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1. Introducere:

Insuficienta renald cronica (IRC), numita si
nefropatie cronica (NC) si, in etapa sa finalg,
insuficienta renald terminala (IRT) este un
proces care presupune o pierdere progresiva
de tesut renal functional.

Este o problema comuna si frecventa a cainilor
si pisicilor.

2. Epidemiologie

e Prevalenta nefropatiilor in literatura
este de la 0,5 la 7% la caini side la 1,6%
la 20% la pisici

Incidenta IRC creste odatd cu varsta: schim-
bari structurale si functionale ale rinichiului
la aproximativ 15% din cdinii mai mari de
10 ani si la 33% dintre pisicile mai mari de
15 ani (Polzin et al, 1989) (Fig. 1 si 1 BIS ).
Aproximativ 5% dintre toate decesele
cainilor si 3% din decesele pisicilor pot fi atri-
buite insuficientei renale (Burkholder, 2000).
Analizele de laborator aratd dovezi ale IRC
la aproximativ 50% dintre cainii infestati
cu leishmaniasis (Cortadellas et al, 2008).
96% dintre veterinari recomandd un
schimb de dieta in cazurile de IRC.
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Fig. 1. Incidenta IRC la caini si pisici in functie de varsta (adaptat dupd Polzin et al., 1989)
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Fig. 1 bis. Incidenta IRC la cdini si pisici in functie de varsta (adaptat dupd Polzin et al.,
1989)
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Tabel 1. Beneficiile pentru sanatate la hranirea cu o dietd renalg, la caini si pisici cu IRC

FARA DIETA " m
RENALL CU DIETA RENALA
Sato, ) Crizd uremica 26% 0 R |
Pisica 2 ani OSZSO%tGa -,
Moarte din cauza renald 22% 0
Pisics Media sperantei 264 633 de zile Elliott et al.,
ISica de viatd de zile (de 2,4 ori mai mare) 2000
At Durata medie de 210 480 de zile Platinga et
Pisica supravietuire zile (cu 9 luni mai mult) al., 2005
Caine 2 ani % de caini 252 7il 33% Jacob et al.,
cu crize uremice zlle (scaderea riscului cu 72%) 2002
Perioade fard crize uremice 22% 615 zile
% de deces
(din orice cauza) 94% 52%
% de deces 65% 33% (diminuarea
de cauza renald ° cu 69% a riscului)
Media de supravietuire %ﬁ‘s 594 zile
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Majoritatea cainilor si pisicilor mor la 2 - 3 ani
de la diagnosticarea cu nefropatie, desi supra-
vietuirea poate fi foarte variabild (Burkholder,
2000). Atat cauza bolii, cat si timpul trecut
pana la diagnostic si tratament contribuie la
durata de supravietuire a animalelor (Fig. 2),
la care se accentueaza importanta identificarii
markerilor care permit detectarea timpurie
si localizarea specifica a disfunctiilor renale
(Grauer 2005).

Fig. 2. Beneficiile potentiale ale unui
diagnostic precoce al IRC (adaptat dupd
Grauer, 2005)

100 %\ ® Boali fira tratament
@ Diagnostic si tratament tardiv
Diagnostic si tratament precoce

FUNCTIA RENALA

X 2X 3x
SPERANTA DE VIATA

3. Diagnosticul de IRC

Metoda cel mai des intdlnita este mdsurarea
valorii ratei de filtrare glomerulard (RFG). Tn
general, la o explorare de rutind a functiei
renale se evalueaza prin intermediul anali-
zelor biochimice ale urinei si sangelui, anali-
zand markerii endogeni indirecti (tabelul 2).

Recent, s-a propus sistemul de stadializare
IRIS (International Interest Society) pentru
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evaluarea gravitatii bolii si a evolutiei ei (Fig. 3).
Tnacord cu IRIS, insuficienta renald cronica se
clasifica in stadii, bazandu-ne pe concentratia
sericd a creatininei stabile, si in substadii
conform nivelului de proteinurie si hiperten-
siune. (Tabelele 3, 4 si 5) toti acesti factori au
fost asociati cu gravitatea bolii si speranta de
viata.

Recent, s-a propus sistemul de stadializare
IRIS (International Renal Interest Society)
pentru evaluarea gravitatii bolii si a evolutiei
ei. (Fig. 3). Conform IRIS, insuficienta renald
cronica se clasifica in stadii, bazandu-se pe
concentratia serica de creatinind stabild, si in
substadii conform nivelului de proteinurie si
hipertensiune (tab 3, 4, si 5) toti acesti factori
fiind asociati cu gravitatea bolii si speranta de
viata.

S-a propus ca pentru fiecare stadiu sa se
ofere cel mai bun tratament (Lees et al,,
2005; Brown et al., 2007)

In primele stadii, obiectivul principal este
tratamentul etiologic si preventia evolutiei.
Odata ce boala ainceput sa evolueze, trebuie
tratate semnele clinice.

4. Fiziopatologia

Au fost identificate numeroase cauze de IRC
la cdini si pisici (Tabelul 6). Aceste transfor-
mari provoaca schimbari in glomerulonefron
(glomerulii, tubulii si tesutul interstitial si
vasele de sange) care, provoaca pierderea
functionalitatii (Fig. 4). Rinichii prezintg,
histopatologic, deformari la nivelul tubulilor
renali (se constatata o fibroza si o minerali-
zare) scleroza glomerulara si atrofia glomeru-
lard, focare de limfocite, celule plasmatice si
macrofage in interstitii.

Teoria hiperfiltrarii justifica progresia lezi-
unilor renale si insuficienta renald. (Fig. 5).
Cand unii nefroni nu mai functioneaza, cei
functionabili mentin homeostazia gratie unei
schimbari compensatorii (creste dimensi-
unea longitudinald a segmentelor tubulare
si glomerulare, crescand perfuzia si trans-
fuzia sangelui la nivelul rinichiului). Aceste
mecanisme compensatorii vor prejudicia
rinichii in final, in majoritatea cazurilor, ceea
ce nseamna ca n acest punct, reabilitarea
functionald a rinichiului nu mai este posibild,
iar tratamentul rinichiului are ca obiectiv
reducerea ,volumul de munca” prin care se
obtine o reducere a semnelor clinice asociate
cu diminuarea functiei renale (Finco et al.,
1999; Burkholder 2000)

5. Rolul dietei in controlul IRC

Pentru a intelege modul in care nutritia poate
ajuta pacientii cu IRC, este important sa
reamintim functiile fiziologice si a semnelor

Tabel 2. Diferiti parametri pentru evaluarea functiei renale

Parametrii biochimici

Parametrii dinamici
Modificari fiziologice

Modificari histologice

Functia glomerulara

Nitrogen ureic din sange (NUS)

Creatinina

Proteinuria (albumina in principal si alte proteine cu masa moleculara joasa)

Functionalitatea tubulara:

Densitatea urinei

Proteinuria cu molecule mici
Na, K, P, pH sangvin si ureic

Determinarea TFG (prin intermediul creatininei, inulinei...)

Presiunea capilara interglomerulard

Hipertrofie, scleroza sau atrofie glomerulara

Reducerea numarului tuburilor (substituiti de fibroza sau mineralizare) cu
prezenta de limfocite, celule plasmatice si macrofage in interstitii

Tabel 3. Stadiile IRC conform sistemului IRIS in functie de concentratia de creatinina serica

ETAPA  CREATININA(mg/dI)

| <1,4 la caini
<1,6 la pisici

1 2,1-5,0 la cdini
2,9-5,0 la pisici

9

\% >5,0 la cdini si pisici

1,4-2,0 la caini
1,6-2,8 la pisici

COMENTARII

Fard azotemie
Nefropatie confirmata

Azotemie renald la
limita inferioara. Semne
clinice generale usoare
sau absente

Azotemie renald moderatd,
poate avea numeroase
semne clinice extrarenale

Azotemie renald grava
Numeroase semne clinice
extrarenale

Tabel 4. Substadiile sistemului IRIS Tn
functie de raportul proteind/creatinina

urinara
Valoarea UP/C

<0,2 la caini si pisici

0,2-0,4 la pisici
0,2-0,5 la céini
>0,4 la pisici
>0,5 la caini

interpretare

fard proteinurie

proteinuria la limita

cu proteinurie

CARACTERISTICI TRATAMENT
Nefropatie (etiologie) Specific bolii
Alterarea functiei renale

Nefropatie Specific bolii

Alterarea functiei renale
(probleme specifice pentru
fiecare pacient

Protectie renala

Nefropatie

o Protectie renald
Alterarea functiei renale

Tratament specific bolii

Probleme individuale Tratament
pentru fiecare pacient simptomatic
Probleme individuale Tratament
specifice pentru fiecare simptomatic
pacient (tratament

de protectie renald)

Tabel 5. Substadiile IRIS in functie de
tensiunea arteriald

Risc* Sistolicd (mmHg)  Diastolicad (mm Hg)
minim <150 <95

scazut 150-159 95-99
moderat 160-179 100-119
crescut 180 120

*risc — probabilitatea ca tensiunea arteriald crescutd sa cauzeze
deteriorari la nivelul rinichiului, dar si al altor organe

Fig. 3. Evolutia ratei filtrarii glomerulare si % de pierdere al nefronilor conform IRIS

AFECTARE PRIMARA/TRATAMENT ETIOLOGIC si PROTECTIE NEFRONICA

104 IRIS 1 0
/
IRIS 2
- 67 Pierderea
Tratament simptomatic
7’5
IRIS 4
0 »Y 100
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clinice ai IRC (Tabelul 7)

Tratamentul dietetic actioneaza pe 3 nivele
pentru a Tmbunatati semnele clinice, favo-
rizand macro si  micronutritia  (energia,
aminoacizi, vitamine, minerale...) si a intarzia
evolutia bolii (Fig. 6).

APA

Consumul de apa este foarte important pentru
a putea sa compenseze dilutia urinei si de a
evita deshidratarea. Pentru a mari consumul
de apd, se pot administra alimente umede,
sau sa se pulverizeze apd peste hrana uscata.

PALATABILITATEA

La caini si pisici, ,sindromul uremic” poate
cauza anorexie, greatd si varsdturi, stomatite,
ulceratii la nivelul tractului gastrointestinal si
alterarea simtului gustului si mirosului. Aceste
modificari, provoacd diminuarea apetitului si
subnutritie. Casexia contribuie la sindromul
uremic incluzand cresterea susceptibilitatii la
infectii, incetinirea cicatrizarii si scade forta si
vigoarea. Din aceste cauze, preventia subnu-
tritiei proteico-calorice (prin ingestia unui
aport adecvat de nutrienti) este cruciala.

Se recomanda o tranzitie graduald la dieta
renald, de la 2 la 4 saptdmani sau mai mult.

Se poate incerca administrarea unui stimulant

de apetit.
ENERGIA

Aportul energetic suficient previne subnutritia
calorico-proteica. Se recomanda administrarea
unei diete cu densitate calorica crescuta,
care sa permita animalelor cu apetit scdzut,
sa consume o cantitate mai micd de hrana,
dar cu acoperirea nevoilor energetice (redu-
cand distensia gastrica si, astfel, se reduce si
senzatia de greatd si voma). In schimb, trebuie
evitat un aport excesiv de energie, care de
exemplu la pisici, dietele excesiv de calorice se
asociaza cu un nivel crescut al numdrului de
leziuni glomerulare (Finco et al., 1998)

GRASIMI

Tn general se recomand3 o crestere a cantitatii
grasimilor in dieta, datoritd faptului ca sunt de
2 ori mai energetice comparativ cu carbohi-
dratii, mai gustoase si 0 sursd buna de vitamine
liposolubile. S-a evidentiat ca un supliment de
grasimi bogate in acizi grasi esentiali omega 3
este benefic pacientilor cu IRC.

e La pisici, un continut marit de EPA (acid
eicosanpentaenoic) pare a fi un factor
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cheie Tn obtinerea unei sperante de viata
mai mari: in studii recente asupra dietelor
renale, speranta de viatd cea mai mare a
fost a grupului in care dieta a inclus un
nivel mai mare de EPA si 53g proteine/
kcal (Plantinga et al., 2005) Fig. 7.

La cdini, suplimentarea dietei cu ulei
de peste se asociaza cu un numar infe-
rior de leziuni renale, structural cu o
scadere a hipertensiunii si a hipetrofiei

Tabel 6. Cauzele IRC la caini si pisici

NEFROPATIA CONGENITALA
(SPECIFICA UNOR RASE DETERMINATE)

Amiloidoza
Glomerulopatie
Glomerulonefropatie
Boala polichistica
Displazie renald

Nefropatie hipoproteinemianta Amiloidozd
Sindromul Falconi

Nefropatie autozomica

Distrofie de membrani bazal3 Infectii

Agenezie renald
Malformatii congenitale

glomerulare, o scadere a proteinuriei, o
mentinere mai buna a TFG, un metabo-
lism lipidic mai bun (Brown et al., 1996,
1998 si 2000) Fig. 8.

Se recomanda mentinerea raportului acizilor
grasi esentiali omega 6/omega 3 de aproxi-
mativ 5, pentru evitarea scaderii imunitatii
celulare, tinand cont de procentajele cainilor
infectati cu Leishmania care sufera de IRC.

NEFROPATIA DOBANDITA

Idiopatica si autoimuna

Nefritd interstitiald cronicd (54% din pisici)
Glomerulopatie

Glomerulonefrita

Imunocomplex

Pielonefrite (10% la pisici)
Leptospiroze

Piroplasmoze
Leishmaniasis

Cancer

Soc anafilactic

Boli metabolice
Sindromul Cushing
Hipercalcemie
Urolitiazd metabolica

Toxicitati iatrogenice
Boli vasculare

Traumatisme si obstructii/ hidronefroze
(neoplazie, calculi...)

Fig. 4. Reprezentarea schematicad a rinichiului si nefronului
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Fig. 5. Fiziopatologia insuficientei renale terminale: teoria hiperfiltrarii

LEZIUNE RENALA/NEFROPATIE
INITIALA

PIERDERE DE NEFRONI

SCADE FG TOTALA

PROGRESIA INERENTA LA
INSUFICIENTA RENALA S

INSUFICIENTA RENALA
TERMINALA

COMPLICATII

Poliurie, hipertensiune sistemicd, hiperfosfatemie,
hiperparatiroidism, anemie si acidozd, hipopotasemie,

generarea de toxine uremice

NEFRONII CRESTE FG PRIN
SANATOSI ADAPTARE
COMPENSARE MEDIATORI
Reniné/angiotensing, INFLAMATORII HIPERFILTRARE
vasoconstrictie, (NF-KB, TGF-b,...) IV(ISII\.LOA%EA';FI",I[\?R/%
factor de crestere HIPERTENSIUNE S|
a hipertrofiei S
HIPERTROFIE

STRES OXIDATIV

HIPERMETABOLISM
PROTEINURIE TUBULAR

GLOMERULOSCLEROZA $I FIBROZA INTERSTITIALA

MOARTEA PREMATURA A NEFRONULUI

SEMNE CLINICE

Poliurie, polidipsie, deshidratare, greatd, voma, diaree, boli dentare, inapetenta,
pierdere in greutate, stare generald proasta a corpului si a blanii, slabiciune, oboseala,
lipsa de sociabilitate, letargie, depresie, convulsii, orbire.

Tabel 7. Functia renald normald, modificarea ei in cazuri de nefropatii cronice, modificarile rezultatelor de laborator de sange si urina, semne

clinice si posibilitatea ajutorului dietetic

FUNCTIILE RENALE

Functiile glomerulare si tubulare Functia glomerulara si
tubulara
Excretiile toxinelor
si reziduurilor metabolice Uremie si azotemie
Filtrarea, secretia
si reabsortia (aminoacizi, glucoza,
P, Ca, Na, K, H...)

Pierderi de nutrienti
(glucoza, proteine, ioni...

Dezechilibru hidric si

Mentinerea homeostaziei electrolitic

MODIFICARI IN CAZUL IRC SUSTINEREA DIETETICA

SEMNE CLINICE Restrictie proteica
Energie caloricd
Calitate inaltd a proteinelor
Echilibru nutritional
Palatabilitate

MODIFICARILE TESTELOR
DE LABORATOR

Pierdere in greutate, poliurie, polidipsie
Deshidratare
Anorexie, greatd, voma
Gastroenterite, stomatite, gingivite,

Azotemie

Scaderea densitatii urinei

hidrice si electrolitice

Mentinerea echilibrului
acido-bazic

Functiile endocrine
Metabolismul P si Ca (calcitriol)
Sinteza de hemoglobina (EPO)

Reglarea tensiunii arteriale

(sistemul renind-angiotensing-al-
dosteron, sistemul atrial...)

Acidoza metabolica
Hiperparatiroidism renal
Anemia

Hipertensiune

Proteinurie X
Halitoza Vitamine
Hipopotasemie Ulceratii bucale Aps
(20-30% din pisici) Ulceratii gastrice pd
T - Ptialism Potasiu
Acidoza metabolica Constipatie la pisici Controlul pH
Hiperfosfatemie Letargie, slabiciune Arginind
Modificari comportamentale .
F - Restritia de P
Hipocalcemie Encefalopatia uremica e
Antioxidanti

Hiperparatiroidism
Hiperlipidemie
Anemie
Hipertensiune arteriald sistemica si
leziuni oculare

Anemie nongenerativa

Infectii urinare bacteriene

Restrictia moderatd de Na
Acizi grasi esentiali omega 3

Rinichi mai mic la palpare

PROTEINE, SURSE DE PROTEINE §I
AMINOACIZI

Justificarea restrictiei proteice se bazeazd pe

urmatoarele supozitii:

o n general, se acceptd teoria c sciderea
excretarii catabolitilor proteici contribuie
n maniera semnificativd la imbunatatirea
semnelor uremice si anomaliilor intalnite

in probele de laborator, apartinand paci-
entilor cu IRC

e la soarecii cu IRC, s-a demonstrat ca o
restrictie de proteine scade hipertensi-
unea si hiperfiltrarea glomerulara

e La probele celulare in vitro, proteinele
s-au dovedit a fi toxice pentru celulele
epiteliale tubulare (inflamatie sau degra-
dare enzimatica)
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Fig. 6. Cele trei obiective ale tratamentului nutritional al nefropatiilor la caini si pisici

MUSCHI

SISTEM DIGESTIV

e Scaderea
raportului
Ca/P

PIELE SI BLANA

e HiperPTH renald
IMUNITATE

e EPO scade
sinteza de
hemoglobina

DESHIDRATARE
¢ Renind
hipertensiune
sistemica

OASE

CREIER

Nivelul 3
A e
310 PROASTA CONDIT SISTEMICE
Nivelul 2
SISTEMUL 4 RiNICHIUL
ENDOCRIN
e Cresterea de: energie,
. aminoacizi esentiali
Nivelul 1 (AAE), acizi grasi
RINICHIUL esentiali omega 3,
 Modificari histologice antioxidanti, potasiu si
e Acumuldride N vitamine
rezidual e Reducerea proteinelor
e Proteinurie si fosforului
¢ Modificdriin
mentinerea 2. SISTEMUL ENDOCRIN

homeostaziei hidrice
si electrolitice
Retentie acida
Pierdere de glucoza

SISTEM URINAR

Sursele de proteine sunt bogate in fosfor
si, la modul general, metabolizarea lor
creste acidul uric si provoaca acidifierea
metabolica, iar toti acesti factori au un
impact negativ asupra functiei renale.
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HIPERTENSIUNE
SISTEMICA
SI LEZIUNI
OCULARE

ANEMIE

n schimb, studiile experimentale canine si
feline nu au putut demonstra o asociatie intre
proteinele din dietd per se si leziunile din
tesutul renal si efectele asupra longevitatii.
(Finco et al., 1998, McCarthy et al., 2001).
Efectele pozitive observate la dietele cu nivel
scdzut de proteine se pot datora restrictiei de
proteine si fosfor, unei combinatii a ambelor,
sau altor factori (cum se intdmpla la acizii grasi
omega 3, la echilibrul acido-bazic, al sodiului,
al potasiului...).

Dieta trebuie sd acopere necesitatile proteice
ale pacientilor cu boli renale, pentru evitarea
mobilizarii proteinelor endogene si aparitia
semnelor de deficit proteic cum ar fi: hipoa-
Ibuminemia, anemia, sldbirea, pierderea de

Cresterea de: omega 3,
antioxidanti, aminoacizi
(arginina) si continut
moderat de sodiu

w

. EFECTE SISTEMICE

Crestere de: energie,
palatabilitatee,
probiotice, aminoacizi
esentiali, acizi grasi
esentiali, Zn, bioting,
pH si antioxidanti
Reducerea aportului de
proteine si fosfor

masa musculara, deteriorarea calitatii parului
si cagexia.

In practici, este incd recomandabild o
restrictie moderata de proteine.

Calitatea proteinelor (cu alte cuvinte, digestibili-
tatea si continutul in aminoacizi esentiali) este de
importanta vitala. Obiectivul este de a satisface
necesitdtile de aminoacizi esentiali, de optimizare
a sintezei de proteine si uree, incercand in acelasi
timp ca productia de reziduuri nitrogenate si de
NH3 sa fie mentinuta la valori minime.

Aportul de arginind (participant atat Ia
ciclului ureei cat si la reglarea hipertensiunii)
si aminoacizii cu catena ramificata (pentru
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sintetizarea de masa musculard) sunt in mod
deosebit importante in aceasta patologie.
L-Arginina (Arg) se sintetizeaza din glutamine,
in glutamat si prolind; este un aminoacid
esential pentru pisici si caini, considerat esen-
tial si la alte specii. Arginina este implicata
n sinteza ureei (ciclul ureic) si este necesard
pentru eliminarea toxicitatii amoniacului.
Cdile de degradare a argininei produc, de
asemenea, oxid nitric (NO) care este vasodila-
tator puternic si necesar pentru functionarea
normald a endoteliului.

Hipertensiunea arteriald (datorata retentiei
de Na, sistemului renind-angiotensind-aldos-
teron...) este o complicatie frecventd la paci-
entii cu IRC (de la 20% la 69% la pisici si de la
0% la 36% la cdini — dintre care 80% au glome-
rulopatie) pentru care este necesard conser-
varea functiei endoteliale.

Pentru a lua in consideratie o suplimentare cu
arginina la pacientii cu patologie renala este
important de mentinut un raport arginina/
lizind mai mic de 2,5 pentru evitarea unui
deficit de lizina, deoarece ambii aminoacizi
concura in utilizarea celulara.

FOSFORUL SI CHELATII DE FOSFOR

Hiperparatiroidismul secundar este o compli-
catie frecventd la pacientii cu IRC (Fig. 9).

Restrictia fosforului este o modificare impor-
tantd a dietei care trebuie aplicata din prima
etapa a bolii:

e la pisici, un continut ridicat de fosfor in
dieta (un 1,4 comparativ cu 0,4%, bazat
pe MS) provoaca mineralizare si fibroza
renala (Ross et al. 1982).

e Lacadini, un continut crescut de fosfor in dietd
(un 1,5 comparativ cu 0,44%) se asociaza
cu o scddere majord a TFG si o scddere a
sperantei de viatd (Finco et al., 1992)

Daca restrictia dieteticd nu este suficientd
pentru a mentine fosfatemia (de la 26 la 62
mg/| la céini si de la 25 la 81 mg/I la pisici) ar
trebui administrati chelati de fosfor.

Au fost formulate ipoteze legate de efectele
pozitive ale restrictiei de proteine datoratd
restrictiei fosforului (factor de confuzie).

ECHILIBRUL ACIDO-BAZIC

in echilibrul acido-bazic sunt determinante
urmatoarele elemente:

o Cationii: magneziu (Mg), calciu (Ca),
sodiu (Na) si potasiu (K)

e Anionii: fosfor (P), clor (Cl), Sulf (S) (pe
langd aminoacizii sulfurosi, metionind si
cisteina)

Acidoza metabolica este frecventa la pisici (de
la 53% la 88% la pisicile in stadiile grave si 15%
n stadiile moderate) datoratd scaderii elimi-
narii de H+ si scdderii reabsorbtiei de HCO3-
(Elliott et al., 2003) (Fig. 10).

Datorita faptului c@ multe diete comerciale
pentru pisici induc un pH urinar usor acid (cu
scopul de a preveni litiaza urinara), este impor-
tant de a hrani pacientii felini cu o dieta adap-
tata, cu un pH adaptat bolii cronice renale.

Pe de alta parte, acidoza metabolica este o
complicatie frecventd a ICR la cdini.

Beneficiile potentiale ale controlului acidozei
metabolice pot include (Dow et al., 1990;
DiBartola et al., 1993; Mitch, 1997; Elliott,
2006):

o Tmbuntitirea semnelor clinice cauzate
de acidoza uremica; acidoza metabolica
poate include pierderea de K si provoaca
anorexia, voma si starea generald de
debilitate

e Prevenirea efectelor catabolice a acidozei
metabolice asupra metabolismului pro-
teic este o temd cheie pentru evitarea

degradarii proteinelor din muschi

e Limitarea degradarii osoase derivate de
efectul tampon al oaselor

e  Evitarea progresiei neuropatiei
POTASIUL (K)

Hipopotaseinemia este o complicatie frec-
venta mai ales la pisici (de la 20% la 30% la

Fig. 7. Media de supravietuire (luni) la
pisici cu IRC alimentate cu diferite diete
(adaptat dupa Platinga et al., 2005)
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Fig. 8. Tensiunea capilara glomerulara la
cainii alimentati cu diete bogate in acizi
grasi polinesaturati omega 3 sau omega 6
(adaptat dupa Brown et al., 2000)
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pisicile cu BRC); cauzele sunt necunoscute,
dar s-ar putea explica, in parte, prin cres-
terea hemoragiilor urinare si digestive.

Hipopotaseinemia poate cauza polimio-
patii, nefropatii tubulointerstitiale, poliurie,
atonie intestinal3 si bradicardie. Tnainte de
a suplimenta cu K este important de stabilit
valoarea exactd a potasemiei, deoarece un
exces poate fi toxic si la cainii cu IRC care
sunt hraniti cu dieta renald, hiperpotasei-
nemia pare mai frecventa ca hipopotasei-
nemia (un 47% fata de 14%) (Segev et al.,
2010).
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ADVANCMES

SODIU

Este important de a echilibra consumul sodic.
O restrictie excesiva poate favoriza deshidra-
tarea extracelulara si acidoza, iar un exces
poate, potential, sa conduca la aparitia de
hipertensiune si edeme.

VITAMINELE DIN GRUPUL B

Se recomanda suplimentarea lor in alimen-
tatie pentru a compensa, din cauza diurezei,
cresterea prezentei lor in urina.

FIBRE

Se recomanda un continut de fibre brute mai
mic de 4%, in schimb, fibrele solubile/ fermen-
tabile pot fi benefice deoarece:

o Tmbuntitesc sinitatea tractului digestiv
(care poate fi afectata la pacientii cu IRC)
(Simpson, 1998)

e Au efect probiotic (stimuleaza cresterea
bacteriilor benefice (Younes et al., 2004;
Verbrugghe et al., 2010)

e Aceste bacterii benefice consuma din
ureea plasmaticd ,dializa intestinala
naturald”, ceea ce duce la diminuarea
NUS (nitrogenul uremic sangvin)

e Propionatul produs de fermentatia
bacteriand este gluconeogenic salvand
aminoacizii pentru alte functii. Din
aceasta cauza, substitutia fibrelor nefer-
mentabile cu fibre fermentabile permite
o crestere a excretiei de azot in fecale, in
detrimentul excretiei urinare.

ANTIOXIDANTI

Unii autori au evidentiat faptul ca la cainii si
la pisicile cu IRC exista o crestere a stresului
oxidativ care contribuie la fibroza interstitiala,
scleroza  glomerularg,

hipertensiunea glome-

rulard si reducerea
progresiva  a
functieirenale
(Brown,
2008,
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Fig. 9. Fiziopatologia hiperparatiroidismului renal secundar
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Resorbtie osoasd

Osteodistrofie (osteolizd, osteofibroza)

Mineralizarea tesuturilor conjunctive

Yu si Paetau-Robinson, 2006, Keegan si Webb,
2010).
Celulele glomerulare, celulele tubulare si
macrofagele activate sunt importante gene-
ratoare de radicali liberi in rinichi. Tn boala
cronicd renald, tesutul renal neafectat devine
hiperfunctional si se produce o crestere
dramatica a actiunii oxidative celulare.

Aceasta, in combinatie cu o reducere a apararii

antioxidante conduce la leziuni oxidative (Fig. 5).

Antioxidantii naturali din dieta (vitaminele A,
CsiE, carotinoidele, flavonoidele, polifenolii

si acizii grasi esentiali omega 3) care scad
generarea de acizi eicosanoizi proin-
flamatorii se recomandd pentru

a creste apararea oxidativa si
pentru reducerea radicalilor

liberi.

La cdini, ambele stra-
tegii sunt aditive, iar
reducerea  scaderii
TFG si plusul de

Scaderea vitaminei D

Fig. 10. Media pH-ului venos la pisici
sanatoase si la pisici cu IRC de diverse
grade (adaptat dupa Elliott et al., 2000b)
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antioxidanti scad proteinuria, glomerulos-
cleroza si fibroza interstitiala (Brown, 2008).
La pisici cu insuficienta renald spontana,
suplimentele dietetice cu vitamine E, C si
betacaroten reduc semnificativ deteriorarea
AND-ului (Yu si Paetau Robinson, 2006)
Antioxidantii sinergici (vitaminele E, C...) favo-
rizeazd de asemenea raspunsul imunitar in
cazul infectiei cu Leishmania la caini.



