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1. Introducere:
Insuficienţa renală cronică (IRC), numită şi 
nefropatie cronică (NC) şi, în etapa sa finală, 
insuficienţă renală terminală (IRT) este un 
proces care presupune o pierdere progresivă 
de ţesut renal funcţional. 
Este o problemă comună şi frecventă a câinilor 
şi pisicilor. 

2. Epidemiologie
•	 Prevalenţa nefropatiilor în literatură 

este de la 0,5 la 7% la câini şi de la 1,6% 
la 20% la pisici

•	 Incidenţa IRC creşte odată cu vârsta: schim-
bări structurale şi funcţionale ale rinichiului 
la aproximativ 15% din câinii mai mari de 
10 ani şi la 33% dintre pisicile mai mari de 
15 ani (Polzin et al, 1989) (Fig. 1 şi 1 BIS ).

•	 Aproximativ 5% dintre toate decesele 
câinilor şi 3% din decesele pisicilor pot fi atri-
buite insuficienţei renale (Burkholder, 2000).

•	 Analizele de laborator arată dovezi ale IRC 
la aproximativ 50% dintre câinii infestaţi 
cu leishmaniasis (Cortadellas et al, 2008).

•	 96% dintre veterinari recomandă un 
schimb de dietă în cazurile de IRC.
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Majoritatea câinilor şi pisicilor mor la 2 - 3 ani 
de la diagnosticarea cu nefropatie, deşi supra-
vieţuirea poate fi foarte variabilă (Burkholder, 
2000). Atât cauza bolii, cât şi timpul trecut 
până la diagnostic şi tratament contribuie la 
durata de supravieţuire a animalelor (Fig. 2), 
la care se accentuează importanţa identificării 
markerilor care permit detectarea timpurie 
şi localizarea specifică a disfuncţiilor renale 
(Grauer 2005).

3. Diagnosticul de IRC
Metoda cel mai des întâlnită este măsurarea 
valorii ratei de filtrare glomerulară (RFG). În 
general, la o explorare de rutină a funcţiei 
renale se evaluează prin intermediul anali-
zelor biochimice ale urinei şi sângelui, anali-
zând markerii endogeni indirecţi (tabelul 2). 

Recent, s-a propus sistemul de stadializare 
IRIS (International Interest Society) pentru 

S-a demonstrat că 
un tratament dietetic 
adecvat poate mări 
în mod semnifi-
cativ calitatea vieţii 
(crizele uremice) şi 
speranţa de viaţă a 
câinilor şi pisicilor 
afectate(Tabelul 1).

Fig. 1. Incidenţa IRC la câini şi pisici în funcţie de vârstă (adaptat după Polzin et al., 1989)

Fig. 1 bis. Incidenţa IRC la câini şi pisici in funcţie de vârstă (adaptat după Polzin et al., 
1989)

Tabel 1. Beneficiile pentru sănătate la hrănirea cu o dietă renală, la câini şi pisici cu IRC

Fig. 2. Beneficiile potenţiale ale unui 
diagnostic precoce al IRC (adaptat după 
Grauer, 2005)
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evaluarea gravităţii bolii şi a evoluţiei ei (Fig. 3).
În acord cu IRIS, insuficienţa renală cronică se 
clasifică în stadii, bazându-ne pe concentraţia 
serică a creatininei stabile, şi în substadii 
conform nivelului de proteinurie şi hiperten-
siune. (Tabelele 3, 4 şi 5) toţi aceşti factori au 
fost asociaţi cu gravitatea bolii şi speranţa de 
viaţă.
Recent, s-a propus sistemul de stadializare 
IRIS (International Renal Interest Society) 
pentru evaluarea gravităţii bolii şi a evoluţiei 
ei. (Fig. 3). Conform IRIS, insuficienţa renală 
cronică se clasifică în stadii, bazându-se pe 
concentraţia serică de creatinină stabilă, şi în 
substadii conform nivelului de proteinurie şi 
hipertensiune (tab 3, 4, şi 5) toţi aceşti factori 
fiind asociaţi cu gravitatea bolii şi speranţa de 
viaţă.
S-a propus ca pentru fiecare stadiu să se 
ofere cel mai bun tratament (Lees et al., 
2005; Brown et al., 2007)
În primele stadii, obiectivul principal este 
tratamentul etiologic şi prevenţia evoluţiei. 
Odată ce boala a început să evolueze, trebuie 
tratate semnele clinice.

4. Fiziopatologia
Au fost identificate numeroase cauze de IRC 
la câini şi pisici (Tabelul 6). Aceste transfor-
mări provoacă schimbări în glomerulonefron 
(glomerulii, tubulii şi ţesutul interstiţial şi 
vasele de sânge) care, provoacă pierderea 
funcţionalităţii (Fig. 4). Rinichii prezintă, 
histopatologic, deformări la nivelul tubulilor 
renali (se constatată o fibroză şi o minerali-
zare) scleroză glomerulară şi atrofia glomeru-
lară, focare de limfocite, celule plasmatice şi 
macrofage în interstiţii.
Teoria hiperfiltrării justifică progresia lezi-
unilor renale şi insuficienţa renală. (Fig. 5). 
Când unii nefroni nu mai funcţionează, cei 
funcţionabili menţin homeostazia graţie unei 
schimbări compensatorii (creşte dimensi-
unea longitudinală a segmentelor tubulare 
şi glomerulare, crescând perfuzia şi trans-
fuzia sângelui la nivelul rinichiului). Aceste 
mecanisme compensatorii vor prejudicia 
rinichii în final, în majoritatea cazurilor, ceea 
ce înseamnă că în acest punct, reabilitarea 
funcţională a rinichiului nu mai este posibilă, 
iar tratamentul rinichiului are ca obiectiv 
reducerea „volumul de muncă” prin care se 
obţine o reducere a semnelor clinice asociate 
cu diminuarea funcţiei renale (Finco et al., 
1999; Burkholder 2000)

5. Rolul dietei în controlul IRC
Pentru a înţelege modul în care nutriţia poate 
ajuta pacienții cu IRC, este important să 
reamintim funcţiile fiziologice şi a semnelor 

Parametrii biochimici
Funcţia glomerulară
Nitrogen ureic din sânge (NUS)
Creatinina
Proteinuria (albumina în principal şi alte proteine cu masă moleculară joasă)

Funcţionalitatea tubulară:
Densitatea urinei
Proteinuria cu molecule mici
Na, K, P, pH sangvin şi ureic

Hipertrofie, scleroză sau atrofie glomerulară
Reducerea numărului tuburilor (substituiţi de fibroză sau mineralizare) cu 
prezenţa de limfocite, celule plasmatice şi macrofage în interstiţii

Parametrii dinamici Determinarea TFG (prin intermediul creatininei, inulinei…)

Presiunea capilară interglomerulară

Valoarea UP/C	 interpretare
Risc*	 Sistolică (mmHg)	 Diastolică (mm Hg)

minim	 <150	 <95

scăzut	 150-159	 95-99

moderat	 160-179	 100-119

crescut	 180	 120

<0,2 la câini şi pisici	 fără proteinurie

0,2 – 0,4 la pisici	 proteinuria la limită
0,2 – 0,5 la câini

>0,4 la pisici	 cu proteinurie
>0,5 la câini

Modificări fiziologice

Modificări histologice

Tabel 3. Stadiile IRC conform sistemului IRIS în funcţie de concentraţia de creatinină serică

Tabel 2. Diferiți parametri pentru evaluarea funcției renale

Tabel 4. Substadiile sistemului IRIS în 
funcţie de raportul proteină/creatinină 
urinară

Fig. 3. Evoluţia ratei filtrării glomerulare şi % de pierdere al nefronilor conform IRIS

Tabel 5. Substadiile IRIS în funcţie de 
tensiunea arterială

ETAPA	 CREATININĂ(mg/dl)	 COMENTARII	 CARACTERISTICI	 TRATAMENT

I	 <1,4 la câini	 Fără azotemie	 Nefropatie (etiologie)	 Specific bolii
	 <1,6 la pisici	 Nefropatie confirmată	 Alterarea funcţiei renale	

II	 1,4-2,0 la câini	 Azotemie renală la	 Nefropatie	 Specific bolii
	 1,6-2,8 la pisici	 limita inferioara. Semne	 Alterarea funcţiei renale	 Protecţie renală
		  clinice generale uşoare	 (probleme specifice pentru	
		  sau absente	 fiecare pacient)

III	 2,1-5,0 la câini	 Azotemie renală moderată,	 Nefropatie	 Protecţie renală
	 2,9-5,0 la pisici	 poate avea numeroase	 Alterarea funcţiei renale	 Tratament specific bolii
		  semne clinice extrarenale	 Probleme individuale	 Tratament 
			   pentru fiecare pacient	 simptomatic

IV	 >5,0 la câini şi pisici	 Azotemie renală gravă	 Probleme individuale	 Tratament 
		  Numeroase semne clinice	 specifice pentru fiecare	 simptomatic 
		  extrarenale	 pacient	 (tratament 
				    de protecţie renală)

*risc – probabilitatea ca tensiunea arterială crescută să cauzeze 
deteriorari la nivelul rinichiului, dar şi al altor organe

AFECTARE PRIMARĂ/TRATAMENT ETIOLOGIC şi PROTECŢIE NEFRONICĂ

Pierderea 
de nefroniSindrom uremic

Tratament simptomatic
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clinice ai IRC (Tabelul 7)
Tratamentul dietetic acţionează pe 3 nivele 
pentru a îmbunătăţi semnele clinice, favo-
rizând macro şi micronutriţia (energia, 
aminoacizi, vitamine, minerale…) şi a întârzia 
evoluţia bolii (Fig. 6).

APA 

Consumul de apă este foarte important pentru 
a putea să compenseze diluţia urinei şi de a 
evita deshidratarea. Pentru a mări consumul 
de apă, se pot administra alimente umede, 
sau să se pulverizeze apă peste hrana uscată.

PALATABILITATEA

La câini şi pisici, „sindromul uremic” poate 
cauza anorexie, greaţă şi vărsături, stomatite, 
ulceraţii la nivelul tractului gastrointestinal şi 
alterarea simţului gustului şi mirosului. Aceste 
modificări, provoacă diminuarea apetitului şi 
subnutriţie. Caşexia contribuie la sindromul 
uremic incluzând creşterea susceptibilităţii la 
infecţii, încetinirea cicatrizării şi scade forţa şi 
vigoarea. Din aceste cauze, prevenţia subnu-
triţiei proteico-calorice (prin ingestia unui 
aport adecvat de nutrienţi) este crucială.
Se recomandă o tranziţie graduală la dieta 
renală, de la 2 la 4 săptămâni sau mai mult. 
Se poate încerca administrarea unui stimulant 
de apetit.

ENERGIA

Aportul energetic suficient previne subnutriţia 
calorico-proteică. Se recomandă administrarea 
unei diete cu densitate calorică crescută, 
care să permită animalelor cu apetit scăzut, 
să consume o cantitate mai mică de hrană, 
dar cu acoperirea nevoilor energetice (redu-
când distensia gastrică şi, astfel, se reduce şi 
senzaţia de greaţă şi vomă). În schimb, trebuie 
evitat un aport excesiv de energie, care de 
exemplu la pisici, dietele excesiv de calorice se 
asociază cu un nivel crescut al numărului de 
leziuni glomerulare (Finco et al., 1998)

GRĂSIMI 

În general se recomandă o creştere a cantităţii 
grăsimilor în dietă, datorită faptului că sunt de 
2 ori mai energetice comparativ cu carbohi-
draţii, mai gustoase şi o sursă bună de vitamine 
liposolubile. S-a evidenţiat că un supliment de 
grăsimi bogate în acizi graşi esenţiali omega 3 
este benefic pacienţilor cu IRC.

•	 La pisici, un conţinut mărit de EPA (acid 
eicosanpentaenoic) pare a fi un factor 

cheie în obţinerea unei speranţe de viaţă 
mai mari: în studii recente asupra dietelor 
renale, speranţa de viaţă cea mai mare a 
fost a grupului în care dieta a inclus un 
nivel mai mare de EPA şi 53g proteine/
kcal (Plantinga et al., 2005) Fig. 7.

•	 La câini, suplimentarea dietei cu ulei 
de peşte se asociază cu un număr infe-
rior de leziuni renale, structural cu o 
scădere a hipertensiunii şi a hipetrofiei 

glomerulare, o scădere a proteinuriei, o 
menţinere mai bună a TFG, un metabo-
lism lipidic mai bun (Brown et al., 1996, 
1998 şi 2000) Fig. 8.

Se recomandă menţinerea raportului acizilor 
graşi esenţiali omega 6/omega 3 de aproxi-
mativ 5, pentru evitarea scăderii imunităţii 
celulare, ținând cont de procentajele câinilor 
infectaţi cu Leishmania care suferă de IRC.

NEFROPATIA CONGENITALĂ
(SPECIFICĂ UNOR RASE DETERMINATE)

NEFROPATIA DOBÂNDITĂ

Artera
renală

Vena
renală

Pelvis renal

Calice renală

Nefron

Glomerul Ansa Henle

Capsula 
Bawman

Tub contort 
proximal

Tub contort 
distal

Tub 
colector

Conduct 
Bellini

Ureter

Tabel 6. Cauzele IRC la câini și pisici

Fig. 4. Reprezentarea schematică a rinichiului şi nefronului

Amiloidoza
Glomerulopatie
Glomerulonefropatie
Boala polichistică
Displazie renală
Nefropatie hipoproteinemiantă
Sindromul Falconi
Nefropatie autozomică
Distrofie de membrană bazală
Agenezie renală
Malformaţii congenitale

Idiopatică şi autoimună
Nefrită interstiţială cronică (54% din pisici)
Glomerulopatie
Glomerulonefrită
Imunocomplex
Amiloidoză

Infecţii
Pielonefrite (10% la pisici)
Leptospiroze
Piroplasmoze
Leishmaniasis

Cancer
Şoc anafilactic

Boli vasculare
Toxicități iatrogenice

Traumatisme şi obstrucţii/ hidronefroze
(neoplazie, calculi...)

Boli metabolice
Sindromul Cushing
Hipercalcemie
Urolitiază metabolică
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Proteine, surse de proteine şi 
aminoacizi

Justificarea restricţiei proteice se bazează pe 
următoarele supoziţii:
•	 În general, se acceptă teoria că scăderea 

excretării cataboliţilor proteici contribuie 
în manieră semnificativă la îmbunătăţirea 
semnelor uremice şi anomaliilor întâlnite 

în probele de laborator, aparţinând paci-
enţilor cu IRC

•	 La şoarecii cu IRC, s-a demonstrat că o 
restricţie de proteine scade hipertensi-
unea şi hiperfiltrarea glomerulară

•	 La probele celulare in vitro, proteinele 
s-au dovedit a fi toxice pentru celulele 
epiteliale tubulare (inflamaţie sau degra-
dare enzimatică)

Fig. 5. Fiziopatologia insuficienţei renale terminale: teoria hiperfiltrării

Tabel 7. Funcţia renală normală, modificarea ei în cazuri de nefropatii cronice, modificările rezultatelor de laborator de sânge şi urină, semne 
clinice şi posibilitatea ajutorului dietetic

LEZIUNE RENALĂ/NEFROPATIE 
INIŢIALĂ

PIERDERE DE NEFRONI

SCADE FG TOTALĂ

PROGRESIA INERENTĂ LA 
INSUFICIENŢĂ RENALĂ şi 

INSUFICIENŢĂ RENALĂ 
TERMINALĂ

COMPENSARE 
Renină/angiotensină, 

vasoconstricţie, 
factor de creştere 

a hipertrofiei

Funcţiile glomerulare şi tubulare

Excreţiile toxinelor 
şi reziduurilor metabolice

Filtrarea, secreţia 
şi reabsorţia (aminoacizi, glucoză, 

P, Ca, Na, K, H…)

Menţinerea homeostaziei 
hidrice şi electrolitice

Menţinerea echilibrului 
acido-bazic

Funcţiile endocrine

Metabolismul P şi Ca (calcitriol)

Sinteza de hemoglobină (EPO)

Reglarea tensiunii arteriale 
(sistemul renină-angiotensină-al-

dosteron, sistemul atrial…)

Funcţia glomerulară şi 
tubulară

Uremie şi azotemie

Pierderi de nutrienţi 
(glucoză, proteine, ioni…)

Dezechilibru hidric şi 
electrolitic

Acidoză metabolică

Hiperparatiroidism renal

Anemia

Hipertensiune

MODIFICĂRILE TESTELOR 
DE LABORATOR

Azotemie

Scăderea densităţii urinei

Proteinurie

Hipopotasemie
(20-30% din pisici)

Acidoză metabolică

Hiperfosfatemie

Hipocalcemie

Anemie nongenerativă

Infecţii urinare bacteriene

Restricţie proteică
Energie calorică

Calitate înaltă a proteinelor
Echilibru nutriţional

Palatabilitate
Vitamine

Apă
Potasiu

Controlul pH
Arginină

Restriţia de P
Antioxidanţi

Restricţia moderată de Na
Acizi graşi esenţiali omega 3

SEMNE CLINICE

Pierdere în greutate, poliurie, polidipsie 
Deshidratare

Anorexie, greaţă, vomă
Gastroenterite, stomatite, gingivite, 

Halitoză
Ulceraţii bucale

Ulceraţii gastrice
Ptialism

Constipaţie la pisici
Letargie, slăbiciune

Modificări comportamentale
Encefalopatia uremică

Hiperparatiroidism
Hiperlipidemie

Anemie
Hipertensiune arterială sistemică şi 

leziuni oculare
Rinichi mai mic la palpare

COMPLICAŢII

Poliurie, hipertensiune sistemică, hiperfosfatemie, 
hiperparatiroidism, anemie şi acidoză, hipopotasemie, 

generarea de toxine uremice

SEMNE CLINICE

Poliurie, polidipsie, deshidratare, greaţă, vomă, diaree, boli dentare, inapetenţă, 
pierdere în greutate, stare generală proastă a corpului şi a blănii, slăbiciune, oboseală, 

lipsă de sociabilitate, letargie, depresie, convulsii, orbire.

NEFRONII
SĂNĂTOŞI

CREŞTE FG PRIN 
ADAPTARE

MEDIATORI 
INFLAMATORII

(NF-KB, TGF-b,…)
HIPERFILTRARE 
GLOMERULARĂ 

maladaptativă, 
HIPERTENSIUNE şi 

HIPERTROFIE
Stres oxidativ

PROTEINURIE

FUNCŢIILE RENALE SUSŢINEREA DIETETICĂMODIFICĂRI IN CAZUL IRC

GLOMERULOSCLEROZA şi FIBROZA INTERSTIŢIALĂ

MOARTEA PREMATURĂ A NEFRONULUI

HIPERMETABOLISM 
TUBULAR

Semnele clinice nu 
sunt prezente până 
când mai mult din 
70% dintre nefroni 
devin nefuncționali.
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•	 Sursele de proteine sunt bogate în fosfor 
şi, la modul general, metabolizarea lor 
creşte acidul uric şi provoacă acidifierea 
metabolică, iar toţi aceşti factori au un 
impact negativ asupra funcţiei renale.

În schimb, studiile experimentale canine şi 
feline nu au putut demonstra o asociaţie între 
proteinele din dietă per se şi leziunile din 
ţesutul renal şi efectele asupra longevităţii. 
(Finco et al., 1998, McCarthy et al., 2001). 
Efectele pozitive observate la dietele cu nivel 
scăzut de proteine se pot datora restricţiei de 
proteine şi fosfor, unei combinaţii a ambelor, 
sau altor factori (cum se întâmplă la acizii graşi 
omega 3, la echilibrul acido-bazic, al sodiului, 
al potasiului…).
Dieta trebuie să acopere necesităţile proteice 
ale pacienţilor cu boli renale, pentru evitarea 
mobilizării proteinelor endogene şi apariţia 
semnelor de deficit proteic cum ar fi: hipoa-
lbuminemia, anemia, slăbirea, pierderea de 

masă musculară, deteriorarea calităţii părului 
şi caşexia. 
În practică, este încă recomandabilă o 
restricţie moderată de proteine. 

Calitatea proteinelor (cu alte cuvinte, digestibili-
tatea şi conținutul în aminoacizi esenţiali) este de 
importanţă vitală. Obiectivul este de a satisface 
necesităţile de aminoacizi esenţiali, de optimizare 
a sintezei de proteine şi uree, încercând în acelaşi 
timp ca producţia de reziduuri nitrogenate şi de 
NH3 să fie menţinută la valori minime.

Aportul de arginină (participant atât la 
ciclului ureei cât şi la reglarea hipertensiunii) 
şi aminoacizii cu catenă ramificată (pentru 

Pentru a ameliora 
ingestia de alimente 
este necesară 
o dietă foarte 
palatabilă.

Fig. 6. Cele trei obiective ale tratamentului nutriţional al nefropatiilor la câini şi pisici

ADVANCE 
RENAL 

ARE 3 NIVELE 
DE ACŢIUNE

1. RINICHIUL

•	 Creşterea de: energie, 
aminoacizi esenţiali 
(AAE), acizi graşi 
esenţiali omega 3, 
antioxidanţi, potasiu şi 
vitamine

•	 Reducerea proteinelor 
şi fosforului

2. SISTEMUL ENDOCRIN

•	 Creşterea de: omega 3, 
antioxidanţi, aminoacizi 
(arginina) şi conţinut 
moderat de sodiu

3. EFECTE SISTEMICE

•	 Creştere de: energie, 
palatabilitatee, 
probiotice, aminoacizi 
esenţiali, acizi graşi 
esenţiali, Zn, biotină, 
pH şi antioxidanţi

•	 Reducerea aportului de 
proteine şi fosfor

Nivelul 1
Rinichiul

Nivelul 2
sistemul 

endocrin

Nivelul 3
efecte 

sistemice

•	 Modificari histologice
•	 Acumulări de N 

rezidual
•	 Proteinurie
•	 Modificări în 

menţinerea 
homeostaziei hidrice 
şi electrolitice

•	 Retenţie acidă
•	 Pierdere de glucoză

•	 Scaderea 
raportului 
Ca/P

•	 HiperPTH renală

•	 EPO scade 
sinteza de 
hemoglobină

•	 Renină  
hipertensiune 
sistemică

Scăderea în greutate 
şi o proastă condiţie 
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sintetizarea de masă musculară) sunt în mod 
deosebit importante în această patologie. 
L-Arginina (Arg) se sintetizează din glutamine, 
în glutamat şi prolină; este un aminoacid 
esenţial pentru pisici şi câini, considerat esen-
ţial şi la alte specii. Arginina este implicată 
în sinteza ureei (ciclul ureic) şi este necesară 
pentru eliminarea toxicităţii amoniacului. 
Căile de degradare a argininei produc, de 
asemenea, oxid nitric (NO) care este vasodila-
tator puternic şi necesar pentru funcţionarea 
normală a endoteliului.

Hipertensiunea arterială (datorată retenţiei 
de Na, sistemului renină-angiotensină-aldos-
teron…) este o complicaţie frecventă la paci-
enții cu IRC (de la 20% la 69% la pisici şi de la 
0% la 36% la câini – dintre care 80% au glome-
rulopatie) pentru care este necesară conser-
varea funcţiei endoteliale. 

Pentru a lua în consideraţie o suplimentare cu 
arginină la pacienţii cu patologie renală este 
important de menţinut un raport arginină/
lizină mai mic de 2,5 pentru evitarea unui 
deficit de lizină, deoarece ambii aminoacizi 
concură în utilizarea celulară.

Fosforul şi chelaţii de fosfor

Hiperparatiroidismul secundar este o compli-
caţie frecventă la pacienții cu IRC (Fig. 9).

Restricţia fosforului este o modificare impor-
tantă a dietei care trebuie aplicată din prima 
etapă a bolii:

•	 La pisici, un conţinut ridicat de fosfor în 
dietă (un 1,4 comparativ cu 0,4%, bazat 
pe MS) provoacă mineralizare şi fibroză 
renală (Ross et al. 1982).

•	 La câini, un conținut crescut de fosfor în dietă 
(un 1,5 comparativ cu 0,44%) se asociază 
cu o scădere majoră a TFG şi o scădere a 
speranţei de viaţă (Finco et al., 1992)

Dacă restricţia dietetică nu este suficientă 
pentru a menţine fosfatemia (de la 26 la 62 
mg/l la câini şi de la 25 la 81 mg/l la pisici) ar 
trebui administraţi chelaţi de fosfor. 
Au fost formulate ipoteze legate de efectele 
pozitive ale restricţiei de proteine datorată 
restricţiei fosforului (factor de confuzie).

Echilibrul acido-bazic

În echilibrul acido-bazic sunt determinante 
următoarele elemente:

•	 Cationii: magneziu (Mg), calciu (Ca), 
sodiu (Na) şi potasiu (K)

•	 Anionii: fosfor (P), clor (Cl), Sulf (S) (pe 
lângă aminoacizii sulfuroşi, metionină şi 
cisteină)

Acidoza metabolică este frecventă la pisici (de 
la 53% la 88% la pisicile în stadiile grave şi 15% 
în stadiile moderate) datorată scăderii elimi-
nării de H+ şi scăderii reabsorbţiei de HCO3- 
(Elliott et al., 2003) (Fig. 10). 

Datorită faptului că multe diete comerciale 
pentru pisici induc un pH urinar uşor acid (cu 
scopul de a preveni litiaza urinară), este impor-
tant de a hrăni pacienţii felini cu o dietă adap-
tată, cu un pH adaptat bolii cronice renale.

Pe de altă parte, acidoza metabolică este o 
complicaţie frecventă a ICR la câini.

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

•	 Îmbunătăţirea semnelor clinice cauzate 
de acidoza uremică; acidoza metabolică 
poate include pierderea de K şi provoacă 
anorexia, voma şi starea generală de 
debilitate

•	 Prevenirea efectelor catabolice a acidozei 
metabolice asupra metabolismului pro
teic este o temă cheie pentru evitarea 
degradării proteinelor din muşchi

•	 Limitarea degradării osoase derivate de 
efectul tampon al oaselor

•	 Evitarea progresiei neuropatiei

Potasiul (K)

Hipopotaseinemia este o complicaţie frec-
ventă mai ales la pisici (de la 20% la 30% la 

pisicile cu BRC); cauzele sunt necunoscute, 
dar s-ar putea explica, în parte, prin creş-
terea hemoragiilor urinare şi digestive.

Hipopotaseinemia poate cauza polimio-
patii, nefropatii tubulointerstiţiale, poliurie, 
atonie intestinală şi bradicardie. Înainte de 
a suplimenta cu K este important de stabilit 
valoarea exactă a potasemiei, deoarece un 
exces poate fi toxic şi la câinii cu IRC care 
sunt hrăniţi cu dieta renală, hiperpotasei-
nemia pare mai frecventă ca hipopotasei-
nemia (un 47% față de 14%) (Segev et al., 
2010).

Studii experimentale 
pe câini și pisici nu 
au putut demonstra o 
asociere între proteinele 
din dietă „per se” și lezi-
unile din țesutul renal.

Trebuie evitate 
dietele excesiv de 
bogate în grăsimi 
pentru limitarea efec-
telor acestora asupra 
aparatului digestiv.

Fig. 7. Media de supravieţuire (luni) la 
pisici cu IRC alimentate cu diferite diete 
(adaptat dupa Platinga et al., 2005)

Fig. 8. Tensiunea capilară glomerulară la 
câinii alimentaţi cu diete bogate în acizi 
graşi polinesaturaţi omega 3 sau omega 6 
(adaptat dupa Brown et al., 2000)
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Sodiu

Este important de a echilibra consumul sodic. 
O restricţie excesivă poate favoriza deshidra-
tarea extracelulară şi acidoza, iar un exces 
poate, potenţial, să conducă la apariţia de 
hipertensiune şi edeme. 

Vitaminele din grupul B

Se recomandă suplimentarea lor în alimen-
tație pentru a compensa, din cauza diurezei, 
creşterea prezenței lor în urină.

Fibre

Se recomandă un conţinut de fibre brute mai 
mic de 4%, în schimb, fibrele solubile/ fermen-
tabile pot fi benefice deoarece:

•	 Îmbunătăţesc sănătatea tractului digestiv 
(care poate fi afectată la pacienții cu IRC) 
(Simpson, 1998)

•	 Au efect probiotic (stimulează creşterea 
bacteriilor benefice (Younes et al., 2004; 
Verbrugghe et al., 2010)

•	 Aceste bacterii benefice consumă din 
ureea plasmatică „dializa intestinală 
naturală”, ceea ce duce la diminuarea 
NUS (nitrogenul uremic sangvin)

•	 Propionatul produs de fermentaţia 
bacteriană este gluconeogenic salvând 
aminoacizii pentru alte funcţii. Din 
această cauză, substituţia fibrelor nefer-
mentabile cu fibre fermentabile permite 
o creştere a excreţiei de azot în fecale, în 
detrimentul excreţiei urinare.

Antioxidanţi

Unii autori au evidențiat faptul că la câinii şi 
la pisicile cu IRC există o creştere a stresului 
oxidativ care contribuie la fibroza interstiţială, 
scleroza glomerulară, 
hipertensiunea glome-
rulară şi reducerea 
progresivă a 
funcţiei   renale 
( B r o w n , 
2 0 0 8 , 

Yu şi Paetau-Robinson, 2006, Keegan şi Webb, 
2010).
Celulele glomerulare, celulele tubulare şi 
macrofagele activate sunt importante gene-
ratoare de radicali liberi în rinichi. În boala 
cronică renală, ţesutul renal neafectat devine 
hiperfuncţional şi se produce o creştere 
dramatică a acţiunii oxidative celulare.
Aceasta, în combinaţie cu o reducere a apărării 
antioxidante conduce la leziuni oxidative (Fig. 5).

Antioxidanţii naturali din dietă (vitaminele A, 
C şi E, carotinoidele, flavonoidele, polifenolii 

şi acizii graşi esenţiali omega 3) care scad 
generarea de acizi eicosanoizi proin-

flamatorii se recomandă pentru 
a creşte apărarea oxidativă şi 

pentru reducerea radicalilor 
liberi.

La câini, ambele stra-
tegii sunt aditive, iar 
reducerea scăderii 
TFG şi plusul de 

antioxidanţi scad proteinuria, glomerulos-
cleroza şi fibroza interstiţială (Brown, 2008). 
La pisici cu insuficienţă renală spontană, 
suplimentele dietetice cu vitamine E, C şi 
betacaroten reduc semnificativ deteriorarea 
AND-ului (Yu şi Paetau Robinson, 2006)
Antioxidanţii sinergici (vitaminele E, C…) favo-
rizează de asemenea răspunsul imunitar în 
cazul infecţiei cu Leishmania la câini.

Fig. 9. Fiziopatologia hiperparatiroidismului renal secundar
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Fig. 10. Media pH-ului venos la pisici 
sănătoase şi la pisici cu IRC de diverse 
grade (adaptat după Elliott et al., 2000b)
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