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La Enfermedad Renal Crénica (ERC), también nales del rifidn afectan aproximadamente
llamada nefropatia crénica (NC) y, en su eta- al 15% de los perros mayores de 10 afios
pa final, insuficiencia renal terminal [IRT], es y al 33% de los gatos mayores de 15 afios
un proceso en el que hay una pérdida progre- (Polzin et al., 1989) (Figura 1y 1BIS).

siva de tejido renal funcional. Es un problema * Aproximadamente el 5% de todas las muer-

comun y frecuente en perros y gatos. tes en perros y el 3% de todas las muertes
en gatos se pueden atribuir a la insuficien-

cia renal (Burkholder, 2000).
* Los andlisis de laboratorio muestran evi-
dencia de ERC en aproximadamente el 50%
e La prevalencia de las nefropatias en la li- de los perros con leishmaniasis (Cortade-

teratura es del 0,5 al 7% en los perros y del llas et al., 2008).

1,6 al 20% en los gatos El 96% de los veterinarios recomienda un
e La incidencia de la ERC aumenta con la cambio de dieta en los casos de ERC (entre-
edad: los cambios estructurales y funcio- vistas a veterinarios realizadas por Affinity].
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FIGURA 1. Incidencia de Enfermedad Renal Cronica en perros y gatos en funcién de la edad (adaptado
de Polzin et al., 1989)
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FIGURA 1BIS. Incidencia de Enfermedad Renal Crénica en perros y gatos en funcién de la edad
(adaptado de Polzin et al., 1989)
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TABLA 1. Beneficios de la alimentacién con una dieta renal para la salud, de perros y gatos con
enfermedad renal crénica (ERC)

SIN DIETA CON DIETA RENAL
RENAL
Gato 2 afios Crisis urémica 26% 0 Ross et al.,
2006
Muerte por causa renal 22% 0
Gato Media de esperanza 264 dias 633 dias (x 2,4) Elliott etal.,
de vida 2000
Gato Media de 210 dias 480 dias Platinga et
supervivencia (+9 meses) al,, 2005
Perro 2 afios % de perros con crisis 65% 33% (disminucién del Jacobetal.,
urémicas riesgo de un 72%) 2002

Periodo sin crisis urémicas 252 dias 615 dias

% de muertes
(cualquier causa) 94% 52%

% de muertes

por causa renal 65% 33% (disminucion del
riesgo de un 69%)
Mediana de 188 dias 594 dias (x3,2)

supervivencia

La mayoria de perros y gatos mueren alos 2 6
3 afios de haber sido diagnosticados con una
nefropatia, aunque la supervivencia puede
ser muy variable (Burkholder, 2000). Tanto
la causa de la enfermedad como el tiempo
transcurrido hasta su diagndstico y trata-
miento, contribuyen a la duracién del periodo
de supervivencia de los animales (Figura 2],
lo cual acentua la importancia de encontrar
marcadores que permitan la deteccién tem-
prana y localizacién especifica de la disfun-
cién renal (Grauer 2005).

FIGURA 2. Beneficio potencial del diagndstico y
tratamiento precoces de la Enfermedad Renal
Crénica (adaptado de Grauer, 2005)
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ESPERANZA DE VIDA

El mejor método para diagnosticar la enfer-
medad renal es mediante la valoracion de la
tasa de filtracion glomerular (TFG). Por lo ge-
neral, en una exploracién rutinaria la funcién
renal se evalUa a través de la bioquimica de
sangre y orina, analizando marcadores endé-
genos indirectos (Tabla 2).

Recientemente, se ha propuesto el sistema
de estadificacion de la IRIS (International Re-
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nal Interest Society) para evaluar la gravedad TABLA 2. Algunos parametros para evaluar la funcién renal

de la enfermedad y su evolucién (Figura 3). ) ’

De acuerdo con la RIS, la Enfermedad Renal PARAMETROS BIOQUIMICOS E‘i‘t':gigé;g'gr“:cro“'s"a'ngre (NUS)

Crénica se clasifica en etapas, basandose en Creatinina

la concentracién sérica de creatinina estable, Proteinuria (principalmente albimina y proteinas de bajo peso molecular)
y en subetapas segun el nivel de proteinuria Funcién tubular

e hipertension (Tablas 3, 4 y 5), todos estos IE’)reorlZiidn:Zr:br:Jo o5 molecular

factores estan asociados con la gravedad de Na, K, P, pH en sangre y orina

la enfermedad y la supervivencia.

PARAMETROS DINAMICOS Determinacién de la TFG (mediante creatinina, inulina...)
Se ha propuesto un consenso para cada do-

lencia con el fin de ofrecer el mejor tratamien-
to médico de acuerdo con la etapa y sube- MODIFICACIONES HISTOLOGICAS Hipertrofia, esclerosis o atrofia glomerular.
Disminucion del nimero de tubulos (sustituidos por fibrosis y mineralizacién)

tapas de la enfermedad [Lees et al., 2005; con presencia de linfocitos, células plasmaticas y macréfagos en el intersticio
Brown et al., 2007). En las primeras etapas, el

objetivo principal es el tratamiento etioldgico

y la prevencion de la evolucion. Una vez la en- TABLA 3. Etapas de la ERC segun el sistema IRIS en funcién de la concentracion de creatinina sérica
fermedad ha evolucionado, deberan tratarse

MODIFICACIONES FISIOLOGICAS Presidn capilar intraglomerular

. L. ETAPA  CREATININA (mg/dl) COMENTARIOS CARACTERIZADO POR TRATAMIENTO
los signos clinicos.
| < 1,4 en perros Sin azotemia.  Nefropatia (etiologia) e Especifico parala
< 1,6 en gatos Nefropatia confirmada e Alteraciones en enfermedad

la funcién renal

Il 1,4-2,0 en perros Azotemia renal leve * Nefropatia e Especifico parala
1,6-2,8 en gatos (el extremo inferior del intervalo e Alteraciones en enfermedad
se sitia en los limites de la la funcién renal * Renoprotector

Se han identificado numerosas causas de normalidad). Signos clinicos por  ® (problemas especificos
ERC en perros y gatos (Tabla 6). Estos tras- lo general leves o ausentes de cada paciente)
tornos provocan cambios en la nefrona (los

. , L. .. 1l 2,1:5,0 en perros Azotemia renal moderada, * Nefropatia * Renoprotector
glomerUIos' los ttibulos, el '(EJIdO intersticial 2,9-5,0 en gatos puede haber numerosos signos e Alteraciones en e Especifico para la
o los vasos sanguineos] que, finalmente, clinicos extrarrenales la funcién renal enfermedad
provocan la perdida de funcionalidad de la * Problemas especificos  * Sintomatico

. . . . de cada paciente
misma (Figura 4). Las preparaciones histo-
patolégicas renales suelen mostrar una \% > 5,0 enperrosy Azotemia renal grave. * Problemas especificos e Sintomatico
combinacidon de pérdida de tabulos [SUSti- gatos Numerosos signos clinicos de cada paciente (tratamiento

. . . . . I extrarrenales I’BhOpI’OIeCtOI’]
tuidos por fibrosis y mineralizacién), glo-

meruloesclerosis y atrofia glomerular, focos

de linfocitos, células plasmaticas y macrofa- >
; . P J TABLA 4. Subetapas del sistema IRIS en funcién LA S s RS En (meidn e 2
gos en el intersticio.

. . S o resion arterial
del cociente proteina/creatinina urinarias P

(up/C) . .

. TR PR RIESGO*  SISTOLICA (mm Hg) DIASTOLICA (mm H
La teorfa de la hiperfiltracién justifica la pro- SGO™  SISTOLICA (mm He) DIASTOLICA (mm He)
gresién de la lesién renal a la insuficiencia VALOR UP/C INTERPRETACION Minimo <150 <95
renal (Figura 5). Cuando algunas nefronas < 0,2 en perros y gatos Sin proteinuria Bajo 150159 9599
dejan de funcionar, las restantes mantienen 0204 broteinuria allimi

. . . ,2-0,4 en gatos roteinuria al limite Moderad 160—179 100-119

la homeostasis gracias a una serie de cam- 0.2-05en Fg)erms oderado
bios compensatorios (aumento del tamafio o Elevado =180 =120

. > 0,4 en gatos Con proteinuria
y Iongltud de los segmentos tubulares y glo- > 0,5 en perros *Riesgo= probabilidad de que la presién elevada cause

mas dafio en los rifiones y otros 6rganos afectados.

merulares, aumento de la perfusién y la eva-
cuacion fraccional de la sangre a través de los
rifiones). Estos mecanismos compensatorios FIGURA 3. Evolucitn de la tasa de filtracién glomerular (TFG) y % de pérdida de nefronas segun la etapa IRIS
a lalarga perjudican a los rifiones, ya que cau-

san la destruccién de mas nefronas.Llegados AFECCION PRIMARIA/TRATAMIENTO ETIOLOGICO Y NEFROPROTECCION

a este punto, en la mayoria de los casos, la 1004 Ris1 | °

mejora de la funcién renal ya no es posible, RS2 |

y el tratamiento administrado al paciente con 67 PERDIDA

ERC tiene por objeto reducir la «carga de tra- TFG | SINDROME UREMICO | IRIS 3 DE NEFRONAS
R L > Tratamiento sintomatico

bajo del rifdn>, con lo que se consigue una [

reduccidn de los signos clinicos asociados a IRIS 4

la disminucién de la funcién renal (Finco et 0 Y 100

al., 1999; Burkholder 2000). TIEMPO
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Para entender cémo la nutricién puede ayu-
dar a los pacientes con ERC, es importante
recordar la funcién fisiolégica de los rifones
y los signos clinicos de la ERC (Tabla 7). El
tratamiento dietético actia a tres niveles
para mejorar los signos clinicos, favorecer
la macro y micronutricién [energl’a, aminoa-
cidos, vitaminas, minerales...) y retrasar la
progresién de la enfermedad (Figura 6).

AGUA
El consumo de agua es muy importante para
compensar la dilucién de la orina y evitar la
deshidratacién. Para aumentar el consumo
de agua, se puede administrar alimento hu-
medo o pulverizar agua sobre los alimentos
secos.

PALATABILIDAD

En perros y gatos, el llamado «sindrome
urémico> puede causar anorexia, nauseas,
vomitos, estomatitis, ulceraciones en el
tracto gastrointestinal y alteracién de los
sentidos del gusto y el olfato. Estas modifi-
caciones, provocan la disminucién del ape-
tito y desnutricién. La caquexia contribuye
al sindrome urémico incluyendo el aumento
de la susceptibilidad a las infecciones, el re-
traso en la cicatrizacién y la disminucién de
lafuerza y el vigor. Por lo tanto, la prevencién
de la desnutricion proteico-calérica (me-
diante la ingestion adecuada de nutrientes)
es crucial.

Se recomienda una transicién gradual a la
dieta renal de 2 a 4 semanas 0 mas. Se pue-
de probar con la administracién de un esti-
mulante del apetito.

ENERGIA

El consumo de energia suficiente previene
la desnutricién proteico-calérica. Se reco-
mienda administrar una dieta con una den-
sidad energética elevada que permita a los
animales con bajo apetito consumir una
cantidad de alimento menor cubriendo sus
necesidades (reduciendo también la disten-
sién gastrica y la probabilidad de nauseas
y vémitos). Sin embargo, debe evitarse un
suministro excesivo de energia ya que, en
gatos, las dietas demasiado caldricas se
han visto asociadas a un aumento leve del
ndmero de lesiones no glomerulares (Finco
etal, 1998).

GRASAS

Generalmente se recomienda aumentar
la cantidad de grasa de la dieta, ya que es
dos veces mas energética que los hidratos
de carbono, es sabrosa y es una fuente de
vitaminas liposolubles. Se ha puesto de ma-
nifiesto que una suplementacion con grasas

TABLA 6. Causas de ERC en perros y gatos

NEFROPATIAS CONGENITAS
(ESPECIFICAS DE RAZAS DETERMINADAS)

Amiloidosis

Glomerulopatia
Glomerulonefropatia
Enfermedad poliquistica
Displasia renal

Nefropatia hipoproteinemiante
Sindrome de Fanconi
Nefropatia autosémica

ricas en acidos grasos Omega 3 es benefi-

ciosa para los pacientes con ERC.

* En gatos, un alto contenido en EPA (4cido
eicosapentaenoico) parece ser un factor
clave para una supervivencia mas prolon-
gada: en un reciente estudio con dietas re-
nales la supervivencia mas larga fue la del

NEFROPATIAS
ADQUIRIDAS

Idiopéticas y autoinmunitarias

Nefritis intersticial crénica (54% de los gatos)
Glomerulopatia

Glomerulonefritis

Immunocomplejos

Amiloidosis

Infecciones

Distrofia de la membrana basal
Agenesia renal
Malformaciones congénitas

Pielonefritis (10% de los gatos)
Leptospirosis

Piroplasmosis

Leishmaniasis

Cancer

Choque anafilactico

Enfermedades metabdlicas

Sindrome de Cushing

Hipercalcemia

Urolitiasis metabdlica

Toxicas e iatrogénicas

Enfermedades vasculares

Traumatismos y obstruccién/Hidronefrosis

(neoplasias, célculos...)

FIGURA 4. Representacién esquematica del rifién y la nefrona
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FIGURA 5. Patofisiologia de |a insuficiencia renal terminal: teoria de la hiperfiltracion

LESION RENAL /NEFROPATIA

INICIALES

PERDIDA DE NEFRONAS

Y TFG TOTAL

PROGRESION INHERENTE
HACIA LA INSUFICIENCIA
RENAL Y LA INSUFICIENCIA
RENAL TERMINAL

COMPLICACIONES

Poliura, Hipertensién sistémica Hiperfosfatemia,
Hiperparatiroidismo, Anemia y acidosis,

Hipopotasemia, Generacién de toxinas urémicas

COMPENSACION
Renina / angiotensina
Vasoconstriccién
Factor de crecimiento
Hipertrofia

EN NEFRONAS A TFG CON
SUPERVIVIENTES INADAPTACION
MEDIADORES ;
INFLAMATORIOS HIPERFILTRACION

(NF-KB, TGF-b, ...) GLOMERULAR,
HIPERTENSION e
. HIPERTROFIA
ESTRES OXIDATIVO
PROTEINURIA HIPERMETABOLISMO

TUBULAR

GLOMERULOESCLEROSIS Y FIBROSIS INTERSTICIAL

MUERTE PREMATURA DE LA NEURONA

SIGNOS CLINICOS

poliuria, polidipsia, deshidratacion, nduseas, vémitos, diarrea, enfermedad
dental, inapetencia, adelgazamiento, mala condicién corporal y del pelaje,
debilidad, fatiga, falta de sociabilidad, letargia, depresién, convulsiones, ceguera

TABLA 7. Funciones renales normales, su alteracion en caso de nefropatias cronicas, modificacién de los resultados de laboratorio en sangre y orina, signos

clinicos y posible ayuda dietética

FUNCIONES RENALES

Funciones glomerulares
y tubulares

Excrecién de toxinas y
residuos metabdlicos

Funciones glomerulares
y tubulares

Uremia y azotemia

Pérdida de nutrientes
(glucosa, proteinas, iones...)

Desequilibrio hidrico
y electrolitico

Acidosis metabdlica
Hiperparatiroidismo renal
Anemia
Hipertensién

Filtracién, secrecién y reab-
sorcién (aa, glucosa, P, Ca, Na,

Regulacién hidrica
y electrolitica

Estado 4cido-base

Funciones endocrinas

Metabolismo del Py Ca
(calcitriol)

Sintesis de hemoglobina (EPO)
Regulacién de la presion
arterial
(i.e. renina-angiotensina-
aldosterona, sistema atrial..)

ALTERACIONES EN LAERC

MODIFICACIONES EN
RESULTADOS DE LABORATORIO

Azotemia
Disminucién
de la densidad urinaria
Proteinuria

Hipopotasemia
(20-30% de los gatos)

Acidosis metabdlica
Hiperfosfatemia
Hipocalcemia
Anemia no regenerativa
Funcién plaquetaria
Infeccién urinaria bacteriana
Rifidn pequefio a la palpacion

AYUDA DIETETICA

SIGNOS CLINICOS
Adelgazamiento, poliuria, polidipsia Restriccion proteica
Deshidratacion Energia
Anorexia, nduseas, vémitos Calidad de las proteinas

Gastroenteritis, estomatitis, gingivitis, Equilibrio nutricional

) halitosis Palatabilidad
Ulceras bucales Vitaminas
Ulceras gastricas Agua
Ptialismo K

Estrefiimiento (gatos)
Letargia, debilidad
Alteraciones en el comportamiento

Control del pH
Restriccion de P
Arginina
Encefalopatia urémica Antioxidantes

Hiperparatiroidismo Restriccion moderada

Hiperlipidemia de Na
Anemia AG w-3
Hipertensién arterial sistémica y lesiones
oculares

grupo cuya dieta inclufa el nivel mas alto
de EPA y 53 g de proteina/Kcal (Plantinga
etal.,, 2005) (Figura 7).

* En perros, la suplementacién de la dieta
con aceite de pescado se asocia con un
ndmero inferior de lesiones renales estruc-
turales, menor hipertension e hipertrofia
glomerular, menor proteinuria, mejor man-
tenimiento de la TFG, mejor metabolismo

lipidico (Brown et al., 1996, 1998 y 2000])
(Figura 8).

Se recomienda mantener el cociente entre
acidos grasos Omega 6/0mega 3 alrededor
de 5, para evitar una disminucién de la inmu-
nidad celular, teniendo en cuenta el alto por-
centaje de perros infectados con Leishmania
que padecen ERC.
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FIGURA 6. Los 3 niveles objetivo del tratamiento nutricional de las nefropatias en perros y gatos
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PROTEINA Y AMINOACIDOS

La justificacién de la restriccién proteica se

basa en los siguientes supuestos:

* En general se acepta la teoria de que la
disminucién de la excrecion de catabolitos
proteicos contribuye de manera significati-
va a la mejora de los signos urémicos y a

Nivel 2
SISTEMA ENDOCRINO

e Modificaciones
histol6gicas

e Acumulacion
de N residual

e Proteinuria
e Alteracion de la

regulacion hidrica
y electrolitica

eRetencion acida

*Pérdida de glucosa

HIPERTENSION SISTEMICA
Y LESION OCULAR

muchas de las anomalias encontradas en
muestras de laboratorio pertenecientes a
pacientes con ERC

En ratas con ERC, se ha demostrado que la
restriccion de proteinas disminuye la hiper-
tension y la hiperfiltracion glomerulares

En pruebas celulares in vitro, las proteinas
han demostrado ser tdxicas para las célu-
las epiteliales tubulares (inflamacion o de-
gradacion enzimatica)

Las fuentes de proteina son ricas en f6sfo-
roy generalmente su metabolizacién incre-
menta el &cido Urico y provoca acidificacion
metabdlica, teniendo todos estos factores
un impacto negativo sobre la funcién renal.

EFECTOS SISTEMICOS

1. RINON

e Aumento de:
Energia, aminodcidos
esenciales (AAE),
acidos grasos Omega 3,
antioxidantes, potasio y
vitaminas

*Reduccién de:
Proteina y fésforo

2. SISTEMAENDOCRINO

° Aumento de:
Omega 3, antioxidantes,
aminoacidos (arginina) y
contenido moderado en
sodio

3. EFECTOS SISTEMICOS

e Aumento de: Energia,
palatabilidad, prebidticos,
AAE, AGE, Zn, biotina, pHy
antioxidantes

*Reduccion de:

Proteina y fésforo

Sin embargo, estudios experimentales cani-
nos y felinos no han podido demostrar una
asociacion entre la proteina de la dieta per se
y las lesiones en el tejido renal o los efectos
sobre la longevidad (Finco et al., 1998, Mc-
Carthy et al, 2001). Los efectos positivos
observados con dietas bajas en proteinas
pueden deberse a la restriccién de proteinas
y fésforo, una combinacién de ambas, o a
otros factores de confusion (como los cidos
grasos omega-3, el equilibrio acido-base, el
sodio, el potasio...).

La dieta debe cubrir las necesidades protei-
cas de los pacientes renales, para evitar la
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movilizacién de proteinas enddgenas y la
aparicion de signos de déficit proteico como:
hipoalbuminemia, anemia, adelgazamiento,
pérdida de masa muscular, mala calidad del
pelo y caquexia. En la practica, sigue siendo
recomendable una restriccién moderada de
proteinas.

La calidad de la proteina (es decir, su diges-
tibilidad y contenido en aminoacidos esen-
ciales) es de vital importancia. El objetivo es
satisfacer las necesidades de aminodcidos
esenciales, optimizar la sintesis de proteinas y
urea, a la vez que la produccién de residuos ni-
trogenados y de NH3 se mantienen al minimo.

El aporte de arginina (que participa en el ciclo
de la urea y la regulacién de hipertension] y
de aminodcidos de cadena ramificada para
la sintesis de masa muscular) son particular-
mente importantes en esta patologia.

La L-Arginina (Arg) se sintetiza a partir de
la glutamina, el glutamato y la prolina; es un
aminodcido esencial para gatos y perros, y es
condicionalmente esencial en otras especies.
La Arg estd implicada en la sintesis de urea
(ciclo de la urea) y es necesaria para eliminar
la toxicidad del amoniaco. Las vias de degra-
dacion de la Arg también producen éxido ni-
trico (NO) que es un vasodilatador potente y
necesario para la funcién endotelial normal.

La hipertensién arterial (debida a la retencién
de Na, sistema renina-angiotensina-aldos-
terona...) es una complicacién frecuente en
pacientes con ERC (del 20 al 69% de los gatos
y del 0 al 36% de los perros (80% si hay glo-
merulopatia)), para los cuales es necesario
conservar la funcién endotelial.

Al contemplar una suplementacién con Ar-
ginina en pacientes con patologia renal es

importante mantener una relacion Arginina/
lisina menor del 2.5 para evitar un déficit de
Lisina ya que ambos aminodcidos compiten
en su utilizacion celular

FOSFORO (P) Y QUELANTES
DE FOSFORO

El hiperparatiroidismo secundario es una
complicacion frecuente en pacientes con ERC
(Figura 9).

La restriccion de fésforo es una modificacién

importante de la dieta que debe aplicarse

desde las primeras etapas de la enfermedad:

* En gatos, un alto contenido en fésforo de
la dieta (el 1,4 frente al 0,4% en base a la
MS) provoca mineralizacion y fibrosis renal
(Ross et al., 1982).

* En perros, un alto contenido en P de la dieta
(el 1,5 frente al 0,44%) se asocia con una
mayor disminucién de la TFG y la disminu-
cién de la supervivencia (Finco et al., 1992).

Silarestriccién dietética no es suficiente para
mantener la fosfatemia (de 26 a 62mg/I en
perros y de 25 a 81 mg/l en gatos), deberan
administrarse quelantes de P.

En ocasiones se ha formulado la hipdtesis de
que uno de los efectos positivos de la restric-
cién de proteinas se debe a la restriccion de P
(factor de confusién).

EQUILIBRIO ACIDO-BASE

El' equilibrio &cido-base viene determinado

por los siguientes iones:

« Cationes: magnesio (Mg), calcio (Ca), sodio
(Na] y potasio (K]

* Aniones: fésforo (P, cloro (Cl), azufre (S)
(ademéas de los aminoéacidos sulfurados,
metionina y cisteina)

La acidosis metabdlica es frecuente en los
gatos (del 53 al 88% de los gatos en etapas
graves, el 15% en etapas moderadas), debido
a la disminucién de la eliminacién de H+ y
de la disminucién de la reabsorcién de HCO3
(Elliott et al., 2003] (Figura 10). Debido a que
muchas de las dietas comerciales para gatos
inducen un pH ligeramente &cido (para preve-
nir la urolitiasis), es importante alimentar a
los pacientes felinos con una dieta adaptada.

Por otra parte, la acidosis metabdlica es una
complicacion frecuente de la ERC en perros.
Los beneficios potenciales del control de la
acidosis metabdlica pueden incluir (Dow et

FIGURA 7. Mediana de supervivencia (meses)
de gatos con ERC alimentados con diferentes
dietas (adaptado de Platinga et dl., 2005)
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FIGURA 8. Presion capilar glomerular en
perros alimentados con dietas ricas en &cidos
grasos poliinsaturados ®-3 u -6 (adaptado
de Brown et dl., 2000)
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al., 1990; DiBartola et al., 1993; Mitch, 1997;

Elliott, 2006 ):

* La mejora de los signos clinicos causados
por la acidosis urémica; la acidosis metabo-
lica puede inducir la pérdida de Ky provocar
anorexia, vémitos y debilidad general.

* Laprevencion de los efectos catabdlicos de
la acidosis metabdlica sobre el metabolis-
mo proteico es un tema clave para evitar la
degradacion de las proteinas musculares.

* Limitar la degradacién dsea derivada del
efecto tampén de los huesos.

* Evitar la progresion de la nefropatia.

POTASIO (K)
La hipopotasemia es una complicacién fre-
cuente, sobre todo en los gatos (del 20 al
30% de los gatos con ERC); su causa es des-



™Y
ADVANCE

conocida, pero se podria explicar en parte por
el incremento en las hemorragias urinarias y
digestivas.

La hipopotasemia puede causar polimiopa-
tias, nefropatia tubulointersticial, poliuria,
atonia intestinal y bradicardia. Antes de su-
plementar con potasio (K) es importante
comprobar la potasemia, ya que un exceso
del mismo puede ser téxico y en perros con
ERC que consumen una dieta renal, la hiper-
potasemia parece ser mas frecuente que la
hipopotasemia (el 47% frente al 14%) (Segev
etal., 2010).

SODIO (NA)
Es importante equilibrar el consumo de sodio.
Una restriccion excesiva puede favorecer la
deshidratacién extracelular y la acidosis, pero
un exceso puede, potencialmente, conducir a
la aparicion de hipertension y edema.

VITAMINAS DEL GRUPO B
Se recomienda la suplementacién para com-
pensar el aumento de su pérdida debido a un
incremento de la diuresis.

FIBRA
Se recomienda un contenido en fibra bruta in-
ferior al 4%, sin embargo, las fibras solubles/
fermentables pueden ser beneficiosas por
varias razones:

* Porque mejoran la salud digestiva (que
puede verse afectada en pacientes con
ERC) (Simpson, 1998);

« Por tener un efecto prebiético (estimulan
el crecimiento de bacterias beneficiosas

Puede descargar la bibliografia en: www.advanceveterinary.com
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(Younes et al., 2004; Verbrugghe et al.,
2010).

¢ Estas bacterias beneficiosas consumen
urea plasmatica («didlisis intestinal
natural»), lo que hace que disminuya el
NUS.

e El propionato producido por la fermen-
tacion bacteriana es gluconeogénico,
ahorrando aminoacidos para otras fun-
ciones. Por lo tanto, la sustitucion de fibra
no fermentable por fibra fermentable per-
mite un aumento de la excrecién fecal de
N en detrimento de la excrecidn urinaria.

ANTIOXIDANTES

Algunos autores han puesto de manifiesto
que perros y gatos con ERC presentan un in-
cremento del estrés oxidativo que contribuye
a la fibrosis intersticial, glomeruloesclerosis,
hipertension glomerular y a la disminucion
progresiva de la funcion renal (Brown, 2008,
Yuy Paetau-Robinson, 2006, Keegan y Webb,
2010).

Las células glomerulares, las células tubulares
y los macréfagos activados son importantes
generadores de especies reactivas al oxigeno
(ROS]) en los rifiones. En la Enfermedad Renal
Crénica (ERC), el tejido renal superviviente
se convierte en hiperfuncional y se produce
un dramatico aumento de la fosforilacién oxi-
dativa celular. Esto, en combinacién con una
disminucién de las defensas antioxidantes
conduce al dafio oxidativo (Figura 5).

Los antioxidantes naturales contenidos en
la dieta (vitaminas A, C y E, carotenoides, fla-
vonoides y polifenoles) y los &cidos grasos
-3 (que disminuyen la generacién de eico-
sanoides proinflamatorios), se recomiendan,
respectivamente, para mejorar la defensa
oxidativa y para reducir la produccién de ROS.
En los modelos de perros, ambas estrategias
son aditivas en cuanto a la reduccion de la
disminucién de la TFG, y la adicién de anti-
oxidantes mejora la proteinuria, la glomeru-

loesclerosis y la fibrosis intersticial (Brown,
2008]. En gatos con insuficiencia renal es-
pontéanea, los suplementos dietéticos con
vitaminas E, C y beta-caroteno redujeron sig-
nificativamente el dafio al ADN (Yu y Paetau
Robinson, 2006).

Los antioxidantes sinérgicos (vitaminas E,
C...) también favorecen la respuesta inmu-
nitaria en caso de infeccién por Leishmania
en perros.

FIGURA 9. Fisiopatologia del
hiperparatiroidismo renal secundario
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FIGURA 10. Mediana de pH venoso en gatos
sanos y en gatos con ERC de leve a grave
(adaptado de Elliott et al., 2000b]

24
235

’3

mm Hg

725

72

sanos ERC ERC ERC
leve  moderada  grave



