole glomerulares efferentes vidljive su na
povrsini bubrega i dostupne su za injekcije. Kuni¢i i glodavci nemaju povrsne vene koje su

istaknute kao kod ¢ovjeka, psa i macke (TISHER i MADSEN, 1991.).

Inervacija bubrega dolazi iz plexusa solarisa koji opskrbljuju bubrege simpatickim i
parasimpatickim vlaknima, te od N. vagusa koji opskrbljuje bubrege parasimpati¢kim

vlaknima.

2.2. MOKRACOVODI

Mokracovod (lat. ureter) je sluznicko miSiéna cijev koja se nalazi kaudalno u
retroperitonealnom prostoru duz dorzalne stijenke. Mokra¢ovod vodi urin iz bubrega do
mokraénog mjehura. U bubregu izlazi iz hilusa gdje se Siri u bubreZastu zdjelicu sli¢nu
lijevku. Po dolasku u zdjeli¢nu Supljinu ureter zakrece medijalno i ulazi u lig. latum uteri u
zenki, odnosno lig. vesicarle i u mesoductus deferens u muzjaka. Mokracovodi se spajaju na
dorzalnu povrSinu mokraénog mjehura gdje odvojeno ulaze koso kroz stijenku vrata
mokra¢nog mjehura. Kosi prolaz uretera kroz stijenku mjehura sprjecava vracanje mokrace u

ureter kada je povecan pritisak tekuc¢ine u mjehuru, ali ne sprjecava daljnje punjenje mjehura



sve dok je pritisak peristaltickih kontrakcija stijenke mokracovoda veéi od pritiska tekucéine u

mjehuru. Debljina uretra u kunic¢a je od 1 do 2 mm (KOENING i LIEBICH, 2009.).

2.3. MOKRACNI MJEHUR

Mokraéni mjehur (lat. vesica urinaria) je Suplji sluzni¢ko-misiéni organ u kojem se skuplja
mokrac¢a. Promjenjivog je oblika, veli¢ine 1 smjeStaja, ovisno o koli¢ini mokrace koju sadrzi
(KOENING i LIEBICH, 2009.). Malen je i kuglast kada je prazan. U kuni¢a zauzima
ventrokaudalni dio abdomena (HARCOURT-BROWN, 2002.). Srednji promjer mokraénog
mjehura je 1,9 cm. Stijenka mokra¢nog mjehura kunic¢a je tanka, glatka i1 ujednaCena u
debljini koja varira sa stupnjem distenzije mjehura, a iznosi od 1,7 do 2,6 cm (MOARABI i
sur., 2011.). Debljina stijenke mokra¢nog mjehura povecava se poveCanjem tjelesne tezine.
Mikroanatomski izgled epitela mokra¢nog mjehura kunica ovisi o stupnju punjenja. Kad je
mjehur prakti¢ki prazan, vidi se nekoliko slojeva epitela i mjehur pokazuje duboke nabore.
Epitel se sastoji od 4 do 6 slojeva uglavnom kubi¢nih stanica. Kad mjehur sadrzi nekih 5 ml
mokrace vidljivo je 2 do 4 reda stanica, a stijenka mjehura je manje presavijena (MOARABI i

sur., 2011.).

2.4. MOKRACNICA

Mokracénica (lat. urethra) u Zenskih Zivotinja iskljucivo sluzi za provodenje mokrace, dok kod
muskih Zivotinja provodi mokracu i sjeme (KOENING 1 LIEBICH, 2009.). Kod zenki se
uretra otvara u urogenitalni sinus koji se nalazi u vaginalnom predvorju te se tamo spaja s
reproduktivnim sustavom. Kod muzjaka uretra prolazi kroz penis i odvodi mokracu iz tijela

kroz otvor na vrhu penisa.



3. FIZIOLOGIJA MOKRACNOG SUSTAVA

Fiziologija mokra¢nog sustava kuni¢a specificna je zbog posebne grade bubrega i
jedinstvenog metabolizma kalcija, ¢iji se viSak izluCuje iz organizma putem mokrace.
Koli¢ina urina koju dnevno izluc¢i kuni¢ ovisi 0 mnogim ¢imbenicima, uklju¢ujuéi unos hrane
I vode, aktivnost i temperaturu okolisa. Volumen 24-satnog urina odraslog kunic¢a koji ima
pristup hrani i vodi varira u Sirokom rasponu od 20 do 250 ml/kg, s prosjecnom brzinom
izlu¢ivanja od oko 130 ml/kg (HOOPT, 1970.). Urin kunica je alkalan, prosjecnog pH od 8 do
8,2. Normalni urin kuni¢a je mutnog izgleda zbog prisutnosti kalcijevog karbonata, a boja
moze varirati od blijedo zute, narancaste, smede ili crvene ovisno o prehrani i rezultat je
izlu¢ivanja biljnih pigmenata. Mokrac¢a anoreksi¢nih kunica, gravidnih Zenki, zenki u laktaciji
i/ili mladih kunica je ¢esto bistra zbog visokih zahtjeva organizma za kalcijem (HARCOURT-
BROWN, 2002.). Specifiénu tezinu urina teSko je to¢no procijeniti zbog prisutnosti
mineralnih naslaga, a iznosi otprilike od 1,003 do 1,036 (GOAD i sur.,, 1989.).
Mikroskopskim pregledom sediment urina karakterizira odsutnost ili mala koli¢ina epitelnih
stanica i bakterija. Mogu biti prisutni tragovi proteina, osobito albumina u mladih kunica i
glukoze u urinu. Takoder moze biti prisutan mali broj leukocita i eritrocita u urinu. Kristali se
obi¢no nalaze u velikim koli¢inama u urinu. Vrste kristala identificirane su kao magnezijev
amonijev fosfat (tripel fosfat) i kalcijev karbonat (FLATT i CAMPENTER, 1971.).

Uloga bubrega u kunica je odrzavanje acidobazne ravnoteze i homeostaze kalcija i fosfora.

Kuni¢i su vrlo osjetljivi na acidobazni poremecaj, bol, stres, anoreksiju i dehidraciju

reagirajuci specificnim bubreznim odgovorom.

3.1. ACIDO-BAZNA RAVNOTEZA

Regulacija acido-bazne ravnoteze kod kunica razliCita je u usporedbi s drugim vrstama
domacih Zivotinja. Kuni¢i imaju ogranicenu sposobnost prijenosa vodika i/ili bikarbonatnih
iona izmedu krvi 1 urina jer neki metaboliCki putevi koji su prisutni u drugih vrsta, kod kuni¢a
su ograniCeni ili odsutni, zbog toga su i osjetljivi na acido-bazne poremecaje. Enzim uglji¢na
anhidraza (ugljicna dehidraza) je enzim koji katalizira hidrataciju CO2 u HCO3 ili
dehidraciju HCO3 u CO2, a nalazi se u tkivima koja sudjeluju u stvaranju kiselih ili alkalnih

tekucina. Enzim je potreban za zakiseljavanje luminalne teku¢ine duz cijelog sabirnog kanala.



Epitelne stanice koje oblazu bubrezne tubule kod ljudi, majmuna i Stakora sadrze velike
koli¢ine uglji¢ne anhidraze (HARCOURT-BROWN, 2002.), dok je kod kuni¢a nema (IINO i
BURG, 1981.). To je povezano s nedostatkom zakiseljavanja urina kod kuni¢a (ALPERN i
sur., 1991.) i smanjenjem reapsorpcije HCO3-a (DEROUFFIGNAC, 1990.). Drugi izvor
dodanog HCO3  je HCO3 apsorbiran iz crijeva kuni¢a. Tamo mikroorganizmi djeluju na
anione tako da proizvode dodatne bikarbonate (RICHARDSON i sur., 1979.). Kod kuni¢a je
sabirni kanal vazno mjesto za izluCivanje kiseline, reapsorbiranje bikarbonata i aktivno

izlu¢ivanje bikarbonata (HAMM, 1990.).

Kod drugih sisavaca, amonijak se proizvodi u bubregu, a brzina sinteze 1 izlu¢ivanja
amonijaka znaCajno se povecava kada zivotinja ima kroni¢nu metabolicku acidozu. Glavna
bubrezna aktivnost u stvaranju amonijaka je pomocu glutamin deaminacije, mehanizma
potaknutog smanjenim pH plazme ili smanjenom koncentracijom bikarbonata. Proksimalni
tubul je jedino mjesto ove reakcije (ALPERN i sur., 1991.). Kod kuni¢a, smanjeni pH plazme
ne potice razgradnju amonijaka, ve¢ se glutamin deaminacija odvija samo kao odgovor na
smanjenje koncentracije bikarbonata (SIMPSON i SHARRAD, 1969.), sto kompromitira

bubrezni odgovor na metabolicku acidozu.

Glutamin se sintetizira u tkivima uz pomo¢ glutamin sintaze, enzima koji se nalazi u
bubrezima kunic¢a, zamorci¢a, ovaca 1 Stakora, ali ne 1 u bubrezima macaka, pasa ili svinja.
Nalazi se u mozgu i jetri svih kraljeznjaka. Zajedno s glutaminazom, on predstavlja
reverzibilni sustav za pretvorbu amonijevog glutamata u glutamin i obrnuto. Hidroliti¢ki
enzim je povecan i kod kroni¢ne acidoze 1 kod kroni¢ne alkaloze kod kuni¢a i zamorcica, ali

kod pasa se ne mijenja (BREWER, 2006.).

Ako je klasian put stvaranja amonijaka blokiran, npr. davanjem kiseline, kuni¢ ne moze
sintetizirati amonijak iz glutamina u bubregu, dok kod ostalih sisavca (psi, Stakori) isto ne
utjeCe na sintezu amonijaka zbog dostupnosti alternativnog puta. Enzim malatna
dehidrogenaza koji se koristi u alternativnom putu ne nalazi se u bubregu kuni¢a (JOMAIN-
BAUM i sur., 1976.). Kao rezultat njihove ograni¢ene sposobnosti izlu¢ivanja vodikovih iona,

kuni¢i su podlozni metaboli¢koj acidozi.

3.1.1. KALIJ

Kalijj (K) ima klju¢nu ulogu u regulaciji acido-bazne ravnoteze u organizmu.



Referentni raspon kalija kod kuni¢a je od 3,5 do 7 mmol/l i moze fizioloski fluktuirati, kao i
kod ostalih biljojeda (MELILLO, 2007.).

Homeostazu kalija ¢ini viSe mehanizama koji omoguéavaju Sirok spektar vitalnih fizioloSkih
procesa, ukljuuju¢i mirovanje stani¢no-membranskog potencijala i Sirenje akcijskih
potencijala u neuronskom, miSi¢nom i sréanom tkivu, zajedno sa izlu¢ivanjem i djelovanjem
hormona, vaskularnim tonom, kontrolom sistemskog krvnog tlaka, pokretljivosti
gastrointestinalnog sustava, homeostazom acidobazne ravnoteze, metabolizmom glukoze i
inzulina, mineralokortikoidnim djelovanjem, sposobnosti bubrezne koncentracije i ravnoteze

tekucine 1 elektrolita (WEINER 1 sur., 2014.).

Homeostaza kalija podijeljena je na unutarnju i vanjsku. Vanjska homeostaza kalija regulira
bubrezno izlu¢ivanje kalija kako bi se postigao uravnoteZen unos kalija, minus ekstrarenalni
gubitak kalija i korekciju za bilo koji nedostatak kalija. Unutarnja homeostaza kalija je
odrzavanje asimetriéne raspodjele ukupnog kalija u tijelu izmedu unutarstanicne i
izvanstani¢ne tekucine. To se dogada ravnoteZzom izmedu aktivnog stani¢nog unosa Na-K-
ATPaze, enzima koji izbacuje natrij iz stanica dok unosi kalij u stanice (Na-K pumpa) i
pasivnim izljevom kalija prema koncentracijskom gradijentu. Reguliraju je aldosteron, inulin i

katekolamin.

Poremecaji acidobazne ravnoteze utjeCu na metabolizam kalija, a poremecaji kalija utjecu na
acido-baznu ravnotezu. Porast koncentracije vodika u izvanstani¢noj tekuéini (acidoza)
smanjuje sekreciju kalija, S$to dovodi do povecanja koncentracije kalija u plazmi (
hiperkalemija) zbog inhibicije Na-K pumpe u bazolateralnoj membrani (SJAASTAD i sur.,
2017.) Hiperkalemija kod kuni¢a moZe nastati zbog akutnog zatajenja bubrega, ometanja
protoka urina, metabolicke acidoze, teSkog oStecenja tkiva i gubitka kalija u izvanstanic¢ni
prostor ili prekomjernom primjenom tekuc¢ina bogatih kalijjem (MELILLO, 2007.). Umjetno

poviSene vrijednosti kalija mogu se dobiti ako se hemolizira uzorak krvi iz tehnickih razloga.

Smanjena koncentracija H* u plazmi (alkaloza) dovodi do povecane sekrecije K* 1
hipokalemije. Hipokalemija kod kuni¢a moze nastati zbog akutnog zatajenja bubrega,
proljeva, gladovanja, prehrane s niskim udjelom kalija ili nakon uzimanja viSe tekucine
siromasne kalijem (MELILLO, 2007.). Hipokalemija moZe takoder biti rezultat porasta
katekolamina uzrokovanog stresom. Sindrom slabosti kuni¢a (eng. Rabbit floppy syndrome)

povezan je s niskom razinom kalija u krvi, a ocituje se opom miSi¢nom slabos¢u

(HARCOURT-BROWN, 2002.).
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3.2. METABOLIZAM KALCIJA

Medusobni odnos kalcija, fosfora, vitamina D, paratireoidnog hormon (PTH) i kalcitonina

kljuCan je u metabolizmu kalcija odrzavajuéi njegovu homeostazu.

3.2.1. KALCIJ

Kalcij (Ca) je bitan element koji je uklju¢en u mnoge tjelesne sustave (misi¢ni metabolizam,
aktiviranje enzima, zgrusavanje krvi i osmoregulaciju). Kuni¢i imaju drugaciji metabolizam
kalcija od drugih vrsta domacih Zivotinja. Zahtijevaju stalnu opskrbu kalcijem jer njihovi zubi
stalno rastu, priblizno oko od 2 do 2,4 mm tjedno. Ukupni serumski kalcij u kunic¢u je 30-50%

vi8i nego kod ostalih sisavaca 1 varira u Sirokom rasponu od 3,2 do 3,7 mmol/L.

Bubreg kunica je prilagoden izlucivanju velikih koli¢ina kalcija, ima vaznu ulogu u regulaciji
kalcija i visoko frakcijsko izlu¢ivanje kalcija kada je njegova razina u krvi visoka (WHITING
1 QUAMME, 1984). U krvi kalcij moZze biti u tri oblika: ionizirani, vezan za druge anione
(osobito fosfate) i vezan za protein (osobito albumin). Zbog sposobnosti vezanja kalcija na
protein, ukupne koncentracije kalcija u serumu su proporcionalne koncentraciji albumina.
Kuni¢ ima visoku razinu ukupnog i ultrafiltrabilnog kalcija u plazmi, dok je ionizirani kalcij

normalan (HARCOURT-BROWN, 2002.).

Kod kuni¢a se izlu¢ivanje kalcija iz urina povecava paralelno s unosom prehrane bogate
kalcijem (BREWER, 2006.). Udio kalcija koji se moze filtrirati iz krvi ve¢i je nego u ostalih
sisavaca. Frakcijsko izlu€ivanje kalcija za veéinu sisavaca je manje od 2%, a raspon kod
kunica je 45-60%, $to je predispozicija za stvaranje urolita bogatih kalcijem. Kada se dostigne
resorptivna sposobnost bubrega, kalcij se talozi kao kalcijev karbonat u alkalnom urinu
kuni¢a, stvaraju¢i zamucen ili muljevit urin. Kada se metabolicka potraznja za kalcijem
povecava rastom, graviditetom, dojenjem ili metabolickim poremecajima, manje kalcija se

izlu€uje (MELILLO, 2007.) i urin se ¢ini bistrim.

Apsorpcija kalcija preko crijevne sluznice postize se putem dva paralelna procesa: aktivni
transcelularni prijenos ovisan o vitaminu D i pasivna paracelularna difuzija (HARCOURT-
BROWN, 2002.). U kuni¢a, glavni mehanizam apsorpcije kalcija je pasivna difuzija pomocu

koje se apsorbira gotovo cjelokupni uneseni prehrambeni kalcij neovisno o koncentraciji
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vitamina D (BOURDEAU i sur., 1986; KAMPHUES i sur., 1991.). Kod pasivne apsorpcije
kalcija nema mehanizma povratne sprege, pa se Kkalcij apsorbira proporcionalno s
koncentracijom kalcija u hrani (HARCOURT-BROWN, 2002.). Koncentracija kalcija u krvi
se povecava ako je razina kalcija u hrani povisena. Bubreg kuni¢a sposoban je za izlu€ivanje
ili skladiStenje kalcija ovisno o potrebama metabolizma. Tijekom razdoblja visokog unosa
kalcija bubreg kuni¢a sposoban je za povecano frakcijsko izlucivanje kalcija u urin. Kada je
unos prehrambenog kalcija nizak dolazi do aktivne apsorpcije kalcija ovisnom o vitaminu D.
Aktivni prijenos uklju€uje nosa¢ proteina koji je sintetiziran u cijevnoj sluznici kao odgovor
na 1,25-dihidroksivitamin D3, koji je aktivni metabolit. Smanjenje koncentracije kalcija u
serumu stimulira oslobadanje PTH, koji stimulira konverziju bioloskog inertnog 25-
dihidroksivitamin D3 do 1,25-dihidroksivitamin D3 i time neizravno povecava apsorpciju
kalcija iz crijeva (HARCOURT-BROWN, 2002.).

Tablica 1. Udio kalcija i fosfora u povrcu, vocu i zelenilu. Preuzeto i prilagodeno sa
http://www.kunici.sanja.name/povrce.html (pregledano: 23.08.2019.).

POVRCE KALCIJ FOSFOR
mg / 100g mg / 100g
Blitva 100 40
Kelj 210 80
Mrkva 40 30
Krastavac 20 24
Radi¢ 20 23
Persin (korijen) 60 60
Salata 35 30
Spinat 125 55
VOCE
Banane 8 28
Jagode 25 25
Jabuka 7 10
Kruska 9 15
Lubenica 10 11
ZELENO KALCIJ mg / 100g FOSFOR mg / 100g
Svjeze/suseno Svjeze/suseno
Bosiljak 86/369 490/2113
Kopar 230/1343 85/496
Kopriva Susena: 1078 Susena: 647
Lucerna (alfa-alfa) 450-950 62/250
Maslacak 170/1164 70/479
Persin (list) 250/1847 130/960
Livadne trave 80 72

12


http://www.kunici.sanja.name/povrce.html

Hiperkalcemija moZe nastati zbog toga $to kuni¢i nisu u mogucnosti eliminirati viSak kalcija
Sto moze biti znak bubrezne bolesti (MELILLO, 2007.) poput kroni¢nog zatajenja bubrega
(HARCOURT-BROWN, 2002.).

Hipokalcemija je rijetka kod kunica, ali moze ukazivati na loSu prehranu, hipoalbuminemiju,
proljev, kroni¢no zatajenje bubrega ili hiperparatireoidizam. Razina paratireoidnih hormona
utjeCe na razinu kalcija u krvi, a kalcij se lako prenosi iz krvi u kosti u kunic¢a. Privremena

hipokalcemija moze se pojaviti u kasnom graviditetu i kod dojenja (MELILLO, 2007.).

Glavni hormonski regulatori homeostaze kalcija su paratireoidni hormon (PTH), kalcitonin i
aktivni vitamin D3. Ostali hormoni koji sudjeluju u regulaciji kalcija su estrogen, testosteron,
prolaktin, hormon rasta, glukagon i gastrin, kao i kortikosteroidi i drugi minerali.

3.2.2. PARATIREOIDNI HORMON (PTH)

Paratireoidni hormon (PTH) je glavni hormon koji sudjeluje u finoj regulaciji kalcija u krvi
kod sisavaca. Izlucuju ga glavne stanice paratireoidne Zlijezde kao odgovor na smanjenje
koncentracije ioniziranog kalcija u serumu ili smanjene koncentracije 1,25-dihidroksivitamin
D3. Paratireoidni hormon djeluje na kosti, bubrege 1 crijeva. U kostima PTH potice

osteoklasti¢nu resorpciju kosti ¢ime povecava oslobadanje kalcija, fosfora i magnezija u krvi

(HARCOURT-BROWN, 2002.).

U bubregu kunica PTH djeluje na povecanje transporta kalcija u kortikalnom segmentu
Henleove petlje 1 uzrokuje povecanje apsorpcije kalcija u spojenom tubulu. To su udaljeni
nefronski segmenti koji igraju kljuénu ulogu u odredivanju izlu¢ivanja kalcija u kona¢nom
urinu, a taj proces je reguliran djelovanjem PTH i kalcitonina te prisutno$¢u drugih minerala,
posebno natrija (ECKERMANN-ROSS, 2008.). Kuni¢i pokazuju jedinstveni obrazac
bubreznog odgovora na PTH. Koncentracija ioniziranog kalcija u kuni¢a zaStiCena je od
hiper- i hipokalcemije brzom izmjenom izlu¢ivanja PTH i kalcitonina. Povecavanjem
aktivnosti alfa-hidroksilaze u bubreznim tubulima, PTH je glavni stimulator sinteze 1,25-
dihidroksivitamin D3 u bubregu (HARCOURT-BROWN, 2002.).U crijevima PTH neizravno
povecéava apsorpciju kalcija povec¢avanjem proizvodnje 1,25-dihidroksivitamin D3. Promjene
u izlu¢ivanju PTH vide se samo pri relativno visokim koncentracijama kalcija, koje su
fizioloski normalne za kuni¢a. lako imaju visoku koncentraciju kalcija u serumu, kuni¢i imaju

lako mjerljive razine PTH koje se dramaticno smanjuju infuzijom kalcija. To znaci da
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paratireoidna Zlijezda 1 PTH aktivno pridonose homeostazi kalcija kod ove vrste

(ECKERMANN-ROSS, 2008.).

3.2.3. KALCITONIN

Kalcitonin (CT) je peptidni hormon, koji se proizvodi u parafolikularnim stanicama (C-
stanice) stitne zlijezde i sudjeluje u odrzavanju homeostaze kalcija i fosfata u krvi zajedno sa
PTH i vitaminom D. Oslobada se kao odgovor na poveéanje koncentracije kalcija u serumu, a
oslobadanje kalcitonina pojacano je estradiolom, glukagonom 1 gastrointestinalnim

hormonima, ukljucujuci gastrin, kolecistokinin 1 sekretin.

Kalcitonin smanjuje koncentraciju kalcija u serumu sprjecavajuc¢i osteoklastiénu resorpciju
kostiju, djelujuci suprotno od paratireoidnog hormona, a izaziva povecanje izluCivanja natrija,

fosfata i kalcija u urinu (GEKLE i KOSSMAN, 1968.).

Postoji uo¢ljiva varijabilnost vrsta u ulozi kalcitonina u homeostazi kalcija. In vitro ispitivanja
s izoliranim kuni¢jim nefronima pokazala su specifi¢ne kalcitoninske receptore smjestene u
pars recta i distalnom tubulu Henleove petlje koji se razlikuju od PTH receptora. Hormon je
povecao neto protok kalcija u udaljenim dijelovima nefrona Sto je rezultiralo ukupnim
kalciurijskim ucinkom in vitro (ECKERMANN-ROSS, 2008.). U kunica, kalcitonin jo§ i
izrazito povecava izlu¢ivanje natrijevog klorida (BREND 1 KNOX, 1980.).

3.2.4. VITAMIN D

Vitamin D je vitamin topiv u mastima, koji se kao takav nalazi u hrani u malim koli¢inama
vaznim za rast 1 zdravlje. Takoder je 1 hormon, steroidne strukture, koji ima vaznu ulogu u
metabolizmu kalcija i fosfora (HARCOURT-BROWN, 2002.), te smanjuje stvaranje i
izlu¢ivanje PTH od strane paratireoidne Zlijezde. Postoji nekoliko metabolita vitamina D koji

se ili uzimaju hranom ili sintetiziraju u tijelu.

Kod kuni¢a uloga vitamina D u regulaciji kalcija razlikuje se od ostalih vrsta. U kunica,
glavni mehanizam apsorpcije kalcija u crijevu je pasivna difuzija i neovisna je o vitaminu D
(BOURDEAU 1 sur., 1986.). Kuni¢i s nedostatkom vitamina D nemaju promjene neto

crijevne apsorpcije kalcija ili fosfora, dok je izluCivanje oba minerala u mokracu znatno
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smanjeno, $to naglaSava prirodu crijevne apsorpcije kalcija kod kuni¢a neovisnu o vitaminu
D, kao i vaznost bubreznog ocuvanja kalcija i fosfora u kuni¢a s nedostatkom vitamina D.
Kuni¢i koji se hrane prehranom koja ima manjak vitamina D, razina PTH u serumu raste, ali

Se ne moZze primijetiti promjena u razini kalcija u serumu (HARCOURT-BROWN, 2005.).

Tablica 2. Definicija pojmova koji se odnose na vitamin D. Preuzeto i prilagodeno od
HARCOURT- BROWN (2002.).

Ergosterol Sterol koji se javlja u biljkama. Pretvara se u vitamin D2 u
biljkama izlozenim UV zra¢enju sunca. Ovaj proces odvija se

u biljci kada se vegetacija poput sijena susi na suncu.

Vitamin D2 Egzogeni provitamin nastao od ergosterola. Transportira se
(ergokarciferol, kalciferol) | vezan za proteine iz crijeva do jetre gdje se pretvara u 25-OH-
D.

7-dehidrokolesterol Derivat kolesterola koji se metabolizira u vitamin D3 u kozi

izloZzenoj UV svijetlu.

Vitamin D3 Endogeni provitamin koji se pretvara u 25-OH-D u jetri.
(holekalciferol)

25-OH-D Metabolit vitamina D, koji nastaje i pohranjuje se u jetri.
(25-hidroksikolekalciferol, | Stimuliran PTH pretvara se u 1,25(OH2)D u bubregu.
kalcifediol,
25-dihidroksivitamin D)

1,25(0OH2)D Aktivni metabolit vitamina D, nastao u bubregu od 25-OH-D
(1,25- pod utjecajem PTH koji se oslobada kao odgovor na nisku
hidroksikolekalciferol, koncentraciju kalcija u serumu

kalcitrol,

1,25-dihidroksivitamin D)

Kod kuni¢a je vazna uloga vitamina D u metabolizmu fosfata. Nedostatak vitamina D
uzrokuje smanjenje apsorpcije intestinalnog fosfora. Eksperimentalna istrazivanja su pokazala
da kroni¢ni nedostatak vitamina D moze dovesti do hipofosfatemije i osteomalacije. Takoder,
nedostatak vitamina D moze biti 1 ¢imbenik koji pridonosi razvoju bolesti zuba

(HARCOURT-BROWN, 2002.).
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Kuni¢ vitamin D najvisSe dobiva iz vegetacije, odnosno sijena, vitaminskih dodatka i
komercijalne kupovne hrane. Preporucena doza vitamina D za kunié¢e kuéne ljubimce iznosi
od 800 do 1200 IU/kg (HARCOURT-BROWN, 2002.). Preporucuje se kunice izlagati i

suncevoj svjetlosti kako bi sintetizirali vlastiti vitamin D.

Uocena je medusobna antagonisticka reakcija izmedu vitamina D i vitamina A. U prehrani su
potrebne vece koli¢ine vitamina A od vitamina D kako bi se sprijecila hipervitaminizacija D,

a samim time i mineralizacija bubreznih tubula (HARCOURT-BROWN, 2002.).

Tablica 3. Usporedba vitamina D3, vitamina A, vitamina E i vitamina C u komercijalnoj
kupovnoj hrani.

Komercijalna kupovna Vitamin D3 Vitamin A | VitaminE | Vitamin C
hrana IE/kg IE/kg IE/kg IE/kg

Versele-Laga 1200 10 000 80 100
Cuni Adult Complete

Versele-Laga 1100 11 100 78 -

Muesli za kunice

Versele-Laga 1400 11 580 95 -

Nature Cuni

Versele-Laga 1390 11 580 92 36
Nature Fiberfood Cuni

3.2.5. FOSFOR

Fosfor (P) je jedan od sudionika u metabolizmu kalcija, a zajedno sa kalcijem ¢ini glavnu
komponentu koStanog sustava, u obliku kalcijeva fosfata. Fosfor se dobiva iz prehrane
(najvise ga ima u pSenici), a na njegovu apsorpciju u crijevima utje¢e PTH, prisutnost kalcija i
magnezija te mikroorganizma u crijevu (koji u kunica tvore fitazu, enzim za razgradnju fitata
koji su bogati fosforom). Uloga 1,25-OH D3 i ostalih metabolita vitamina D na apsorpciju
fosfora kod kuni¢a uglavnom nije poznata (BOROWITZ i GRANRUD, 1993.).

Apsorpcija fosfora je ucinkovitija kod mladih Zivotinja nego kod odraslih jer imaju vece

potrebe za fosforom u mladoj dobi (MAROUNEK i sur., 2003.).

16



Tablica 4. Zahtjevi za kalcijem i fosforom u kunié¢a (g/kg -1 na hranjenoj osnovi). Preuzeto i
prilagodeno od DE BLAS i WISEMAN (2010.).

Kalcij Fosfor
UZGOJ (tov)
preporuka 10,5 6,0
prihvatljiva vrijednost u 10,5-12,5 5,5-7,0
hrani
MLADUNCAD (1-2 mj
starosti) 6,0 4,0
preporuka 4,5-7,6 3,3-4,6
prihvatljiva vrijednost u
hrani
ODRASLI (> 2 mj starosti)
preporuka 4,0 3,0
prihvatljiva vrijednost u 3,0-6,0 3,0-4,5
hrani

Koncentracija fosfora (P) u kunica je od 2,3 do 6,7 mg/dl i razlikuje se izmedu razli¢itih
pasmina kuni¢a (FOX I LAIRD, 1970.). Hemoliza uzorka krvi moze izazvati lazno poviSenu

vrijednost fosfora.

Razina fosfata u prehrani vazan je faktor u izlu¢ivanju kalcija iz urina. Bubrezni odgovor za
kalcij, fosfat i magnezij ovisi o prehrani s udjelom kalcija. Kuniéi koji su se hranili prehranom
koja ima niski udio kalcija (0,29%) pokazali su znac¢ajno smanjenje 24-satnog izlucivanja
kalcija u urinu i kalcija u plazmi te znacajno povecanje 24-satnog izluCivanja fosfata u
usporedbi s kuni¢ima koji su se hranili prehranom koja ima normalni udio kalcija (0,61%).
Kuniéi koji su se hranili prehranom koja ima visoki udio kalcija (1,89%) izlucivali su
znacajno vise kalcija 1 manje fosfata u usporedbi sa skupinom koja je hranila prehranom koja
ima normalni udio kalcija (BOURDEAU i sur., 1986.). O tome je ovisilo i frakcijsko
izlu€ivanje kalcija koje je bilo snizeno kod prehrane s niskim i normalnim udjelom kalcija, a
povecano kod prehrane s visokim udjelom kalcija. Frakcijsko izlucivanje fosfata se

smanjivalo kako se povecao sadrzaj kalcija u prehrani.

Preporucuje se da u prehrani omjer kalcija i fosfora bude od 1,5:1 do 2:1 u korist kalcija,
ovisno o vrsti hrane, starosti, pasmini i produktivnosti kuni¢a. Visak kalcija (> 15 g/kg)
povecava rizik od nastanka bubreznih kamenaca (urolitijaza), moze dovesti do kalcifikacije
mekih tkiva 1 moze smanjiti apsorpciju fosfora i cinka, Sto ¢e dovesti do nedostataka tih

minerala. Prekomjerni unos fosfora hranom (> 9 g/kg) moZe smanjiti unos hrane i smanjiti
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plodnost (DE BLAS i WISEMAN, 2010.) i ukazivati na bubreznu bolest kod kunic¢a
(MELILLO, 2007.).

Ukupni bubrezni kapacitet za reapsorbirani fosfat nije fiksiran, ve¢ je odreden nekom
funkcijom unosa fosfata u hrani. Niski i visoki unosi fosfata rezultiraju povecanjem ili
smanjenjem bubrezne reapsorpcija koja omogucava odrzavanje normalne homeostaze fosfata.
Proksimalni tubul glavno je mjesto reapsorpcije fosfata. Ograni¢enje fosfata moze povecati
ukupnu bubreZznu reapsorptivnu sposobnost do te mjere da wuzrokuje kratkotrajne
hiperfosfatemije bez pokazivanja tubularne maksimalne brzine reapsorpcije (STEELE i
DELUCA, 1976.). Ove promjene se javljaju kao odgovor na unos niskog ili visokog fosfata i
razvijaju se u prisutnosti (CHAMBERS 1 sur., 1956.) ili odsutnosti PTH. Nadalje, ogranicenje
fosfata ¢ini bubrege kuni¢a otpornim na fosfatne uc¢inke PTH (STEELE i DELUCA, 1976.).

Tablica 5. Udio kalcija i fosfora u komercijalnoj kupovnoj hrani.

Komercijalna kupovna Kalcij Fosfor
hrana % %
Versele-Laga 0,8 0,6
Cuni Adult Complete
Versele-Laga 1,1 0,55
Muesli za kunice
Versele-Laga 0,75 0,6
Nature Cuni
Versele-Laga 0,75 0,55
Nature Fiberfood Cuni

Kuni¢je mlijeko je vrlo bogato s oba minerala 1 u prosjeku sadrzi tri do pet puta vise kalcija i

fosfora od kravljeg mlijeka (EL-SAYIAD i sur., 1994.), te odrzava konstantu omjera 2:1.

Tablica 6. Usporedba Ca i P u sastav kuni¢jeg mlijeka (g kg -1) sa sastavom
ostalih sisavaca. Preuzeto i prilagodeno od DE BLAS i WISEMAN (2010.).

Krava Ovca Krmaca Kuni¢
Kalcij (Ca) 1,20 1,9 2,2 2,76 -4,61
Fosfor (P) 0,90 15 1,6 244 -278
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3.3. SUSTAV RENIN-ANGIOTENZIN

Sustav renin-angiotenzin regulira koli¢inu tekucine i natrija u tijelu. Smanjenje krvnog tlaka i
koncentracije natrija u bubrezima rezultira proizvodnjom renina, koji stimulira produkciju
angiotenzina | od angiotenzinogena iz cirkulacije. Angiotenzin je enzim Kkoji pretvara
angiotenzin I u angiotenzin II, koji onda uzrokuje konstrikciju aferentnih bubreznih arterija,
odrzava krvi tlak u bubregu, stimulira sekreciju aldosterona iz nadbubrezne zlijezde
povecavajuci tako reapsorpciju natrija 1 stimulira otpuStanje antidiuretskog hormona (ADH)
(MCGAVIN i ZACHARY, 2008.). Kada koncentracija natrija raste, proizvodnja renina opada
i koncentracija natrija se vraca u normalu. Natrijev ion (Na") vazan je elektrolit u funkciji
neurona i u osmoregulaciji izmedu stanica i izvanstani¢ne tekucine. To se postize kod svih
zivotinja pomo¢u Na-K-ATPaze, aktivnog transportera koji pumpa ione protiv gradijenta i
natrij/kalijskih kanala.

Kod kunica, angiotenzin II uzrokuje vazokonstrikciju izoliranih eferentnih, ali ne i aferentnih
arteriola (STEINHAUSEN i sur., 1990.). U pasa (ROSIVAL i NAVAR, 1983.) i hréaka
(CLICK i JOYNER, 1979.) zahvacene su i aferentna i eferentna arteriola. Kod kunica,
anoksija uzrokuje vazokonstrikciju bubreznih arteriola i smanjenje bubrezne funkcije. Kod
pasa i Stakora, anoksija povecava protok urina i izlu¢ivanje elektrolita (CHEW, 1965.). Kada
se kod kunic¢a krvni tlak poveca, ¢ak i udvostruci javlja se promjena u protoku bubrezne
plazme (RPF) ili brzini glomerularne filtracije (GFR) ¢ak i kod kuni¢a s denerviranim
bubrezima. Mjesto ove autoregulacije je aferentna arteriola. Autoregulacija je prisutna i kod

drugih sisavaca, ali ne u stupnju koji je pronaden kod kuni¢a (STEINHAUSEN i sur., 1990.).

3.3.1. NATRIJ

Natrij (Na) je esencijalni mineral koji regulira volumen krvi, krvni tlak, osmotsku ravnotezu i
pH. Referentni raspon natrija u kuni¢a je od 138 do 150 mmol/l, a razine se znacajno razlikuju
kod razli¢itih pasmina kuni¢a (FOX i LAIRD, 1970.). Za razliku od K", natrijevi ioni (Na*) se
koncentriraju u plazmi, izvan stanice. Razina natrija u kuni¢a nije jako korisna kao
dijagnosticki pokazatelj. Vrijednost natrija u serumu moZe biti lazno niska kod kunica s
lipemijom ili hiperproteinemijom. Prava hiponatremija kod kuni¢a moZze biti povezana s

akutnim ili kroni¢nim zatajenjem bubrega i poliurijom. Iscrpljivanje natrija moZe takoder biti
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rezultat polidipsije kod kuni¢a koji prekomjerno piju. Natrij je povisen kod kunica s
dehidracijom ili gubitkom tekucine zbog proljeva, peritonitisa, opeklina ili mijaze
(MELILLO, 2007.).

3.4. UREJA

Ureja je duSicni otpadni proizvod koji nastaje u jetri iz amonijaka, krajnjeg proizvoda
razgradnje aminokiselina 1 bjelancevina 1 CO2 u ciklusu ureje. U krvi cirkulira u obliku ureja
nitrata, a transportira se do bubrega kako bi ju filtrirali i izluéili u urinu. Prisutnost ureja
nitrata u krvi moze se mjeriti BUN testom (eng. blood urea nitrogen). Referentna vrijednost
ureje u zdravog kunica je od 6,14 do 8,38 mmol/l. Kod kunica, za razliku od drugih Zivotinja,
na razinu ureje u krvi lako mogu utjecati fizioloski ili okoliSni ¢imbenici. To se mozZe
odrazavati kao stanje stresa u tom odredenom trenutku (hidratacijski status, transport, strane
osobe 1/ili okoli§, neobi¢ni mirisi, lajanje psa). Na to moze utjecati prehrana, vremensko
razdoblje uzimanja uzorka tijekom dana (vece razine ureje primjecuju se u kasnim vecernjim
satima) ili lijekovima (kloramfenikol, streptomicin, gentamicin, tobramicin, diuretici i
kortikosteroidi). Daljnji ¢imbenici koji utje¢u na razinu ureje odnose se na prisutnost parazita
Encephaalitozoon cuniculi ili bakterijski katabolizam (bakterije u cekumu koje koriste dusik
tijekom metabolizma) ili tijekom obilja hrane (HARCOURT-BROWN, 2002.).

PoviSena razina ureje moze biti uzrokovana zatajenjem bubrega, hipovolemije zbog proljeva,
zaCepljenjem mokra¢nog sustava putem bubrega ili mokra¢nog mjehura, tumora ili polipa,
sr€ane bolesti, krvarenja u probavnom traktu i otrovanja. Kod kuni¢a dehidracija moze
uzrokovati poviSenje vrijednosti ureje i kreatinina koje bi kod pasa i macaka znacile bubreznu
bolest. Nakon rehidracije kunica, poviSene razine vrac¢aju se u normalu (HARCOURT-
BROWN, 2002.). Niska razina ureje moze biti uzrokovana bolestima jetre, lijekovima,

graviditetom, neuhranjenosti ili prekomjernom hidracijom.

3.5. KREATININ

Kreatinin je neproteinski dusi¢ni spoj koji nastaje razgradnjom kreatin fosfata u miSi¢nom
tkivu. Kreatinin se nalazi u serumu, plazmi i urinu, a izlucuje se glomerularnom filtracijom

konstantnom brzinom i u istoj koncentraciji kao u plazmi. Uklanja se uz minimalnu tubularnu
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reapsorpciju. Kreatinin se nakuplja u krvi kada GFR opada kod bubrezne disfunkcije. Kao
rezultat toga, razine kreatinina u serumu obicno se koriste kao pokazatelj za GFR 1 bubreznu

funkciju (SUCKOW i sur., 2012.).

Kreatinin je pouzdaniji pokazatelj bubrezne funkcije od BUN-a, jer na njega manje utjecu
drugi ¢imbenici poput prehrane i hidracije. Kreatinin u serumu povecava se manjkom
glomerularne filtracije, iako i ureja i kreatinin ostaju u referentnom rasponu kod vecine
zivotinja dok se ne izgubi 50-75% bubrezne funkcije (FINCO, 1989.). Visok omjer ureje-
kreatinina (viSe od 20:1) sugerira prerenalnu bolest, dok nizak (manji od 10:1) omjer ukazuje

na bubreznu bolest.

Kreatinin se takoder povec¢ava nekrozom ili atrofijom skeletnog misi¢ja, hipertireoidizmom,

infekcijama, opeklinama ili lomovima.

Referentna vrijednost kreatinina u zdravog kunica je od 44,2 do 229 pmol/l.

3.6. STRES I BUBREZNI PROTOK KRVI

Kod kunica, bol i stres imaju znacajan utjecaj na bubrezni protok krvi. Bol 1 stres stimuliraju
pojacano lu¢enje adrenalina koji je odgovoran za znacajno i dugotrajno smanjenje bubreznog
protoka krvi i glomerularne filtracije (BROD i SIROTA, 1949.), nakon Cega slijedi znacajno
smanjenje protoka urina, smanjenje protoka plazme i smanjenje bubrezne filtracije Sto dovodi
do teske oligurije. Ovaj odgovor moze biti smrtonosan kod kuni¢a koji su pod stresom,
bolovima i prekomjerno hidrirani tijekom tekuéinske terapije (HARCOURT-BROWN,
2002.).
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Tablica 7. Biokemijske referentne vrijednosti u kuni¢a. Preuzeto i prilagodeno od

HARCOURT- BROWN (2002).

Kvalitativna analiza mokrace Referentni interval Jedinica
Izgled mutan (bistar)

Boja blijedo zuta,narancasta, smeda, crvena

pH 7,688

Specificna tezina 1,003 - 1,036

Volumen 24-satnog urina 20 — 250 ml /kg
Glukoza 0 mmol / |
Eritrociti malo uL
Leukociti 0-25 uL
Proteni 0-3 g/l
Nitriti neg.

Sediment ACC, CO, CC, STR

Biokemijske pretrage Referentni interval Jedinica
Ukupni proteini 54 -75 g/l
Albumini 25 — 50 54-75 g/l
Ukupni kalcij 3,2-3,7 mmol / |
lonizirani kalcij 1,71 (+0,11) mmol / |
Natrij 138 — 150 mmol / |
Kalij 35-7 mmol / |
Fosfor 2,3-6,7 mg /dI
Urea 6,14 — 8,38 mmol / |
Kreatinin 44,2 — 229 umol /1

ACC — amonijev kalcijev karbonat, CC — kalcijev karbonat, CO — kalcijev oksalat, STR — magnezij

amonijev fosfat (struvit)
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4. MOKRENJE

Mokrenje je refleksni ¢in praznjenja mokra¢nog mjehura koji se pobuduje njegovim
punjenjem. Ono se mora odvijati bez prisutnosti boli ili nemira kod zivotinje. Tijekom
mokrenja, kod kunica straznji dio tijela treba biti povisen kako bi se dobila mogucnost da
mokraca istjeCe. Promjenom nacina zivota, kastracijom, samackim i ,,sjedilackim™ zivotom
kuni¢i kao kuéi ljubimci nemaju potrebu Cesto mokriti jer nemaju poticaja za obiljezavanje
teritorija, kao divlji kunici, pa mogu zadrzati urin dulje vremena $to dovodi do sedimentacije

urina u mjehuru i moze se formirati gusti, viskozni mulj (HARCOURT-BROWN, 2002.).

Slika 1. Normalni polozaj kod mokrenja. Preuzeto i prilagodeno od HARCOURT- BROWN
(2002.).

4.1. 1ZGLED MOKRACE

Normalna mokrac¢a kunica varira izgledom. Boja moze varirati od blijedo zute boje, razliitih
nijansa narancaste i smede pa sve do tamno crvene koja se moze zamijeniti krvlju. Boja ovisi
o prehrani i rezultat je izlu€ivanja biljnih pigmenata. Povrée kao $to su cikla, kupus, brokula 1
maslacak rezultira izluCivanjem crvenog urina. Postoje 1 neka klini¢ka stanja kao Sto su
urolitijaza ili bolesti maternice koja mogu uzrokovati izlu¢ivanje crvenog urina (krv) —

hematurija. (HARCOURT-BROWN, 2002.).

Normalna mokra¢a kuni¢a je mutna zbog prisutnosti taloga kalcijevog karbonata. Koli¢ina
taloga ovisi 0 sadrzaju kalcija u hrani, zdravlju, starosti, reproduktivnom i hidracijskom
statusu kunica. Mala koli¢ina taloga dobar je znak da se odrzava adekvatan sadrzaj kalcija u
prehrani. Visoka razina kalcija u prehrani, dehidracija i zadrzavanje urina, osobito, u mjehuru

kunic¢a koji ne idu Cesto mokriti tvori prekomjerni talog koji moze stvoriti gusti mulj u
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mokraénom mjehuru uzrokujuc¢i uretralnu iritaciju i disfunkciju, cistitis ili urinarnu
inkontinenciju (FLATT i CAMPENTER, 1971.).

Slika 2. Razlika u izgledu izmedu urina kuniéa (lijevo) i urina psa (desno). Sliku ustupila
Gabrijela Jurki¢, dr.vet.med, Klinika za unutarnje bolesti, Veterinarski fakultet,
Sveuciliste u Zagrebu.

Tesko se moze razlikovati normalni talog kalcijeva karbonata od abnormalnih koli¢ina mulja.
Uz prisutnost kalcijeva karbonata, u urinu kuni¢a mogu normalno biti prisutni kalcijev oksalat

ili magnezij amonijev fosfat (FLATT i CAMPENTER, 1971.).

Mokra¢a mozZe biti bistra tijekom razdoblja visoke potraznje za kalcijem kao Sto su rast,

graviditet ili laktacija.

4.2. PREGLED MOKRACE

Rutinski pregled mokra¢e obuhvaca analizu pomocu urinske trakice, analizu sedimenta,
bakteriolo§ku pretragu s antibiogramom, UPCR (eng. Urine protein/creatinine ratio; omjer

proteina i kreatinina u urinu).

Pomocu urinske trakice, mozemo razlikovati krv od biljnog pigmenta. Alternativno se pregled

moze obaviti pomo¢u Woodove svjetiljke buduéi da urinarni pigmenti fluoresciraju kada su

izlozeni UV svijetlu (HARCOURT-BROWN, 2002.).
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Sediment urina moze se pregledati mikroskopski na prisutnost kristala, eritrocita, upalnih
stanica i bakterija. Ispitivanjem obojenog sedimenta mogu se otkriti ovalne, gram pozitivne
spore Encephalitozoon cuniculi (PYE i COX, 1997.). Urinokultura moze potvrditi bakterijske
infekcije. Kao normalan nalaz u urinu kuni¢a, osobito mladih, nalazimo male koli¢ine
proteina, odnosno albumina, mali broj eritrocita i leukocita, dok je u anoreksi¢nih kunica urin

bistar te moze sadrzavati ketone.

4.3. SAKUPLJANJE MOKRACE

Uzorak mokra¢e moze se sakupiti spontanim sakupljanjem, manualnom kompresijom
mjehura te cistocentezom. Svaka od tih metoda ima svoje prednosti i mane kao i moguce

rizike.

Mokrac¢a kuni¢a moze se sakupiti stavljanjem ciste i1 prazne kutije u kavez u kojem boravi
kuni¢ na mjestu gdje obicno mokri. Alternativna metoda prikupljana mokrace je cistocenteza
s ili bez pomo¢i ultrazvuka, ako se mjehur moze lako palpirati i razlikovati od drugih

struktura (gravidna ili neoplasti¢na maternica, abdominalni apsces).

Mokraca se moze sakupiti i ru¢nim pritiskom na mjehur, no prije toga je potrebno iskljuciti
uretralnu opstrukciju kako ne bi doslo do rupture stijenke mjehura (HARCOURT-BROWN,
2002.).

Slika 3. Sakupljanje mokrac¢e ru¢nim pritiskom na mjehur. Preuzeto i prilagodeno sa
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5538084/ (pregledano: 17.09.2019.).
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5. BOLESTI MOKRACNOG SUSTAVA

Pocevsi od srednje zivotne dobi (ve¢ u dobi od 3 do 5 godina) problemi s mokraénim
sustavom kuni¢a mogu biti sve ce$¢i. Sa starenjem kuni¢a i1 prirodnim postupkom
usporavanja, prekomjernom tezinom i nepravilnom prehranom, povecavaju se faktori rizika
za bolesti mokra¢nog sustava koje su po ucestalosti odmah nakon bolesti zuba i bolesti

probavnog sustava.

Bolesti mokra¢nog sustava moZemo podijeliti na bolesti gornjeg mokra¢nog sustava kojeg
¢ine bubrezi 1 bolesti donjeg mokra¢nog sustava kojeg ¢ine mokra¢ovodi, mokraéni mjehur 1

mokracnica.

5.1. BOLESTI GORNJEG MOKRACNOG SUSTAVA

Kuni¢i mogu bolovati od raznih bolesti vezanih uz bubrege. Bakterijske infekcije mogu biti
povezane s mogucé¢im pijelonefritisom, pijelitisom, stafilokoknim nefritisom i apscesom. S
kroni¢nim upalnim stanjima moguca je i bubreZzna amiloidoza. U starijih kuni¢a moze se
pojaviti 1 fibroza bubrega koja moze biti povezana s encefalitisom (HINTON, 1981.).
Nemoguénost protoka mokrace iz bubrega zbog naprimjer nefrolitijaze moze dovesti do
hidronefroze i oSte¢enja bubrezne frakcije. Maligne neoplazme kao §to su limfom i karcinom
bubrega, te dobrocudni tumori ne djeluju na bubreznu frakciju i Cesto su slucajni nalaz nakon
uginu¢a kuni¢a. Najucestalije bolesti su infekcije parazitom Encephalitozoon cuniculi,

kalcifikacija bubrega i zatajenje bubrega.

5.1.1. ENCEFALITOZOONOZA

Encefalitozoonoza je znacajna mikrosporidijalna bolest kuni¢a, kuénih ljubimaca, uzrokovana
Encephalitozoon cuniculi (E. cuniculi), intracelularnim protozoarnim parazitom koji uzrokuje

bolest bubrega i sredi$njeg Ziv€anog sustava, a proizvodi spore koje se izlu¢uju urinom.

Ima zoonotski potencijal kod imunosuprimiranih ljudi (AIDS), stoga su nadzor bolesti i

smanjenje prenoSenja bolesti od velikog znaCaja u veterinarskoj i humanoj medicini

(LATNEY i sur., 2014.).
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ETIOLOGUA

Medu vrstama iz roda Encephalitozoon phylum Microsporidia, E. cuniculi je najées¢a vrsta
koja se javlja u kopnenih Zivotinja. Postoje tri glavna genotipa ili sojeva E. cuniculi, koji
ukljucuju E. cuniculi genotip 1 ili ze¢ji soj, E. cuniculi genotip 2 ili misji soj i E. cuniculi
genotip 3 ili pseci soj (LATNEY i sur., 2014.). E. cuniculi je prvi put otkriven kao izvor
zaraze kod kunica 1922. godine te je tada i prvi put prijavljen kao znacajan uzrok neuroloske
bolesti kod laboratorijskih kuni¢a (WRIGHT i CRAIGHEAD, 1922.). Genotip izoliran od

kunica u kasnijim godinama dobio je oznaku genotipa I.

ZIVOTNI CIKLUS 1 PATOGENEZA

E. cuniculi ima izravan Zivotni ciklus s horizontalnim i vertikalnim (transplacentarnim)
prijenosom. Kod kuni¢a uobicajeni prirodni nacin infekcije ide preko tankog crijeva (hrana
kontaminirana mokra¢om) 1 diSnih puteva (udisanje spora). Transplacentarni prijenos cesto

dovodi do intraokularne infekcije kod mladih kunica.

E. cuniculi moze uéi u stanice domacina pomoc¢u dva mehanizma, primarnim, gdje inficira
stanice domacina istiskivanjem svojega polarnog vlakna 1 ubrizgavanjem infektivne
sporoplazme u stanicu domacina ili sekundarnim mehanizmom, stanicnom fagocitozom spora
parazita (ORLIK i sur., 2010.). Predilekcijsko mjesto spora su mozak, bubreg, pluca, lee i
miokard (KUNZEL i JOACHIM, 2010.).

KLINICKA SLIKA

Do 80% kuni¢a u Sjedinjenim Americkim Drzavama 1 Europi seroloski je pozitivho na E.
cuniculi, sto ukazuje da su mu bili izloZeni. Vecina zaraZenih kuni¢a nikada neée pokazati
znakove bolesti, a samo mali broj zarazenih kunica razviti ¢e bolest encefalitozoonozu.
Najces¢i klini¢ki znakovi povezani su sa promjenama u sredi$njem Ziv€anom sustavu, o¢ima 1

bubrezima (OGLESBEE, 2011.).

Od neuroloskih simptoma najCe$ce se javlja vestibularna disfunkcija. Simptomi se cesto
pojavljuju iznenada, a ukljucuju naginjanje glave (,head tilt*), gubitak ravnoteZe, tremor,

ataksiju, nistagmus i kruzenje. Vecina tih zivotinja je joS uvijek svjesna svog okruZenja i jede
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unato¢ gubitku ravnoteze. Kuniéi s tezom klini¢kom slikom imaju losiju prognozu (KUNZEL
I FISHER, 2018.).

Infekcije E. cuniculi u oku uzrokuju stvaranje katarakte, bijele intraokularne mase i uveitisa.
Simptomi se obi¢no javljaju kod mladih kuni¢a, a uglavnom je zahva¢eno samo jedno oko.

Kuni¢i s o¢nim lezijama povezanim s encefalitozoonozom su izuzev toga zdravi i dobro

podnose gubitak vida (KUNZEL i FISHER, 2018.).

E. cuniculi ima sklonost bubrezima i moze uzrokovati kroni¢no ili akutno zatajenje bubrega.
Simptomi oStecenja bubrega ukljucuju povecanu polidipsiju, poliuriju, gubitak apetita,
gubitak tezine, letargiju i dehidraciju. Spore E. cuniculi se izlucuju urinom do 3 mjeseca
nakon infekcije (PERCY | BARTHOLD, 1993.).

BlaZi slucajevi ne uzrokuju simptome, a znakovi infekcije mogu biti slu¢ajni nalaz nakon

uginué¢a kuniéa (KUNZEL i FISHER, 2018.).

DIJAGNOSTIKA

Postavljanje dijagnoze encefalitozoonoze je poprilicno tesko. Za postavljanje dijagnoze
potrebno je napraviti rutinske pretrage (klinicki pregled, kompletnu krvnu sliku, biokemijsku
analizu s naglaskom na ureju i kreatinin, analizu mokrac¢e) te kao najvaZnije seroloske
pretrage. Najpouzdaniji naCin potvrde bolesti je biopsija bubreznog tkiva, medutim s obzirom

na to da je invazivna metoda ne koristi se u praksi.

Potreban je oprez i znanje prilikom tumacenja rezultata seroloskih testova. Pozitivan rezultat
moze biti dokaz infekcije, ali i samo potvrda izlozenosti kuni¢a. Takoder, titar protutijela na
E. cuniculi nije povezan sa stupnjem parazitizma i klini¢kim znakovima (CRAY i sur., 2009.).
Kako bi dijagnosticirali aktivnu infekeiju kuni¢ima je potrebno vaditi krv 2 puta u razmaku od
14 dana (parni serumi). Povecanje razine antitijela izmedu dva uzorka krvi sugerira trenutnu,
aktivnu infekciju. Ako su razine antitijela kod prvog i drugog uzorka krvi iste, tada se ne
moze donijeti pravi zakljuak. Ako razina antitijela na E. cuniculi opada izmedu uzoraka,
onda to sugerira da se kuni¢ oporavlja od nedavne infekcije. To bi znacilo da lije€enje ima

pozitivan ucinak.

Dvije su vrste protutijela koje je potrebno testirati: IgM i 1gG. Njihovo testiranje moglo bi biti
bolji pokazatelj infektivnog statusa zarazenog kunica. IgM pokazuje trenutnu aktivnu

infekciju dok IgG ukazuje na dugotrajnu izloZenost, pri ¢emu razina neprestano raste od 30-
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og dana nakon infekcije do maksimuma oko 70-og dana nakon infekcije. Nalaz visokog titra
oba protutijela (IgM i 1gG) pokazuju znakove kroni¢ne infekcije (PYE i COX, 1977.). Vrlo
visoki titri protutijela uz prisutnost klinickih znakova, potvrduju infekciju E. cuniculi. Ako je
nalaz protutijela na IgG negativan, tada se dijagnoza encefalitozooze definitivno moze
iskljugiti.

Na patoanatomskom pregledu (post mortem) uocavaju se zariSna, nepravilna podrucja na
povrSini bubrega (fibroze). Patohistoloski, u ranoj fazi vidljiv je fokalni do segmentirani
granulomatozni intersticijski nefritis. Lezije mogu biti prisutne na svim podruc¢jima bubreznih
tubula i unutar njih mogu biti vidljive spore. U kasnijim fazama, pojavljuje se intersticijska
fibroza, a spore vise nisu vidljive (PERCY i BRTHOLD, 1993.).

Slika 4. Lezije na povrSini bubrega uzrokovane Encephalitozoon cuniculi. Preuzeto i
prilagodeno od HARCOURT- BROWN (2002.).

Slika 5. Spore Encephalitozoon cuniculi. Preuzeto i prilagodeno sa
http://dora.missouri.edu/rabbits/encephalitozoonosis-2/ (pregledano: 17.09.2019).
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LIJECENJE

Klini¢ki znakovi povezani s infekcijom E. cuniculi mogu i ne moraju biti povezani s
prisutnos¢u intracelularnih spora, ali definitivno su povezani s upalom koja prati rupturirane
stanice domacina. Stoga bi ciljevi lijeCenja trebali ukljucivati smanjenje proliferacije i
migracije spora, smanjenje upale posredovane sporama, lijeCenje same bolesti i stabilizaciju

teskih neuroloskih klinickih znakova (LATNEY i sur., 2014.).

E. cuniculi je klasificiran kao mikrosporidija (s gljiviénim i protozoalnim karakteristikama) te
je zbog tih Kkarakteristika osjetljiv na brojne antifungalne i benzimidazolne lijekove
(FRANSSEN i sur., 1995.). U benzimidazolne lijekove spadaju fenbendazol i albendazol.
Nuspojave benzimidalnih lijekova su oStec¢enje tankoga crijeva i1 koStane srzi. LijeCenje se

provodi tijekom 28 dana - 1 ml/kg/dan oralno.

U praksi se navise koristi fenbendazol, koji je najuc¢inkovitiji. Nekoliko studija pokazalo je da
fenbendazol, moze sprijeciti i lijeCiti prirodno stecene 1 eksperimentalno izazvane infekcije E.
cuniculi. Uklanjanje spora iz sredi$njeg Ziv€anog sustava ne rezultira uvijek rjeSavanjem

klini¢kih znakova.

Uz lijeCenje same infekcije potrebna je i potporna terapija. NajceS¢e se koriste nesteroidni
protuupalni lijekovi, medutim oni su kontraindicirani u slu¢aju bubreznih bolesti. Za kontrolu
epiletoidnih napada i za sedaciju kod tezeg oblika vestibularnog sindroma naj¢esce se koriste
midazolam ili diazepam (LATNEY i sur., 2014.).

5.1.2. KALCIFIKACIJA BUBREGA

Ostecenje bubrezne funkcije ima veliki utjecaj na regulaciju kalcija jer umanjuje izlu¢ivanje
kalcija dok se pasivna apsorpcija kalcija iz crijeva nastavlja, stoga mozemo re¢i da je
kalcifikacija bubrega bilo koje stanje koje rezultira s poviSenim razinama kalcija u krvi koje
prelaze sposobnosti bubrega da izlu¢i kalcij, $to dovodi do mineralizacije mekih tkiva,

ukljucujuéi 1 bubrege.
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ETIOLOGUA

Visoke razine kalcija u Kkrvi nastaju zbog prehrane s visokim udjelom Kkalcija,
hipervitaminoze D kao posljedica prekomjernog unosa vitamina D3 ili jedenja biljaka s istom
razinom toksi¢nosti kao i vitamin D3. Oslabljena funkcija bubrega najéescée se javlja u dobi
od 1 do 3 godine zivota (QUIMBY i sur., 1982.), a moze nastati i zbog traume ili bolesti
bubrega poput kroni¢nog zatajenja bubrega. Kroni¢no zatajenje bubrega kod nekih kunica
dovodi do povecanja gustoce kostiju i mineralizacije mekog tkiva, posebno ako je razina
fosfata u krvi visoka. Kosti zahvacenih kunica su teske, bijele s hrapavom povr§inom 1 unato¢

njihovom gustom izgledu lomljive su i sklone pucanju (ZIMMERMAN i sur., 1990.).

KLINICKA SLIKA

Vlasnik ¢e primijetiti nepravilno, iskrivljeno drzanje uz Skrgutanje zubi koje se javlja zbog
boli u trbuhu. To stanje moZe pratiti slabost, progresivni gubitak tezine i anoreksija
(ZIMMERMAN 1 sur., 1990.). Uz ve¢ navedeno mogu se javiti smanjena plodnost (smanjena
koli¢ina sperme i smanjena stopa zaceca), poliurija / polidipsija (potrosnja vode povecana je 2
- 3 puta viSe od normalne), dehidracija, iscrpljenost 1 urinarni kamenci (QUIMBY 1 sur.,
1982.).

DIJAGNOSTIKA

Dijagnozu Kkalcifikacije bubrega postavlja se na osnovu pregleda Zzivotinje, radioloskih
pretraga, ultrazvuénom pretragom, laboratorijskih nalaza krvi (biokemijske pretrage) i urina.
Rendgen moZe zabiljeziti brojne promjene poput: osteoskleroze, renomegalije, nefrolita,
ureterolita te mineralizacija mekih tkiva, aorte i bubrega (HARCOURT-BROWN, 2007.).
Ultrazvucna slika moZe pokazati hiperehogenost bubreznog korteksa (CAPELLO, 2004.), a
najcesce biokemijske promjene su hiperkalcemija, hiperfosfatemija, pove¢ani BUN, a u urinu

glikozurija.

Patoloski nalaz ukljucuje razne lezije kao Sto su purulentni rinitis, fibrinozni perikarditis,
miokardna fibroza te hiperemija zelucane i materni¢ne sluznice. Bubreg je vidljivo povecan s
mrljastim korteksom i oziljcima uz opseznu kalcifikaciju bubreznog tubularnog epitela te

medijalnog sloja arterija, arteriola i vena (STEVENSON i sur., 1976.).

31



Potrebno je naglasiti da postoji povecani rizik od anestezije ako se kalcifikacija mekih tkiva
prosiri na srce i velike zile (QUIMBY i sur., 1982.).

LIJECENJE

LijeCenje se svodi na ublazavanje boli i izmjenu prehrane.

5.1.3. ZATAJENJE BUBREGA

Postoje dva oblika zatajenja bubrega: akutni i kroni¢ni. Akutno zatajenje bubrega moze se
pojaviti iznenada zbog nakupljanja toksina u bubrezima ili kao rezultat neravnoteze
elektrolita. S druge strane, kroni¢no zatajenje bubrega kod kunica sporo napreduje, ponekad i

tijekom nekoliko mjeseci.

5.1.3.1. AKUTNO ZATAJENJE BUBREGA

Akutno zatajenje bubrega je nagli gubitak bubrezne funkcije (smanjenje glomerularne
filtracije) koje rezultira nakupljanjem uremi¢nih toksina u organizmu te poremecajem
regulacije tekucine, elektrolita i acidobazne ravnoteze (LICHTENBERGER, 2008.). Akutno
zatajenje bubrega se dogada kada je priblizno 75% nefrona izvan funkcije. Potencijalno je

reverzibilne prirode (MRLJAK., 2012A.).

ETIOLOGIA

Akutno zatajenje bubrega moze biti uzrokovano prerenalnim (kompromitirana renalna
perfuzija), renalnim (kompromitirana funkcija bubrega) i postrenalnim (opstrukcija urinarnog
trakta) ¢imbenicima. Prerenalni ¢imbenici ukljucuju smanjen krvni optok u bubrezima,
cirkulatorni kolaps (Sok, jaka hipovolemija) ili lokalnu opstrukciju krvotoka. Prerenalni 1
renalni ¢imbenici su najodgovorniji za epizode akutnog zatajenja bubrega, koji zapravo Cine
cjelinu s prerenalnom azotemijom i ishemickim ostecenjem tubula (MCGAVIN i ZACHARY,
2008.).
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Azotemija je intravaskularno povecanje duSicnih razgradnih produkata koju karakterizira
smanjenje glomerularne filtracije 1 povisenje omjera serumske koncentracije ureje i
kreatinina. Kod kuni¢a prerenalnu azotemiju moze uzrokovati stres, zastrasivanje, nedostatak

vode, teSka dehidracija, toplinski udar i toksi¢na otrovanja (HARCOURT-BROWN, 2002.).

Ishemicko ostecenje tubula uzrokuje nekrozu tubula. Nekroza tubula utjeCe na poveéanu
propusnost te nastaje difuzija tubularne tekucine u pretubularni prostor i opstrukciju tubula
nekrotiénim epitelom Sto uzrokuje vazokonstrikciju krvnih Zila bubrega i cirkulatornu
insuficijenciju. Stanice tubula zbog resorpcije tekucine 1 elektrolita iz glomerularnog filtrata
mogu biti izlozene povecanoj koncentraciji toksina (MRLJAK., 2012A.). Tvari s
nefrotoksi¢nim svojstvima su neki antibiotici (aminoglikozidi), sulfonamidi, kemoterapeutici,
radiografska kontrastna sredstva, etilen glikol (antifriz), teSki metali (olovo, Ziva, krom),
pigmenti (hemoglobin, mioglobin), neke biljke (hrast, tropski badem), diuretici i nesteroidni
protuupalni lijekovi. Nesteroidni protuupalni lijekovi najéeSce se koriste kod kuni¢a za
lije€enje upalnih stanja i boli. Oni inhibiraju sintezu vazodilatatornih prostaglandina ovisnih o
ciklooksigenazi (COX) koja regulira bubrezni protok krvi kada je kompromitirana bubrezna
perfuzija. Neselektivni inhibitori COX-1/COX-2 (npr. ibuprofen, aspirin) poti¢u gubitak
proturegulacijske vazodilatacije do ishemije, koja pojacava vaskularni otpor i potice
hipoperfuziju bubrega (LICHTENBERGER, 2008.).

Renalni ¢imbenici, odnosno interrenalne bolesti koje mogu uzrokovati akutno zatajenje
bubrega su intersticijski nefritis koji moze biti uzrokovan E. cuniculi, glomerulonefritisom i

pijelonefritisom.

Najc¢es¢i postrenalni ¢imbenici ukljuuju djelomi¢nu ili potpunu opstrukciju mokraéne cijevi
ili mokraénog mjehura urolitima, krvnim ugruScima ili pijeskom i1 sluznim cEepovima

(LICHTENBERGER, 2008.).

Drugi ¢imbenici koje mogu uzrovati akutno zatajenje bubrega su sepsa, hipotermija,
hipertermija, opekline, traume (MRLJAK., 2012A.), starenje i dijabetes (LICHTENBERGER,
2008.).

KLINICKA SLIKA

Zivotinje koje boluju od akutnog zatajenja bubrega mogu biti dobrog gojnog stanja, ali

doimaju se izrazito bolesni, ovisno o stupnju uremije (MRLJAK., 2012A.). Jedan od glavnih
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simptoma akutnog zatajenja bubrega je oligurija, dok su ostali simptomi ¢esto nespecifi¢ni i
obiljezeni klinickom depresijom, groznicom, dehidracijom, proljevom ili nedostatkom stolice,
zadahom iz usta (uremijski zadah), oligurijom 1/ili poliurijom. Palpacijom mozemo ustanoviti
normalne do povecane i oteCene bubrege, koji mogu biti povremeno bolni na palpaciju
(MRLJAK., 2012A.). Ceste su i sréane komplikacije.

DIJAGNOSTIKA

Brza dijagnoza klju¢na je u lijeCenju akutnog zatajenja bubrega jer je ona potencijalno
reverzibilna. Na temelju anamneze i klinickog pregleda glavni uzrok bolesti moze i ne mora
biti jasan (MRLJAK., 2012A.). Laboratorijske pretrage pokazuju iznenadno povecane
koncentracije ureje i kreatinina, od 50 do 100 posto u serumu, hiperkalcijemiju,
hiperfosfatemiju i hiperkalijemiju.

Radioloski 1 ultrazvuéno moguce je potvrditi povecane i oteCene bubrege (MEREDITH I
FLECKNELL, 2006.). Kod sumnje na infekciju E. cuniculi potrebno je napraviti analizu
mokrace i seroloske pretrage (LICHTENBERGER, 2008.).

LIJECENJE

Svrha lijeCenja je eliminirati bubrezne hemodinamicke smetnje, odnosno ublaziti poremecaje
u koli¢ini i sastavu tekucine i elektrolita da bismo dobili na vremenu za obnavljanje i
hipertrofiju nefrona. Glavna terapija je tekucinska. Prije primjene tekucinske terapije, ako je
potrebno, trebamo prekinuti primjenu svih potencijalno nefrotoksi¢nih lijekova ili tvari i1
smanjiti njihovu apsorpciju primjenom aktivnog ugljena, ili primijeniti specifiénu antidotsku
terapiju (npr. alkoholna dehidrogenaza je inhibitor za etilen glikol). Primjenom tekuéinske
terapije poticemo diurezu koja utjeCe na smanjenje koncentracije ureje 1 kalija, a istodobno
smanjuje visak tekucine u tijelu (MRLJAK., 2012A)) i odrzava perfuziju bubrega i
izlu¢ivanje toksina. Perfuzija je prisutna u hipotenziji kada je sistolicki krvni tlak <90 mmHg
i tada dajemo kristaloidne tekuéine u bolusima od 15 do 20 ml/kg s od 3 do 5 ml/kg
koloidnih teku¢ina (LICHTENBERGER, 2008.).

34



Koli¢inu tekuc¢ine koju je potrebno nadoknaditi izra¢unavamo prema formuli:
Potrebna tekucina (litre)= % dehidracije x tjelesna masa (kg)

(primjer. kuni¢ od 2 kg koji je dehidriran 10% trebat ¢e 2 x 10/100 litara = 200 ml teku¢ine da

ispravi nedostatak)

Dobiveni volumen potrebno je dati u kratkom vremenu (od 6 do 8 sati). Nakon $to je Zivotinja
normotenzivna 1 rehidrirana, potrebno je zabiljeziti koli¢inu urina proizvedenog svaka 4 sata.
Ovo je faza poliurije ili diureze u kojoj proizvodnja urina moze biti ve¢a od 5 do 10 ml/kg/h,
Sto se dodaje zahtjevima tekuéine za odrzavanje i stalnim gubicima. Tekucinu treba postupno
smanjivati kada se stabilizira hidratacija i poveca proizvodnja urina, ureja i kreatinin u serumu
budu normalni, a kuni¢ normalno jede i pije. Tekucinu treba umanjiti za 50% dnevno
(LICHTENBERGER, 2008.). Kod rehidracije potrebno je paziti da se ne preoptereti
cirkulacija i smanji stres na minimalnu razinu (MEREDITH | FLECKNELL, 2006.).

Mjerenje volumena urina moze se posti¢i postavljenjem katetera ili stavljanjem unaprijed
namjeStenih pelena ispod wvulve ili penisa. Koli¢ina urina izlu¢enog na peleni moze se
procijeniti pretpostavkom da je 1000 ml jednako 1000 grama. Volumen tekucine koja se daje
u svakom razdoblju od 4 sata je zbroj izraCunatih potreba za odrzavanjem (2 ml/kg/h) i
volumena urina za prethodni interval. I vaganje kuni¢a dva puta dnevno moze dati uvid u to

koliko je u¢inkovita ili neucinkovita terapija tekuc¢inom.

Poremecaje elektrolita 1 acido-bazne ravnoteze lijeCimo sredstvima za vezivanje oralnog
fosfata (npr. kalcij karbonat, sevelamer hidroklorid - Renagel®, sevelamer karbonat-
Renvela®; 90 mg/kg/dan) nakon §to kuni¢ poéne jesti ili se hrani pomoc¢u nazogastri¢ne

sonde (LICHTENBERGER, 2008.).

Hiperkalijemiju lije¢imo primjenom polagane intravenske infuzije natrijeva bikarbonata (1-2

mmol/kg) i glukozom (1-2 g po jedinici inzulina) u bolusu.

Hiperkalcijemiju lijeCimo rehidracijom s 0,9%-tnom fizioloSkom otopinom i poticanjem

diureze s diuretikom (npr. Fursemidom) (MRLJAK., 2012A.).

Infekcija mokra¢nog sustava lijeci se antibiotikom (Enrofloksacin 15 mg/kg/24h, oralno).

Preporucuje se i potporna terapija ulkusa i ileusa (HARCOURT-BROWN, 2002.).
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Kuni¢a u hipotermiji, potrebno je ugrijati. Za vrijeme lijeCenja potrebno je kunica prisilno
hraniti, na Spricu ili preko nazogastricne sonde hranom bogatom vlaknima

(LICHTENBERGER, 2008.).

PROGNOZA

Prognoza ovisi o tezini bolesti 1 odgovora na terapiju. Dugoro¢na prognoza je dobra, pod
uvjetom da kuni¢ prezivi pocetno razdoblje stabilizacije, ali potpuni oporavak moZze potrajati
nekoliko mjeseci. Regeneracija tubula moze se pojaviti unutar nekoliko dana i1 dobar je
prognosticki znak, ali ako nema dovoljno funkcionalnih nefrona, prognoza je loSa

(HARCOURT-BROWN, 2002.).

5.1.3.2. KRONICNO ZATAJENJE BUBREGA

Kroni¢no zatajenje bubrega je klinicki sindrom koji nastaje zbog bubrezne insuficijencije u
trajanju duljem od dva tjedna, tijekom koje postupno i trajno propadaju nefroni, sto uzrokuje
slabost svih bubreznih funkcija (MRLJAK., 2012B.). Kroni¢no zatajenje bubrega kod kuni¢a

sporo napreduje, ponekad i tijekom nekoliko mjeseci.

ETIOLOGIA

Uzrok kroni¢nog zatajenja bubrega katkad je tesko odrediti, a moZe biti infektivnog i1 ne
infektivnog podrijetla. Od infektivnih uzroénika najceséi je parazit E. cuniculi koji uzrokuje
intersticijski glomerularni nefritis §to dovodi do kroni¢nog zatajenja bubrega. Bakterije
Pasteurella multocida i Staphylococcus spp. uzrokuju pijelonefritis i glomerulonefritis koji se
ocituje kroni¢nim zatajenjem bubrega. Uzroc¢nici neinfektivnog podrijetla su nefrolitijaza,
kalcifikacija bubrega, uroliti, masna degeneracija jetre, hiperkalcemija, limfosarkom
(QUESENBERRY i CARPENTER, 2004.) i sindrom policisti¢nih bubrega (MEREDITH 1
FLECKNELL, 2006.). Uz sve navedeno, kroni¢no zatajenje bubrega moze biti posljedica
progresije akutnih bubreznih bolesti. Glomerulonefritis moZe rezultirati progresivnim
gubitkom brzine glomerularne filtracije, zbog Cega Se razvija azotemija i/ili uremija, izrazena

proteinurija s hipoalbuminemijom i edem i/ili ascites u teSkom obliku (MRLJAK., 2012B.).
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KLINICKA SLIKA

Kroni¢no zatajenje bubrega sporo se razvija pa su i klini¢ki znakovi blagi i nespecifi¢ni.
Najraniji klini¢ki znakovi su poliurija i polidipsija koji se pojavljuju tek kada je oStec¢eno 2/3
nefrona. Kako bolest napreduje, razvijaju se drugi klinicki simptomi koji uklju¢uju gubitak
tezine, loSu tjelesnu kondiciju, anemiju, letargiju, depresiju (QUESENBERRY i
CARPENTER, 2004.), a ponekad i hematuriju, disuriju ili stranguriju, povremenu anoreksiju i
ileus (MEREDITH | FLECKNELL, 2006.).

Palpacijom bubrezi su mali 1 nepravilni, a ako je kroni¢no zatajenje bubrega nastalo zbog
hidronefroze tada su jedan ili oba bubrega povecani. Moze biti prisutna 1 sistemska

hipertenzija (MEREDITH | FLECKNELL, 2006.).

DIJAGNOSTIKA

Dijagnoza se temelji na anamnezi, klinickom pregledu i laboratorijskim nalazima. Kod
kroni¢nog zatajenja bubrega postoji povijest kronicnog gubitka tjelesne tezine, polidipsija i
poliurija, te anemija (LICHTENBERGER, 2008.). U laboratorijskim nalazima krvi poviSen je
kreatinin, a ponekad i ureja (tek nakon gubitka od 50do 70% bubrezne funkcije) te
hiperkalcemiju (MEREDITH I FLECKNELL, 2006.). Analizom mokrace je ustanovljena
izostenurija (QUESENBERRY i CARPENTER, 2004.), a kod kroni¢nog zatajenja bubrega
uzrokovanog urolitijazom moze biti prisutna hematurija 1 proteinurija. Povecani omjer
proteina 1 kreatina u urinu nalazimo kod kroni¢nog zatajenja bubrega uzrokovanog bolestima

glomerula (MEREDITH | FLECKNELL, 2006.).

Radioloski je vidljiva mineralizacija mekih tkiva, uklju¢ujuci aortu, posebno u blizini srca i
bubreznih Zila, kalcifikacija bubrega i povecana gustoca kostiju, te kosti mogu imati i
zamagljen obris zbog nepravilne povr§ine (HARCOURT-BROWN, 2007.). Mogu biti prisutni

uroliti, a kod hidronefroze mogu se primijetiti povecani bubrezi.

Ultrazvuc¢no su bubrezi mali (manje od 3 cm duzine x 2 cm u Sirinu) s loSom arhitekturom

(LICHTENBERGER, 2008.).
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Slika 6. Nefrolitijaza oba bubrega i hidronefroza lijevog bubrega. Sliku ustupio doc.dr.sc.
Hrvoje Capak, Zavod za rendgenologiju, ultrazvu¢nu dijagnostiku i fizikalnu
terapiju, Veterinarski fakultet, SveuciliSte u Zagrebu.

LIJECENJE

LijeCenje kroni¢nog zatajenja bubrega svodi se na ublazavanje klinickih znakova. Potrebno je
prekinuti primjenu svih potencijalno nefrotoksi¢nih lijekova ili tvari, odrzavati hidraciju
infuzijskim otopinama, korigirati poremecaje acido-baznog i elektrolitskog statusa. U slucaju

infekcije (npr. pijelonefritis) lije¢iti ¢emo antibioticima (MRLJAK., 2012B.).

Kuni¢i pod terapijom u prva 3-4 dana lijeCenja pokazuju blagu letargiju. Apetit se popravlja
nakon 1-2 tjedna (GIRLING, 2003.), a prehrana mora imati ograni¢en udio kalcija
(HARCOURT-BROWN, 2002.).
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5.2. BOLESTI DONJEG DIJELA MOKRACNOG SUSTAVA

Kuni¢i su skloni bolestima donjeg dijela mokra¢nog sustava (upala mokra¢nog mjehura,
mokra¢ni kamenci, zamuceni urin...). Mehanizam nastanka tih bolesti nije u potpunosti
razjasnjen, ali se predisponiraju¢im faktorima smatra gubitak pokretljivosti (sjede¢i ili lezeéi
poloZzaj uzrokovat ¢e nakupljanje taloga u mjehuru), pretilost, nedovoljni unos vode,

prekomjeran unos fosfora i neuravnoteZen (prekomjeran/smanjen) unos kalcija.

5.2.1. UROLITIJAZA

Kuniéi su skloni urolitijazi jer se naslage kalcijeva karbonata u velikim koli¢inama nalaze u
normalnom urinu kunica. Kalcijev karbonat je najc¢esc¢i sastojak urolita koji se mogu nalaziti u

bubreznoj zdjelici, ureterima, mokra¢énom mjehuru 1 uretri.

ETIOLOGUA

Prehrana bogata kalcijem rezultira ve¢im izlu¢ivanjem kalcija putem urina $to zajedno s
alkalnim pH urina, moze povecati rizik od talozenja kalcijevih soli (KAMPHUES, 1991.).
Uroliti mogu nastati neovisno o pasmini i dobi, ali najéesce se javljaju od 3 do 5 godine
zivota. Muski kuni¢i skloniji su razvoju urolita zbog svoje duge uretre. Glavni ¢imbenik
nastanaka urolita je mehaniCka opstrukcija mokra¢nog sustava koja moze nastati zbog mulja u
mjehuru, adhezije, apscesa ili tumora (HARCOURT-BROWN, 2002.). Ostali ¢imbenici koji
su povezani s nastankom urolita su visoka razina oksalata u prehrani, ograni¢en unos vode,
bolesti bubrega, genetska predispozicija, zadrZzavanje urina, cistitis i promjene pH urina
(HARCOURT-BROWN, 2002.) te pretilost i nedostatak kretanja (QUESENBERRY i
CARPENTER, 2004.). Nije dokazana povezanost nastanka urolita s prekomjernom
prehranom bogatom kalcijem (HARCOURT-BROWN, 2002.).

KLINICKA SLIKA

Bolesni kuni¢i mogu pokazivati jedan ili viSe simptoma koji mogu biti razli¢iti. Simptomi su

povezani s boli, a ukljucuju polakisuriju, disuriju, pogrbljeno drZanje, Skrgutanje zubi,
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depresiju, letargiju, gubitak apetita te posljedi¢no tome gubitak tezine (QUESENBERRY i
CARPENTER, 2004.). Hematurija i strangurija se javljaju povremeno (HILLYER, 1994.).
Perinealno podrucje je stalno vlazno iupaljeno §to ga ¢ini podlozno sekundarnim bakterijskim
infekcijama. Urin je bogat sedimentom (kalcijevim karbonatom) zbog Cega je konzistencije
guste bijele paste. S obzirom na mobilnost mulja i urolita bol se javlja u intervalima zbog ¢ega

klini¢ka slika moze varirati od asimptomatske pa sve do jako izrazenih klinickih znakova.

DIJAGNOSTIKA

S obzirom na njeznu konstituciju kuni¢a ponekad je moguce palpirati urolite u mokra¢nom
mjehuru. Sam mjehur moze biti mali sa zadebljalom stijenkom (HILLYER, 1994.), medutim
ako je uretra zacepljena, mjehur ¢e biti tvrd 1 povecan. U slucaju hidronefroze, a ponekad i
hidrouretera moguce je palpirati povecane bubrege/uretere (QUESENBERRY i
CARPENTER, 2004.).

Dijagnoza se moze pouzdano postaviti radioloskom i ultrazvu¢nom pretragom. Rendgenskom
slikom odredit ¢e se veli¢ina, mjesto 1 broj prisutnih urolita na bazi kalcija promjera veceg od
2 mm (HARCOURT-BROWN, 2002.), dok ultrazvuéni pregled omogucava vidljivost urolita
promjera od 1 do 2 mm. Ultrazvuk takoder sluzi za procjenu izgleda stijenke mjehura (koja je
najcesce zadebljala) te samih bubrega (ehogenost 1 ehostruktura), kao i za potvrdu prisutnosti
hidronefroze te hidrouretera, kao i mjesta blokade s urolitom koji je doveo do toga
(HARCOURT-BROWN, 2002.). Uz navedeno, potrebno je napraviti laboratorijske pretrage

krvi 1 urina kako bi se odredilo op¢e zdravstveno stanje kunica i pratio rad bubrega.

Slika 7. Fizioloska kalcifikacija u mokra¢nom mjehuru. Sliku ustupio doc.dr.sc.
Hrvoje Capak, Zavod za rendgenologiju, ultrazvu¢nu dijagnostiku i fizikalnu
terapiju, Veterinarski fakultet, SveuciliSte u Zagrebu.
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Slika 8. Urolit u mokra¢nom mjehuru i nefrolitijaza lijevog bubrega. Sliku ustupio doc.dr.sc.
Hrvoje Capak, Zavod za rendgenologiju, ultrazvu¢nu dijagnostiku i fizikalnu
terapiju, Veterinarski fakultet, Sveuciliste u Zagrebu.

Slika 9. Ultrazvuéna slika urolita u mokra¢énom mjehuru. Sliku ustupila Gabrijela Jurkic,
dr.vet.med, Klinika za unutarnje bolesti, Veterinarski fakultet, Sveuciliste u Zagrebu.

41



5.2.2. UPALA MOKRACNOG MJEHURA

Upala mokraénog mjehura i mokracovoda je jedna od najces$éih bolesti mokraénog sustava
kod kuni¢a. Infekcije mokraénog mjehura nastaju kao rezultat visoke koncentracije i
akumulacije bakterija u mjehuru. Cimbenici poput lofeg imunoloskog sustava ili visoke
razine kalcija u mokra¢i omogucit ¢e razmnozavanje bakterija koje ¢e uzrokovati aktivnu

upalu.

ETIOLOGUA

Upalu mokra¢nog mjehura najces¢e uzrokuju bakterije Escherichia coli i Pseudomonas spp.
(QUESENBERRY i CARPENTER, 2004.). Najcesc¢e se javlja kod kuni¢a od 3. do 5. godine
zivota. Zenke kuniéa su sklonije upali. Ostali ¢imbenici rizika za upalu mokraénog mjehura su
genetska predispozicija, ozljeda mokra¢nog trakta, dehidracija, ne higijenski uvjeti zivota

(necista 1 vlazna stelja, necista posuda ili boca za vodu), tumori, pretilost 1 neaktivnost.

KLINICKA SLIKA

Od Kklini¢kih simptoma najceS¢e su prisutni letargija, gubitak apetita, gubitak volje za
kretanjem te izbjegavanje fizickog kontakta zbog boli. Mokrenje je bolno uz glasno
Skrgutanje zubi, a mogu se javiti poremecaji u mokrenju poput inkontinencije, polakisurije,
strangurije, poliurije i anurije (MEREDITH | FLECKNELL, 2006.) te ponekad hematurija
(GARIBALDI 1 sur., 1987.). Urin je gust, mutan 1 mlijean, crvene do smede boje. Na
perinealnom podrucju je mogué¢ gubitak krzna, eritem i pioderma (MEREDITH 1

FLECKNELL, 2006.).

DIJAGNOSTIKA

Dijagnoza se postavlja na temelju laboratorijske analize urina i krvi (upalni parametri),
urinokulturom 1 ultrazvuénom pretragom. Kod palpacije trbuha kuni¢ moZe pokazivati

nelagodu, a sam mjehur moze biti velik 1 ¢vrst ili mali (MEREDITH i FLECKNELL, 2006.).
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LIJECENJE

Lijecenje se provodi antibioticima na osnovnu antibiograma uz rehidraciju, izmjenu prehrane,
povecanje tjelesne aktivnosti, redovito c¢iS¢enje perinealnog podrucja te odrzavanjem

higijenskih uvjeta zivota (HARCOURT-BROWN, 2002.).
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6. ZAKLJUCAK

e Anatomija i fiziologiju mokra¢noga sustava je temelj za razumijevanje patologije i

lijecenja bolesti mokra¢noga sustava.

e Na etiologiju bolesti mokra¢noga sustava prvenstveno utjeCe neuravnoteZena
prehrana. Ostali ¢imbenici koji utjeCu na razvoj bolesti mokra¢nog sustava su
oslabljena funkcija bubrega, mehanic¢ka opstrukcija urinarnog trakta, tumori, genetska
predispozicija, infekcija parazitom E. cuniculi ili bakterijama E. coli i Pseudomonas

spp., dob 1 spol Zivotinje.

e Jedan od glavnih simptoma bolesti mokra¢noga sustava su poliurija i polidipsija, zatim
oligurija, inkontinencija, povremena hematurija, depresija, anoreksija, bol i glasno

Skrgutanje zubi.

e Kilinicka dijagnostika temelji se na anamnezi, klinickim znakovima, laboratorijskim

nalazima krvi i urina, radioloskom i ultrazvu¢nom pregledu.

e LijecCenje bolesti mokra¢noga sustava u kuni¢a ovisit ¢e o uzroku bolesti, koji dio je
mokraé¢noga sustava zahvacen 1 opéem stanju kunica. Lije¢enje redovito ukljucuje i

potpornu terapiju rehidracije i uravnotezene prehrane.
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8. SAZETAK

Bolesti mokra¢nog sustava u kuni¢a, po ucestalosti su odmah nakon bolesti zubi i bolesti
probavnog sustava. U ovom radu prikazan je pregled klinickih najznacajnijih bolesti
mokra¢nog sustava u kuni¢a. Najucestalije bolesti gornjeg mokra¢nog sustava su infekcije
parazitom Encephalitozoon cuniculi, kalcifikacije bubrega, akutnog i kroni¢nog zatajenja

bubrega dok bolesti donjeg mokra¢nog sustava su urolitijaza i upala mokra¢nog mjehura.

Cimbenici koji utje¢u na razvoj bolesti mokraénog sustava su prvenstveno neuravnoteZena
prehrana, zatim oslabljena funkcija bubrega, mehanicka opstrukcija urinarnog trakta, tumori,
genetska predispozicija, infekcije, dob, spol, pretilost 1 neaktivnost. Klinicka slika moze
varirati od asimptomatske do jakih klinickih znakova, ali ovisi i o tome koji je dio mokra¢nog
sustava zahvacen. Jedan od glavnih simptoma bit ¢e poliurija 1 polidipsija, zatim oligurija,
inkontinencija, povremena hematurija, depresija, anoreksija, bol 1 glasno Skrgutanje zubi.
Klinicka dijagnostika treba ukljuivati temeljitu anamnezu, klinicke znakove, klinicki
pregled, laboratorijske nalaze krvi i urina, radioloski i ultrazvucni pregled. Lije¢enje bolesti
mokra¢noga sustava u kuni¢a ovisit ¢e o uzroku bolesti, koji dio je mokra¢noga sustava
zahvacen 1 opéem stanju kunica. LijeCenje redovito ukljucuje i potpornu terapiju rehidracije i

uravnotezene prehrane.

Kljuéne rijeci: kuni¢, kalcij, bolesti mokra¢nog sustava
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9. SUMMARY

URINARY TRACT DISEASES IN RABBITS

Urinary tract diseases are some of the most common diseases in rabbits, immediately after
dental and digestive diseases. This thesis shows the overview of the clinically most significant
diseases of the urinary tract in rabbits. The most frequent diseases of the upper urinary tract
are infections by the parasite Encephalitozoon cuniculi, kidney calcifications and acute and
chronic kidney failure, while diseases of the lower urinary tract include urolithiasis and

bladder infection.

Factors affecting the development of the urinary tract diseases are primarily unbalanced diet,
followed by impaired kidney function, mechanical obstruction of the urinary tract, tumors,
genetic predisposition, infections, age, sex, obesity and inactivity. The clinical presentation
can vary from asymptomatic to severe symptoms and is dependent on which part of the
urinary tract is affected. The main symptoms are polyuria and polydipsia, followed by
oliguria, incontinence, intermittent hematuria, depression, anorexia, pain and loud gnashing of
teeth. Clinical diagnostics should include a thorough medical history, clinical signs, clinical
examination, laboratory tests of blood and urine, radiological and ultrasound examination.
Treatment of urinary tract diseases will depend on the cause of the disease, which part of the
urinary tract is affected and the general condition of the rabbit. Treatment regularly includes

supportive therapy for rehydration and a balanced diet.

Key words: rabbit, calcium, urinary tract diseases
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