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a insuficiencia renal crénica (IRC) es consecuencia de la
Lpérdida irreversible de las capacidades metabélicas, endocrinas vy
excretoras del rinon. Es un problema clinico frecuente que aparece en
el 2 al 5% de los perros (Bronson, 1982; Lund et dl., 1999). La insuficiencia
renal cronica estd considerada como una causa importante de
mortalidad en animales de edad avanzada (Figura 1). El estudio
sobre la salud animal realizado por la Morris Animal Foundation en
1997 entre mds de 2000 propietarios de animales domésticos identifico
la enfermedad renal como la tercera causa de muerte en el perro. La
edad media de los perros en el momento del diagnéstico es de 6,5 anos
v en el 45 % de los casos, mds de 10 anos (Polzin, 1989; Polzin et al., 2000).
El comienzo de la insuficiencia renal tiende a ser insidioso al ir
deteriorandose la funcion renal en general durante un periodo de
varios meses a anos. El sindrome urémico se manifiesta cuando la
masa renal residual es en general inferior al 25 % de la normal vy los
mecanismos compensadores ya no pueden asegurar las funciones
metabdélicas y excretoras para mantener la homeostasis del organismo.



FIGURA 1 - PREVALENCIA DE IRC EN EL PERRO EN FUNCION DE LA EDAD
(Adams, 1995)
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Aunque la insuficiencia renal crénica es una enfermedad
relativamente comiin en los perros de edad avanzada,
puede aparecer a cualquier edad.

1 - Clasificacion y etiologia

La insuficiencia renal crénica estd causada por la sustitucién de las nefronas funcionales por tejido cica-
tricial no funcional e infiltrados inflamatorios. La etiologfa precisa es, sin embargo, multifactorial: puede
ser congénita o hereditaria, o ser secundaria a enfermedades adquiridas que dafian a los glomérulos, a
los tdbulos, al tejido intersticial o a los vasos (Tabla 1). La lesion de los glomérulos, los tdbulos, el inter-
sticio o los vasos provoca la destruccién completa de la nefrona con la sustitucién final por tejido cica-
tricial fibroso (Figura 2).

© A. German

Figura 2 - Imdgenes histopatologi-
cas del parénquima renal de un
Cocker Spaniel diagnosticado de
una nefropatia familiar

(a: aumento x 100)

(b: aumento x 400); tincion HE.

Los espacios de Bowman estdn
dilatados vy vacios; algunos contienen
componentes vasculares glomerulares

TaBLA 1 - CAUSAS POTENCIALES DE INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Trastornos inmunolégicos Enfermedad poliquistica y depdsitos proteicos, algunos tibulos
- Lupus eritematoso sistémico Idiopética dispersos también contienen material
- Glomerulonefritis Hereditaria proteico. Se observa una calcificacion
- Vasculitis - Lhasa Apso multifocal de las cdpsulas de Bowman,
Neoplasias - Shih Tzu de la membrana basal de los titbulos y
- Primarias - Elkhound Noruego de los glomérulos.
- Metastasicas - Sharpei
Amiloidosis - Dobermann
Agentes nefrotoxicos - Samoyedo
Isquemia renal - Wheaten Terrier
Trastornos inflamatorios - Cocker Spaniel
Infecciones - Beagle
- Leptospirosis - Keeshond
- Pielonefritis - Bedlington Terrier

Célculos renales
Obstrucciones urinarias
Hereditario/congénito

- Cairn Terrier
- Basenji

Las causas congénitas y hereditarias de la insuficiencia renal crénica pueden considerarse basandose
en la raza, los antecedentes familiares y la fecha de inicio de la enfermedad renal.
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2 - Fisiopatologia

2 - Fisiopatologia

La mayorfa de las nefronas de un rifién enfermo pueden clasificarse en dos grupos. O bien son nefro-
nas no funcionales como consecuencia de la destruccién de cualquier parte de sus estructuras o bien
son nefronas intactas que funcionan normalmente. Los cambios en la funcién renal se producen como
consecuencia de la reduccién del nimero de nefronas funcionales. A medida que disminuye el nime-
ro de neuronas funcionales, se producen adaptaciones segtin una secuencia regular. Cuando las nefro-
nas resultan dafiadas y se vuelven en esencia no funcionales, las nefronas “sanas” restantes aumentan
de tamafio e incrementan su carga de trabajo para compensar la pérdida de nefronas; este fenémeno se
conoce con el nombre de la teorfa de la hiperfiltracién (Figura 3). La hipetrofia y la hiperfiltracién de
las nefronas constituyen un mecanismo adaptativo destinado a compensar la reduccién del nimero de
nefronas.

No obstante, el aumento crénico de la presién capilar glomerular y del caudal plasmatico glomerular
dafia el endotelio, el mesangio y el epitelio. La produccién de matriz mesangial, el depésito glomerular
de lipidos circulantes y la trombosis capilar promueven la lesién estructural del glomérulo. Las lesiones
tubulo-intersticiales, el aumento de la amoniogénesis tubular y la mineralizacién de los tejidos blandos
contribuyen a la lesién de las nefronas y, en dltima instancia, inducen su esclerosis. La destruccién
continua de la nefrona inicia una posterior compensacién, dando lugar a un circulo vicioso de adapta-
cién y lesién que se automantiene (Figura 4).

En la progresién de la IRC se han descrito cuatro estadios, no claramente delimitados, sino, mas bien,
como fases de un proceso degenerativo continuo con pérdida de un nimero cada vez mayor de nefro-
nas funcionales (Tabla 2).

FIGURA 3 - PAPEL PRINCIPAL DE LA HIPERTENSION GLOMERULAR FIGURA 4 - ILUSTRACION DE LA RELACION ENTRE
EN EL INICIO Y PROGRESION DE LA LESION DE LAS NEFRONAS LESION RENAL, PERDIDA DE NEFRONAS,
ADAPTACIONES RENALES COMPENSADORAS
Y PROGRESION FINAL DE LA

Reduccion cronica de la masa renal funcional INSUFICIENCIA RENAL
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del nlmero y
. _ lfuncmfm de Reduccion
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Sindrome

T i Lesiones i urémico

Hiperfiltracion Lesiones . Lesiones
epiteliales endoteliales mesangiales

Signos clinicos .
+ + + \ (p. €j..PU/PD) Lesiones

Muerte glomerulares y

. Liberacion de factores Aumento tubulointersticiales
%Odgr'rcﬁ:;%?ﬁja%e vasoactivos. Depdsito de  Proliferacion de la
P selectiva lipidos vasculares. celular produccion Pérdida de Ia masa
Trombosis intracapilar matricial renal funcional y Hipertrofia
pérdida de.la hiperfiltracion de

Au entotdgl flujo \ / capacidad las nefronas

e proteinas . -
’ Glomeruloesclerosis compensatoria supervivientes

Proteinuria

Los cambios compensadores mantienen la enfermedad

estable desde el punto de vista clinico hasta que las lesiones
estructurales y funcionales superan un umbral, por encima

del cual se produce progresion de la funcién renal y aparecen
signos de sindrome wrémico. La enfermedad renal cronica suele
progresar a un estado terminal después de la lesion de un niimero
critico de nefronas.

El aumento de la filtracién glomerular de la nefrona se debe fundamentalmente a la accién
vasoconstrictora de la angiotensina I1 sobre la arteriola eferente, que tiene como consecuencia

un aumento de la presion de filtracion. Se produce entonces un aumento del flujo en los capilares
glomerulares y de la presion hidrdulica transcapilar para que cada nefrona superviviente filtre mds plasma.
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TABLA 2 - CLASIFICACION DE LA INTERNATIONAL RENAL INTEREST SocieTY (IRIS) DE LOS ESTADIOS
DE LA ENFERMEDAD RENAL Y DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA EN EL PERRO

Estadios | ] [} IV

Creatinina plasmatica

pmol/L <125 125 a 180 181 a 440 > 440
mg/dL <14 14220 2.1a50 >5.0

3 - Consecuencias clinicas de la uremia

Las cuatro fases son:

(1) disminucién de la reserva renal
(2) insuficiencia renal

(3) “fallo renal”

(4) sindrome urémico.

Dada la gran capacidad de reserva del rifién, debe perderse al menos entre el 60 y el 70% de la funcién
renal normal antes de que aumente la azotemia, aunque puede haber cierta hipertrofia de las nefronas
durante la primera fase de disminucién de la reserva renal. En este estadio, el paciente no presenta ningtin
stntoma clfnico, aunque puede observarse una disminucién de la capacidad de concentracién de la orina.
En la insuficiencia renal puede perderse hasta un 75 % de las nefronas. La azotemia es leve, hay pérdida de
la capacidad de concentracién de la orina y el paciente se vuelve més sensible a los efectos del estrés, como
son los cambios en el aporte de agua, protefnas y electrdlitos. Si no hay un estrés metabdlico excesivo, el
paciente puede permanecer asintomético.

En el fallo renal, la pérdida de nefronas puede alcanzar hasta el 90 %. Hay una azotemia entre moderada y
grave, anemia, disminucién de la capacidad de concentracién de la orina y alteracién en la capacidad para

mantener el equilibrio electrolitico y acidobsico.

La patogenia del sindrome urémico es compleja y no se entiende del todo.

Intervienen numerosas toxinas y ninguna sustancia aislada es susceptible TABLA 3 - EJEMPLOS DE TOXINAS

de explicar la diversidad de los sintomas urémicos. Los productos de dese- IMPLICADAS EN EL SINDROME UREMICO
cho nitrogenados procedentes de la digestién y del catabolismo de las pro-

tefnas (p. ¢j., la urea, la creatinina, el amonfaco, las moléculas intermedias, Acido oxalico Dimetil arginina
la guanidina y sus derivados) se acumulan cuando la funcién renal es redu- Hormona paratiroidea Aminas
cida y algunos de ellos contribuyen a muchas de las consecuencias clinicas B-2 microglobulina Fenoles

de la intoxicacién urémica asociada a la insuficiencia renal crénica (Tabla . Metilgygnidina » Indolgs ;
3). Acido guanidinosuccinico Pseudouridina

3 - Consecuencias clinicas de la uremia

» Consecuencias gastrointestinales

La intoxicacién gastrointestinal incluye anorexia, nduseas, vémitos, halitosis, estomatitis, dlceras
bucales (Figura 5), necrosis del extremo de la lengua, gastritis, tilceras gastrointestinales, hemateme-
sis, enterocolitis, diarrea, intususpeccion e fleo constituyen los signos clinicos mds comunes y promi-
nentes de uremia. Estas lesiones y disfunciones actdan por separado o en conjunto para inducir una
patologfa gastrointestinal.

El exceso de urea secretada en los jugos salivales y gdstricos es transformado por las bac-  Figura 5 - Lesiones orales

terias productoras de ureasa en amonfaco, que dafia directamente a la mucosa. Las toxi-  en la estomatitis/gingivitis urémica.
nas urémicas atacan igualmente al estémago, la mucosa, la submucosa o la vasculatura,
reduciendo asf la proteccién que proporciona la barrera mucosa del estémago. La reduc-
cién del aclaramiento renal de gastrina induce una hipergastrinemia y la estimulacién de
la produccién de 4cido géstrico.

El aumento de la difusién de dcido en la pared gastrica induce inflamacién, ulceracién y
hemorragia, ademds de perpetuar la lesién gastrica inducida por las toxinas urémicas. Los
vémitos son secundarios a la gastritis ademds de al efecto directo de las toxinas urémicas
en la zona de actuacién de los quimiorreceptores.

© DJ Chew
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3 - Consecuencias clinicas de la uremia

© J-C Meauxsoone

Las técnicas Doppler y de oscilometria
son métodos muy comunes para
detectar la hipertensién. EI Doppler es
la técnica recomendada para los gatos.
Las mediciones oscilométricas pueden
no ser fiables en el perro debido

a diferencias de conformacién,
obesidad o un pelaje espeso

(Stepien, 2001).

La adaptacién del animal al

entorno es crucial para la interpretacion
de las mediciones de presion arterial,
ya que el estrés puede inducir

a resultados erréneos. Se recomienda
realizar entre 6 y 10 mediciones.
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» Consecuencias heuromusculares

Las dos complicaciones neuroldgicas principales de la uremia son la encefalopatfa y la neuro-
patfa urémicas. El término “encefalopatfa urémica” refleja alteraciones difusas e inespecficas
de la corteza cerebral. La gravedad y la progresién de los signos neurolégicos estén generalmente
correlacionadas con la importancia y la progresién de la azotemia. Los signos clésicos abarcan
el deterioro progresivo de la vigilia y la consciencia, la letargia, los problemas de comporta-
miento, la confusidn, el estupor, los temblores, la ataxia, los calambres, la fatiga, la debilidad
muscular, las convulsiones y el coma. Estos signos neuroldgicos se deben a los efectos de las
toxinas urémicas, el hiperparatiroidismo, la hipocalcemia, la hipopotasemia y la hipertensién.

» Consecuencias cardiopulmonares

Las complicaciones cardiopulmonares son: hipertensién, cardiomiopatfa urémica, pericarditis urémica,
edema pulmonar y neumopatfa urémica. Las anomalfas hidroelectroliticas y acidobésicas pueden contri-
buir a alterar la contractilidad y la excitabilidad cardiacas. La azotemia y la hiperhidratacién desempefian
un papel importante en la pericarditis, la miocardiopatfa urémica y el edema pulmonar. La hipertensién
aparece secundariamente a la combinacién de la activacién del sistema renina-angiotensina-aldostero-
na, la retencién de sodio, la expansion del volumen plasmatico, la activacién del sistema nervioso simpé-
tico, la disminucién de la actividad de las sustancias vasodilatadoras, el aumento del gasto cardfaco, el
aumento de la resistencia vascular periférica total y el hiperparatiroidismo secundario. La hipertensién
sistémica afecta principalmente a los rifiones (glomeruloesclerosis), el corazén (hipertrofia ventricular
izquierda, isquemia miocardica), los ojos (desprendimiento de retina, hipema, hemorragia retiniana) y
el cerebro (encefalopatfa hipertensiva, demencia, hemorragia cerebrovascular). La neumonitis urémica
hace referencia a la formacién de un edema pulmonar rico en proteinas, producido probablemente por
toxinas urémicas que dafian los alvéolos y aumentan la permeabilidad capilar.

» Consecuencias oculares

Entre las manifestaciones frecuentes de la uremia en estado avanzado figuran la inyeccién de la
esclerdtica y conjuntival y una patologfa ocular secundaria a la hipertensién sistémica. El examen
oftalmoscépico puede revelar reduccién de los reflejos pupilares a la luz, edema papilar, arterias reti-
nianas sinuosas, hemorragia retiniana, desprendimiento de la retina, hipema, uveitis anterior y glau-
coma. La isquemia y la degeneracién retinianas son el resultado de una vasoconstriccién arteriolar
retiniana que constituye una tentativa de autorregulacién del flujo sanguineo local frente a una
hipertensién crénica.

» Consecuencias metabdlicas y endocrinas

El rifién es responsable de la degradacién de numerosas hormonas peptidicas y la pérdida de esta fun-
cién catabdlica puede provocar alteraciones metabdlicas causadas por el exceso de hormonas. La alte-
racién del metabolismo de la insulina puede contribuir también a la hiperlipidemia. Otras posibles alte-
raciones hormonales son el aumento de las concentraciones de gastrina, glucagén, hormona del creci-
miento, prolactina y hormona luteinizante. Las concentraciones séricas de T4 son bajas y la transfor-
macién de T4 en T3 est4 alterada (sindrome eutiroideo).

» Consecuencias sobre el equilibrio hidroelectrolitico
y acidobasico

La acidosis metabdlica es frecuente en la enfermedad renal y es consecuencia principalmente de la inca-
pacidad del rifién para excretar iones hidrégeno y regenerar bicarbonato. La acidosis crénica induce
una desmineralizacién Gsea progresiva, una pérdida urinaria de calcio y una hipopotasemia, asf como
un aumento del catabolismo proteico del musculo esquelético, lo que exacerba la azotemia.

La hiperfosfatemia es una de las alteraciones de la regulacién observadas con més frecuencia en la IRC
que aparece como consecuencia de la reduccién de la filtracién glomerular del fésforo. La hiperfosfate-
mia contribuye al hiperparatiroidismo secundario de origen renal (véase a continuacién), a la reduccién



de los niveles de calcitriol, a la calcificacién de los tejidos blandos, a la osteodistrofia renal y a la hipo-
calcemia. Se produce una mineralizacién de los tejidos blandos cuando el producto calcio x fosfato es
mayor de 60 (las concentraciones se expresan en mg/dL). Los 6rganos afectados mds a menudo son la
mucosa gastrica, las paredes bronquiales, el miocardio, el endocardio, el intersticio renal, los gloméru-
los, los pulmones y los misculos intercostales. La mineralizacién renal producird inflamacién intersti-
cial, fibrosis y la progresién de la insuficiencia renal.

La hipopotasemia es una anomalfa frecuente asociada con la insuficiencia renal crénica. Su mecanismo
no estd claro e incluye la pérdida excesiva de potasio urinario, la ingesta inadecuada de potasio y las die-
tas acidificantes. La hipopotasemia provoca debilidad muscular generalizada y dolor que puede manifes-
tarse como ventroflexién cervical y una marcha rigida. La hipopotasemia altera también la sintesis de
las proteinas, promueve la pérdida de peso, la degradacion del estado del pelaje y contribuye a la poliu-
ria al disminuir la sensibilidad renal a la ADH. Un agotamiento crénico de potasio puede alterar real-
mente la funcién renal, induciendo un deterioro funcional reversible de la filtracién glomerular y favo-
reciendo la lesién renal mediante la intensificacién de la amoniogénesis.

» Hiperparatiroidismo renal secundario

El hiperparatiroidismo renal secundario es un sindrome clinico caracterizado por un aumento de secre-
cién de la hormona paratiroidea (PTH). La secrecién de PTH es estimulada por la hipocalcemia y la
disminucién de las concentraciones plasmaticas de calcitriol. La hipocalcemia es una consecuencia por
accién de masa (es decir, el producto calcio x fésforo se mantiene constante) de la retencién renal de
fosfato.

La produccién de calcitriol esta regulada en el rifién por la enzima oi-1-hidroxilasa. El exceso de fosfa-
to y la pérdida de masa renal funcional provocan una disminucién de la actividad de la -1-hidroxila-
sa y reduce la conversién de la 25-hidroxivitamina D3 en 1-25-dihidroxivitamina D3 (calcitriol). La
carencia de calcitriol reduce la absorcién intestinal de calcio, la liberacién de calcio y de fosfato desde

el hueso, y la reabsorcion renal de calcio y de fosfato, a la vez que aumenta la sntesis y la liberacién de
PTH (Figuras 6A y 6B).

FIGURA 6A - INFLUENCIA DE LA PTH SOBRE EL METABOLISMO
DEL CALCIO Y DEL FOSFORO
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Este diagrama subraya la importancia de una carencia de calcitriol (debida principalmente a una
inhibicién de la sintesis del calcitriol por parte del fésforo y a la pérdida de masa renal funcional)
en el comienzo y la perpetuacion de niveles excesivos de hormona paratiroidea (PTH).
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3 - Consecuencias clinicas de la uremia

© J-C Meauxsoone

El estado de hidratacién se evaliia
mediante una exploracién clinica,
midiendo el hematocrito y las proteinas
plasmadticas totales.
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FIGURA 6B - MEECANISMO DE DESARROLLO DEL HIPERPARATIROIDISMO
RENAL SECUNDARIO A LA IRC
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Inicialmente el aumento de la concentracion de PTH activa la o-1-hidroxilasa restante, con un aumen-
to compensador de las concentraciones de calcitriol. Sin embargo, con el progreso de la enfermedad,
la estimulacién de la o-1-hidroxilasa se vuelve ineficaz y las concentraciones de calcitriol permanecen
bajas. Las complicaciones del hiperparatiroidismo secundario de origen renal abarcan la osteodistrofia,
la calcificacién de los tejidos blandos, la descalcificacion del esqueleto, las lesiones quisticas dseas, el
dolor 6seo y el retraso del crecimiento. La osteodistrofia se produce con mucha més frecuencia en
pacientes inmaduros y se reconoce por la desmineralizacion ésea. Los dientes se empiezan a mover y la
mandibula puede doblarse o girarse sin ser fracturada (maxilar de goma). La distorsién facial puede ser
secundaria a la proliferacién del tejido conjuntivo. También se ha sugerido la PTH como una toxina
urémica, que puede contribuir a la progresién de la insuficiencia renal.

» Consecuencias hematoldégicas

La anemia normocitica normocrémica no regenerativa es la anomalfa mds frecuente en la uremia. Su
patogenia es multifactorial e incluye una produccién inadecuada de eritropoyetina por los rifiones
enfermos, una reduccién de la vida media de los eritrocitos, carencias nutricionales, inhibicién de la
eritropoyesis inducida por toxinas urémicas y una pérdida de sangre con la consiguiente carencia de
hierro. La anemia contribuiré a los signos clinicos de letargia e inapetencia. La funcién de los neutrd-
filos y la inmunidad celular estdn deterioradas en la uremia, predisponiendo al paciente urémico a infec-
ciones. Las causas especificas de la insuficiencia renal asociada a la inmunodeficiencia no se entienden
del todo, pero pueden estar relacionadas la desnutricién, las toxinas urémicas y las concentraciones de
PTH y de vitamina D.

» Consecuencias hemostaticas

La uremia se caracteriza por anomalfas de la hemostasia que se manifiestan en forma de petequias, equi-
mosis, hemorragias perigingivales o en las zonas de puncién venosa, epistaxis y hemorragias gastrointes-
tinales. La principal anomalfa hemostatica es un defecto cualitativo de la funcién plaquetaria, que se
manifiesta mediante la prolongacién del tiempo de sangrado (que permite la evaluacién indirecta de la
contractilidad vascular, el ndmero de plaquetas, la funcién plaquetaria y la del complejo del factor VIII).




4 - Presentacion clinica

El comienzo y el espectro de acontecimientos clinicos y patoldgicos que aparecen en pacientes con [RC

varfan en funcién de la naturaleza, la gravedad, la duracién y la velocidad de progresién de la enferme-

dad renal, adem4s de la presencia o ausencia de enfermedades concomitantes. Los hallazgos de la anam-

nesis incluyen anorexia, depresién, debilidad, letargia, pérdida de peso, halitosis, nduseas, vémitos, dia-

rrea, melena, poliuria y polidipsia. En el examen fisico puede observarse palidez de las mucosas, deshi-

dratacién, hipotermia, estomatitis, dlceras bucales, pelo seco y lacio y mal estado general. La palpacién

del abdomen revela unos rifiones pequefios e irregulares. En la IRC deben sospecharse causas congéni-

tas y hereditarias segiin la raza, los antecedentes familiares y la edad de inicio de la enfermedad renal
(Tabla 1). Algunos pacientes se presentaran con polidipsia/poliuria como tnico signo histérico, mien-
tras que otros pacientes pueden reconocerse por isostenuria identificada durante un examen geridtrico o

preanestésico sistematico.

5 - Evaluacion diagnéstica

Una evaluacién inicial exhaustiva, que abarque un hemograma completo, un perfil bio-
quimico, un andlisis y un cultivo de orina y la determinacién de la presién arterial, estd
indicada para planificar el tratamiento de mantenimiento adecuado. Las radiograffas o la
ecograffa abdominal complementardn estos datos analiticos basicos.

Los resultados analiticos confirman una insuficiencia renal cuando se observa azotemia
(aumento del BUN vy la creatinina), hiperfosfatemia, acidosis metabdlica de leve a intensa,
hipopotasemia o hiperpotasemia, hipocalcemia o hipercalcemia, anemia, hiperlipidemia, ten-
dencia a hemorragias, isostenuria, proteinuria e hipertensién (Tabla 4). Todos estos signos
biolégicos no estdn necesariamente pre-

sentes en el mismo perro.

TaBLA 4 - HALLAZGOS LABORATORIALES

EN LA IRC

® Azotemia

e Densidad urinaria especifica anomala

e Hiperfosfatemia

® Anemia no regenerativa
(normocrémica, normocitica)

 Hipopotasemia

e Hipocalcemia (a veces hipercalcemia)

* Hiperamilasemia

e Hiperlipasemia

FIGURA 7 - CONSECUENCIAS DE LA ENFERMEDAD RENAL Y SU EVOLUCION
HACIA EL SINDROME UREMICO
(Grauer & Allen, 1981)

» Azotemia
% de pérdida de la
La identificacién de la azotemia precisa la funcion renal

delimitacién de azotemia prerrenal, azotemia 100%
prerrenal que complique la insuficiencia renal
crénica, insuficiencia renal aguda, insuficien-
cia renal aguda que complique la insuficiencia 67%
renal crénica, azotemia postrenal y azotemia
postrenal que complique la insuficiencia renal
crénica a partir de una enfermedad renal cré-

75%

valor desconocido

Funcion

Fallo renal

. . renal normal

nica no complicada en fase final. Cada uno de
estos estados azotémicos dispares pueden pare-
cer clinicamente bastante semejantes, pero
es necesaria su identificacion rdpida para
elaborar un plan terapéutico y orientar el g — : ,

sstico (Fi 7) Funcion normal reducida pero| desarrollo de | uremia
pronostico {Figura ). excretora sin azotemia | una azotemia
» Proteinuria Capacidad normal no puede  |continuacion de

de concentracion concentrar | deterioro de la

Los perros con IRC pueden presentar o no urinaria correctamen- | capacidad de
proteinuria. Las tiras de orina o las tiras telaorina | concentracion

. . ‘ urinaria
reactivas utilizadas para buscar la proteinu- .

Estadio Il ' Estadio /Il ' Estadio IV Estadlios

ria detectan principalmente la albdmina Estadio |
(lfmite inferior de deteccién ~50 mg/l),
pero no las globulinas. Pueden producirse
resultados falsos positivos si las muestras
son muy alcalinas o estdn contaminadas
por compuestos de amonio cuaternario.

de la IRC

El diagnéstico de la insuficiencia renal crénica es relativamente simple.
Por el contrario, es mds dificil detectar una enfermedad renal incipiente
antes de que aparexcan signos clinicos o alteraciones en las analiticas.
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5 - Evaluacion diagnostica

© J-C Meauxsoone

Una proteinuria de 2+ representa una pérdida mds sustancial de protefnas si la orina est4 diluida (DU:

Los resultados semicuantitativos de las tiras de
orina también deben compararse con la
concentracion urinaria.

1,010) que si estd 4 veces mds concentrada (DU: 1,040) (Figura 8). El mismo principio se
aplica a la utilizacién de la proporcién protefna/creatinina urinaria (PPCU) para evaluar
la gravedad de la proteinuria.

Una proteinuria sostenida y grave (3 ¢ 4+) sugiere fuertemente lesiones glomerulares, pero
s6lo si se han descartado la hematuria y la inflamacién urogenital por la ausencia de eri-
trocitos y de leucocitos en el sedimento urinario. Si se sospecha una pérdida de protefnas
a nivel glomerular, debe confirmarse la proteinuria utilizando la prueba turbodimétrica
semicuantitativa del dcido sulfosalicilico, que es lo bastante sencilla como ser realizada en
el laboratorio de la clinica, o deberd cuantificarse la proteinuria mediante un método mds
preciso en un laboratorio externo. No todas las proteinurias son patoldgicas y las protei-
nurias patoldgicas pueden ser consecuencia de lesiones extrarrenales; se recomienda por
tanto prudencia antes de atribuir la proteinuria a la enfermedad renal.

» Microalbuminuria

Se ha sugerido que la microalbuminuria (es decir, una concentracién urinaria de albimina
< 10 mg/dl) es un indicador precoz de enfermedad renal. No obstan-
te, segtin los resultados de estudios recientes, el 56% de los perros
microalbumindricos padecen una enfermedad inflamatoria, infecciosa

FIGURA 8 - INTERPRETACION DE LA PROTEINURIA SEGUN o neoplésica sistémica. Por tanto, no se conoce del todo la especifici-

LA DENSIDAD URINARIA

© J-C Meauxsoone

Muestra 1 2

Densidad urinaria 1,040 1,010
relativa

Proteinuria ++ ++

Conclusion incierta significativa

Si la densidad urinaria es baja,
la proteinuria es mds significativa.

dad de la microalbuminuria para el diagnéstico de la enfermedad renal
incipiente.

» Filtracion glomerular

El mejor indicador de la funcién renal es la filtracién glomerular. La fil-
tracién glomerular se evalda calculando el aclaramiento de un soluto
por el rifién. El aclaramiento urinario de inulina estd considerado el
método de referencia para medir la filtracién glomerular. Lamentable-
mente esta técnica de aclaramiento de la inulina es dificil de llevar a
la préctica y se utiliza sobre todo en un contexto de investigacién. La
prueba del aclaramiento plasmético de la creatinina exégena (PACPE)
requiere una dnica inyeccién de creatinina y recogidas de muestras
plasméticas en momentos precisos para evaluar el aclaramiento plasm4-
tico de la creatinina (Figura 9). Esta prueba ha sido validada en el perro
y constituye una herramienta clnica ttil para evaluar la funcién renal

(Watson et al., 2002).

6 - Tratamiento

Un tratamiento médico de soporte individualizado constituye desde
hace décadas el pilar del tratamiento de la insuficiencia renal crénica.
Los objetivos del control médico son los siguientes:

(1) reducir la carga de trabajo de los rifiones

276

(2) atenuar los signos clinicos y las consecuencias bioldgicas de las
intoxicaciones urémicas

(3) reducir al mfnimo los trastornos del equilibrio hidroelectrolitico, vitaminico-mineral y acidobsico
(4) ralentizar la progresion de la enfermedad.

No se espera que el tratamiento haga remitir o desaparecer las lesiones renales responsables de la insu-
ficiencia renal crénica. No obstante, cuando la IRC progresa a causa de una enfermedad de evolucién
(pielonefritis, obstruccién urinaria crénica, litiasis renal, linfoma renal y ciertas enfermedades inmu-
nitarias), una identificacién répida y un tratamiento apropiado de la patologfa pueden detener o ralen-
tizar la progresién de la enfermedad renal.



La enfermedad renal crénica es una enfermedad progresiva y dindmica; por

o . o Pros ¥ cinamica; p FIGURA 9 - PRINCIPIO
consiguiente, para que el tratamiento sea satisfactorio son esenciales unas DEL ACLARAMIENTO PLASMATICO
exploraciones fisicas y unas analiticas frecuentes del paciente asi como la
modificacién del tratamiento en respuesta a los cambios en el estado del
paciente. En la Tabla 5 se presenta una lista agentes terapéuticos seleccio- Plasma
nados que se utilizan en el control de la insuficiencia renal crénica.

6 - Tratamiento

P = concentracion

Muchos perros con insuficiencia renal son extremadamente sensibles a los plasmética

efectos secundarios gastrointestinales de los medicamentos prescritos. Por lo

o . El aclaramiento plasmdtico (Cl) refleja la cantidad
tanto, el veterinario debe tener en cuenta los posibles efectos adversos de la

de sustancia (X) eliminada por unidad de tempo (t)

“politerapia” y las interacciones medicamentosas. Ademds, muchos medica- en relacion con la concentracién plasmtica (P)
mentos son excretados por via renal, y habra que modificar su dosis al tener
en cuenta el retraso de su aclaramiento y la prolongacién de su vida media. Cl = dX/dt

De manera idénea, la dosis deberfa adaptarse a las modificaciones del aclara-
miento de los medicamentos, que pueden estimarse midiendo el aclaramien-
to de la creatinina. La dosis de medicamento se calcula entonces en funcién
del porcentaje de reduccién del aclaramiento de la creatinina (es decir, la pro-
porcién entre el aclaramiento de la creatinina del perro y el aclaramiento nor-
mal de la creatinina). Por ejemplo, si la dosificacién normal de un medica-
mento es de 10 mg/kg cada 8 horas y el aclaramiento de la creatinina repre-
senta el 25% del aclaramiento normal, la dosis debe reducirse a 2,5 mgfkg
cada 8 horas o 10 mg/kg cada 32 horas. Por razones de cumplimiento tera-
péutico del propietario, la estrategia de disminuir la dosis generalmente es
preferible a la de prolongar el intervalo de administracién (aunque podrfa ser
necesario para ciertos medicamentos, por ejemplo, los antibiéticos depen- d d d d 1 Tiempo
dientes de la concentracién). La dosis debe adaptarse en los medicamentos
que principalmente se excretan (> 80%) sin modificar por el rifién y en los
farmacos que no son totalmente excretados por el rifién y tienen un ndice
terapéutico bajo. Ejemplos:

- Gentamicina: excrecién renal y bajo indice terapéutico; prescripcién desa-

consejada pero a veces necesaria en las infecciones multirresistentes,
- Carboplatino: antineopldsico de fndice terapéutico muy bajo y de elimi-
nacién renal.

El aclaramiento plasmdtico se determina mediante:

Cl= Dosis

Area bajo la curva

Concentracion plasmética

Avea bajo la curva

Aunque la relacién entre la concentracion sérica de creatinina y el aclara-
miento de la creatinina no sea lineal, puede estimarse la evolucién del acla-
ramiento de la creatinina en funcién de las modificaciones en la concen-

tracion sérica de creatinina medida en condiciones estandarizadas para los
estadios 11 y III de la IRC.

© Lenfant

» Anemia

) ) o » . Las recomendaciones relativas al tratamiento dietético y otros
El tratamiento de la anemia abarca la administracién de andrégenos, trans- o
componentes del manejo médico conservador deben adaptarse a

fusiones sanguineas o un tratamiento de reposicién de eritropoyetina con cada caso particular, basdndose en los hallazgos clinicos y los
eritropoyetina recombinante humana. Ademds, hay que esforzarse por redu- resultados laboratoriales.

cir al mfnimo las pérdidas de sangre por puncién venosa, tlceras gastroin-

testinales, pardsitos gastrointestinales y hemorragia urémica. El tratamiento con andrégenos no es par-

ticularmente eficaz para aumentar el hematdcrito, aunque se han comunicado mejoras de la masa mus-

cular y del comportamiento (Cowan et al., 1997). Las transfusiones de sangre corrigen temporalmen-

te la anemia y son ttiles cuando se precisa una correccién rdpida de la anemia antes de una anestesia

o0 de una operacién quirdrgica. Se han realizado transfusiones repetidas para combatir la anemia en la

IRC, pero no son recomendables debido al mayor riesgo de reacciones transfusionales.

Se obtiene ficilmente una eritropoyesis eficaz mediante la administracién de eritropoyetina recombi-
nante humana (Cowgill et al., 1995; 1998). Puede observarse una respuesta dependiente de la dosis en
el hematocrito en la primera semana de tratamiento; sin embargo, suelen ser necesarias de 2 a 8 sema-
nas de tratamiento para normalizar su valor. El tratamiento con eritropoyetina se inicia con 100 U/kg
por via subcutdnea tres veces por semana, con un control semanal del hematocrito. Cuando el hema-
277



6 - Tratamiento

TABLA 5 - AGENTES TERAPEUTICOS UTILIZADOS EN EL TRATAMIENTO
DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA*

Complicacion urémica Posologia habitual

Clorhexidina (solucion al 0,1-0,2 %) Lavado de la cavidad oral cada 6-8 h

Cimetidinat 5-10 mg/kg via oral, i.m., i.v. 6-8 h
Ranitidinat 0,5-2,0 mg/kg via oral, i.v. cada 8-12h
Famotidinat 0,5-1,0 mg/kg via oral, i.m., i.v. cada 12-24 h
Omeprazol 0,5-1,0 mg/kg via oral cada 24 h
Gastrointestinal Sucralfatot 0,5-1 g via oral cada 6-8 h
Misoprostol 1-5 mg/kg via oral cada 6-12 h
Metoclopramidat 0,1-0,5 mg/kg via oral, i.m., s.c. cada 6-8 h
Clorpromacina 0,2-0,5 mg/kg via oral, i.m., s.c. cada 6-8 h
Acepromacina 0,01-0,05 mg/kg via oral i.m., s.c. cada 8-12 h
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Anemia

Acidosis metabdlica

Hipopotasemia

Hiperfosfatemia

Osteodistrofia renal

Hipertension

Proteinuria

Cisaprida

Eritropoyetina
Sulfato ferroso
Estanozolol

Bicarbonato sédico
Citrato potasico

Gluconato potasico
Citrato potasico

Hidroxido/carbonato/dxido de aluminio
Acetato célcico
Carbonato calcico

Calcitriol

Amlodipino
Benazepril
Enalapril
Imidapril
Ramipril
Propranolol

Para los agentes antihipertensores,

se recomienda comenzar el tratamiento con la
dosis mas baja y aumentarla progresivamente.

Inhibidores de la enzima conversora
de la angiotensina (benazepril, enalapril,
imidapril y ramipril)

0,1-0,5 mg/kg via oral cada 8-12 h

100 U/kg s.c. 1-3 veces por semana
100-300 mg/dia via oral
1-4 mq via oral cada 24 h

8-12 mg/kg via oral cada 8-12 h
40-60 mg/kg cada 8-12 h

0,5 mEqg/kg via oral cada 12-24 h
40-60 mg/kg via oral cada 8-12 h

30-90 mg/kg via oral cada 12-24 h
60-90 mg/kg via oral cada 12-24 h
90-150 mg/kg via oral cada 12-24 h

1,5-6,0 ng/kg via oral cada 24 h

0,05-0,3 mg/kg via oral cada 12-24 h
0,25-0,50 mg/kg via oral cada 24 h
0,5 mg/kg via oral cada 12-24 h

0,25 mg/kg via oral cada 24 h
0,125-0,250 mg/kg via oral cada 24 h
0,1-1 mg/kg via oral cada 8-12 h

Posologfa: véase Hipertension

* La mayoria de estos medicamentos no estdn autorizados para su uso en perros.

T La molécula es excretada por via renal y la posologia debe ajustarse en consecuencia para prevenir la toxicidad.



tocrito alcanza del 35% al 40%, se reduce la frecuencia de administracién a dos veces por semana.
Debe identificarse la dosis o la frecuencia menores que mantienen el hematocrito en el intervalo nor-
mal controlando este pardmetro. Los efectos secundarios del tratamiento con eritropoyetina compren-
den policitemia, vémitos, convulsiones, dolor en la zona de inyeccidn, fiebre e hipertensién.

Algunos perros desarrollan anticuerpos contra la eritropoyetina que neutralizan con eficacia la eritro-
poyetina enddgena y la exégena. Estos pacientes se identifican por la aparicién de anemia refractaria
o el desarrollo de anemia semanas a meses después de la instauracién del tratamiento.

El diagndstico se realiza tras la eliminacién de las otras causas de anemia y la evaluacién de las pro-
porciones entre las células mieloides y las eritroides en la médula ésea (proporcion M:E > 10). El tra-
tamiento consiste en la interrupcién de la eritropoyetina recombinante. Entonces disminuyen los titu-
los de anticuerpos y se observa un retorno a los valores de hematocrito y de eritropoyetina endégenos
previos al tratamiento. Puede ser necesario realizar transfusiones sanguineas hasta que se estabilice el
hematocrito. La disponibilidad futura de eritropoyetina canina recombinante eliminar4 este riesgo de
aparicién de anticuerpos a la eritropoyetina recombinante humana (Randolph et al., 2004).

Es necesaria una evaluacién de la relacion riesgo/beneficio antes de instaurar un tratamiento con eri-
tropoyetina recombinante humana. En el perro, se recomienda generalmente cuando el hematocrito es
inferior al 25 %. En este estadio, los beneficios relativos a la mejora del estado clinico (aumento del ape-
tito, del peso, del nivel de energfa y de la sociabilidad) prevalecen sobre el riesgo relacionado con la for-
macién de anticuerpos. En general, la IRC va acompaiiada de una carencia de hierro debido a la pérdi-
da de sangre por via gastrointestinal. El estado de hierro en el animal se evalda en funcién de las concen-
traciones séricas de hierro, transferrina y ferritina, o la capacidad de unién del hierro total. Se reco-
miendan complementos orales de sulfato de hierro (de 100 a 300 mg/dfa), en particular para los perros
que comienzan un tratamiento de reposicién de eritropoyetina. Pueden utilizarse hierro dextranos por
vfa intramuscular, pero se aumenta el riesgo de sobrecarga de hierro. La administracién de hierro puede
provocar problemas gastrointestinales secundarios (diarrea).

» Acidosis

Hay que empezar a administrar alcalinizantes (citrato potésico, bicarbonato sédico, carbonato célcico)
cuando la concentracién de diéxido de carbono total o de bicarbonato es inferior a 18 mmol/l. El tra-
tamiento alcalinizante mejorard los signos clinicos de anorexia, letargia, nduseas, vémitos, debilidad mus-
cular y pérdida de peso ademss de prevenir los efectos catabélicos de la acidosis metabdlica sobre el meta-
bolismo de las proteinas.

El bicarbonato sédico es el alcalinizante utilizado con més frecuencia, pero contribuye a incrementar
el sodio del paciente y quizd haya que evitarlo en los perros que padecen hipertensién o insuficiencia
cardiaca. El carbonato célcico debe utilizarse con prudencia en los perros hiperfosfatémicos, ya que un
aporte excesivo de calcio en el alimento puede precipitar la mineralizacién de los tejidos blandos. El
citrato potdsico proporciona la ventaja de aportar potasio y puede constituir una solucién interesante
para los perros que presentan a la vez hipopotasemia y acidosis metabdlica. La posologfa debe adaptar-
se a cada caso y requiere un control regular del equilibrio acidobasico.

» Equilibrio hidrico

La polidipsia compensadora equilibra la pérdida excesiva de liquido asociada a la poliuria, pero algu-
nos perros no consumen suficiente agua como para impedir una hipovolemia. En estos casos se admi-
nistrardn con prudencia fluidos con el fin de prevenir la deshidratacién y el agotamiento vascular resul-
tantes. Pueden administrarse fluidos de mantenimiento (p. ej., plasmalyte 56, plasmalyte M, Normo-
sol M) por via subcuténea. La administracién crénica de soluciones de lactato de Ringer o de cloruro
sédico causard una hipernatremia por insuficiente aporte de agua libre. Por el contrario, una solucién
de dextrosa al 5% en agua es hipoténica y no debe administrarse por via subcuténea.

Generalmente se requieren entre
2y 8 semanas para normalizar el
hematocrito durante el tratamiento
de reposicién con eritropoyetind.
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6 - Tratamiento

» Hipopotasemia

La suplementacién de potasio estd indicada cuando la concentracion sérica de potasio es inferior a

4 mmol/l y puede conseguirse mediante la administracién de suplementos orales de gluconato potasico o
de citrato potésico. La debilidad muscular desaparece generalmente a los cinco dfas siguientes de instau-
rar el tratamiento. Los efectos secundarios son la irritacién gastrointestinal, la aparicién de dlceras, las
nduseas y los vémitos. La dosis de potasio debe ajustarse controlando la concentracién sérica de potasio
y la respuesta a la suplementacién.

» Tratamiento antihipertensor

El tratamiento antihipertensor esté indicado tras la demostracién repetida de una hipertensién sistémica. EI
diagnéstico clinico de la hipertensién no debe basarse nunca en una tnica medida de la presién arterial.

ELIRIS (htp:/fwww.iris-kidney.com/) considera que un animal que padece IRC es hipertenso cuando su pre-
sién sanguinea sistdlica es superior a 180 mm Hg. Para un valor comprendido entre 150 y 179 mm Hg, y si
hay alguna prueba extrarrenal de hipertensién (p. ej., retinopatfa, hipertrofia del ventriculo izquierdo), el perro
es considerado también hipertenso. Si no es asf, se trata de un caso limite y se recomienda volver a evaluar la
presion sanguinea en 2 meses.

El objetivo del tratamiento antihipertensor es reducir la presién sangufnea a unos valores normales. La pre-
sencia o ausencia de signos clinicos de hipertensién dirige la seleccién inicial del antihipertensor; por ejem-
plo, signos de desprendimiento de retina o de hemorragia imponen una estrategia terapéutica mas agresiva
para reducir la presién sanguinea sistémica e intentar restaurar la visién rapidamente. Son necesarias medi-
ciones repetidas de la presién sanguinea para modificar y dirigir una seleccién gradual de los antihipertensores.

Son antihipertensores los diuréticos, los antagonistas adrenérgicos (propranolol), los inhibidores de la enzima
conversora de la angiotensina (IECA), los antagonistas del calcio (amlodipino) y los vasodilatadores. La elec-
cién del medicamento adecuado se realiza en funcién de la evolucién de la hipertensién, del coste del trata-
miento y de sus potenciales efectos secundarios. El tratamiento m4s recomendado actualmente consiste en una
asociacién de inhibidores de la ECA con el amlodipino. Con la administracién tan sélo de inhibidores de la
ECA, puede reducirse la presién sanguinea unos 30 mm Hg.

La presién sanguinea debe volver a medirse en las dos semanas
siguientes a la instauracién del tratamiento. Si no hay respuesta, debe

FIGURA 10 - VALOR MEDIO DE LA PROPORCION PROTEINA/CREATININA |  considerarse:

Proporcion proteina/creatinina en la orina

URINARIA EN PERROS TRATADOS CON PLACEBO O ENALAPRIL
(Grauer et al., 2000)

(1) aumentar la dosis del medicamento actual
(2) cambiar a otra clase diferente de medicamento
(3) afadir un medicamento adicional al régimen terapéutico.

9 - 40 %
antes del inicio
8 1 del tratamiento Se precisa un control a largo plazo de la presién sanguinea, ya que pue-
7 ] B después den ser necesarios ajustes frecuentes de la posologfa; como algunos
de 6 meses perros se vuelven refractarios al tratamiento inicial, a veces hay que
6 1 de tratamiento considerar un cambio en el tratamiento.
5 J
57 % Los inhibidores de la ECA se han utilizado en perros normotensos con
1 enfermedad glomerular. El enalapril ha demostrado reducir de forma
3 - significativa la proteinuria y mejorar los signos clinicos en los perros
, | afectados por glomerulonefritis espontdnea (Figura 10) (Grauer etal.
2000). La proteinuria no es Gnicamente un signo biolégico de lesién
11 renal, sino también un factor agravante de la IRC. Disminuir la pro-
o . teinuria constituye por tanto un objetivo terapéutico. Sélo los inhi-
Placebo Enalapril bidores de la ECA tienen un efecto antiproteinuriante demostrado en

La proteinuria aumenta en los perros que reciben placebo,

el perro. Los inhibidores de la ECA podrfan igualmente ralentizar la
progresién de la IRC (Lefebre & Toutain, 2004).

mientras que disminuye en los perros que reciben enalapril.
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» Hiperfosfatemia

Reducir al minimo la hiperfosfatemia limitar4 el hiperparatiroidismo renal secundario, la osteodistro-
fia renal, la calcificacién de los tejidos blandos y la progresién de la insuficiencia renal. La restriccién
de la ingesta alimentaria y la administracién oral de quelantes intestinales de fosfatos (Tabla 6) per-
miten normalizar las concentraciones séricas de fosfatos. Los quelantes de fosfatos se combinan con los
fosfatos del alimento y de las secreciones digestivas para formar complejos insolubles que son excreta-
dos en las heces. Deben ser mezclados con los alimentos antes de la comida con el fin de asegurar un
efecto quelante méximo.

6 - Tratamiento

TABLA 6 - RESUMEN DE LA CLASIFICACION DE LOS QUELANTES DE FOSFATOS

Productos que contienen aluminio:
- hidréxido de aluminio

- carbonato de aluminio

- Oxido de aluminio

La utilizacion prolongada de productos que contienen aluminio
puede predisponer a una toxicidad por aluminio
(aunque no se ha comunicado en perros)

Productos con calcio: . . :
Los productos con calcio pueden favorecer una hipercalcemia

- acetato ) o
e —— y estan contraindicados en los perros en los que las
ditrato* concentraciones séricas superiores a los limites de referencia

Polimero utilizado en el ser humano como quelante intestinal de fosfatos.
Sevelamer No se absorbe y no favorece la hipercalcemia. No obstante,
todavia no hay suficientes datos disponibles relativos a su utilizacion en el perro.

* El citrato cdlcico aumenta la absorcion intestinal de aluminio
y no debe utilizarse junto con quelantes de fosfatos que contengan aluminio.

» Tratamiento de reposicion con calcitriol

El tratamiento de reposicién con calcitriol puede limitar el hiperparatiroidismo secundario renal,
pero se trata de un tratamiento de por vida (Nagode et al., 1996) que exige valoraciones repetidas
de las concentraciones séricas de calcio y de fésforo para evitar la hipercalcemia y la mineraliza-
cién de los tejidos blandos. El riesgo de hipercalcemia es mayor si hay una administracion simult4-
nea de quelantes de fosfatos que contengan calcio. El calcitriol no debe administrarse con las comi-
das porque aumenta la absorcién intestinal de calcio y de fosfatos. Ademds, la concentracién séri-
ca de fésforo debe estar en los limites normales antes de instaurar el tratamiento con el fin de mini-
mizar el riesgo de calcificacion de los tejidos blandos. La concentracién sérica de PTH debe nor-
malizarse o volver a valores practicamente normales en 1 a 2 semanas siguientes al inicio del tra-
tamiento.

En un estudio (Gerber et al., 2003) se indicé que la concentracion de calcitriol estaba dentro del
intervalo de referencia en la mayorfa de los perros con insuficiencia renal. Estos resultados sugie-
ren que no se precisarfa la reposicién de calcitriol en esos pacientes.

» Trastornos gastrointestinales
Los antieméticos como la metoclopramida o los derivados de la fenotiacina pueden utilizarse para inhi-
bir el centro del vémito. Los bloqueantes de los receptores de la histamina (cimetidina, ranitidina, famo-

tidina) o de la bomba de protones (omeprazol), combinados con protectores gastrointestinales como el
sucralfato o el misoprostol, pueden ser utilizados para prevenir o tratar las dlceras gastrointestinales.
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El tratamiento dietético ha sido durante décadas la piedra angular del control de la insuficiencia renal cré-
nica. Los objetivos de las modificaciones dietéticas son (1) satisfacer las necesidades energéticas y de
nutrientes del perro, (2) atenuar los signos clinicos y las consecuencias de la intoxicacién urémica, (3) redu-
cir al minimo los trastornos hidroelectrolitico, vitaminico-mineral y acidobdsico, y (4) ralentizar la progre-
sién de la insuficiencia renal (Figura 11).

FiGURA 11 - MANEJO DIETETICO DE LA IRC: 4 OBJETIVOS PRINCIPALES

1. Evitar la anorexia 2. Mantener una adecuada
y la pérdida de peso filtracion glomerular
3. Evitar el desarrollo de un 4. Limitar la produccion
hiperparatiroidismo secundario de toxinas urémicas
» Energia

Debe aportarse suficiente energfa para impedir el catabolismo de las proteinas endégenas, que provo-
card desnutricién y exacerbacién de la azotemia. Aunque no se conocen las necesidades energéticas de
los perros con insuficiencia renal crénica, se supone que son similares a las de los perros sanos, a saber:
132 keal x peso corporal (kg)®” por dfa, con una variabilidad individual de mds o menos el 25 %. Por
consiguiente, la ingesta energética debe adaptarse a las necesidades del perro, en funcién de la evolu-
cién de su peso y de su condicién corporal. Los glticidos y los lipidos proporcionan las fuentes de energfa
no proteica de la dieta. Las dietas disefiadas para el manejo de la insuficiencia renal crénica se formu-
lan normalmente con un elevado contenido en lipidos, ya que las grasas aportan unas dos veces la
energfa por gramo de los carbohidratos. Por tanto, los lipidos aumentan la densidad energética del ali-
mento, lo que permite al perro cubrir sus necesidades energéticas con un menor volumen alimentario.
Una racién de volumen reducido minimiza la distensién gastrica, lo que reduce el riesgo de nduseas y
de vémitos.

» Proteinas

La azotemia y la uremia se deben a la acumulacién de subproductos del catabolismo proteico derivados de una
ingesta proteica excesiva y de la degradacién de las protefnas endégenas. Un consumo demasiado elevado de
proteinas exacerba la azotemia y la morbilidad de la insuficiencia renal crénica (Polzin et al., 1983), pero una
desnutricién proteica estd también estrechamente relacionada con la morbilidad y la mortalidad.

La formulacién de dietas que contienen una cantidad reducida de protefnas de alta calidad se basa en la pre-
misa de que una reduccién controlada del aporte de aminodcidos no esenciales provoca una disminucién de
la produccién de productos de desecho nitrogenados, con la consiguiente reduccién o eliminacién de los
signos clinicos relacionados, aun cuando la funcién renal permanezca basicamente invariable. Los estudios
han demostrado, en efecto, que el hecho de modificar la ingesta proteica puede reducir el BUN (nitrégeno
ureico en sangre) y mejorar el cuadro clinico en los perros con insuficiencia renal crénica (Polzin et al., 1983;
Finco et al., 1985; Polzin & Osbome, 1988; Polzin et al., 1983; Leibetseder & Neufeld, 1991; Jacob et al., 2002).
Las dietas restringidas en protefnas moderan igualmente la magnitud de la poliuria y la polidipsia ya que lle-
gan a los rifiones menos subproductos del catabolismo nitrogenado. También puede reducirse la magnitud de



la anemia, ya que los productos de desecho nitrogenados estdn implicados en la hemdlisis, la disminucién de
la supervivencia de los hematfes y la pérdida de sangre debidas a las dlceras gastrointestinales y al deterioro de
la funcién plaquetaria.

Una restriccion de las protefnas alimentarias ralentiza la velocidad de progresion de la enfermedad renal en la
rata y en el hombre. No esté tan claro que altere la progresion de la insuficiencia renal en el perro (Finco et
al., 1985, 1992a, 1992b, 1994, 1999; Robertson et al., 1986; Polzin et al., 1988). La mayorfa de los estudios se

han realizado utilizando un modelo de nefrectomfa parcial, que no refleja necesariamente la enfermedad renal

7 - Manejo nutricional

natural. Ademds, en algunos de los estudios se ha creado confusién al alterarse la ingesta de energfa o de fos-
fatos, ademds de restringir el aporte proteico. Brown et al. Comunicaron que una restriccién proteica no atenda
la hipertensién glomerular, la hipertrofia, la hiperfiltracién ni la progresién de la enfermedad en el perro con
una insuficiencia renal inducida (Brown et al., 1990; 1991a). Si bien se ha demostrado claramente que la
moderacién proteica mejora el estado clinico del perro urémico, el efecto de dicha restriccién proteica sobre
la progresién de la enfermedad renal esta menos claro.

El objetivo de una restriccién proteica alimentaria es reducir al méximo la urea plasmética evitando a la vez
la desnutricién proteica. Aunque la urea no es una toxina urémica principal, estd considerada como un mar-
cador del catabolismo nitrogenado; por lo tanto, se supone que un tratamiento que intente reducir la concen-
tracién de urea hace disminuir la concentracién de otras toxinas urémicas y normalmente muestra correla-
cién con una mejorfa clinica (Leibetseder & Neufeld, 1991; Hansen etal., 1992; Jacob et al., 2002). La concen-
tracién de urea estd influida por el consumo alimentario de protefnas, la deshidratacién, el catabolismo, las
hemorragias gastrointestinales, la sepsis y la administracién de ciertos medicamentos (glucocorticoides, tetra-
ciclinas). La mayorfa de las mascotas tienen signos clinicos minimos cuando la urea es inferior 28 mmol/l 6

1,7 gl (BUN < 80 mg/dl) (Tabla 7).

TaBLA 7 - TABLA DE CONVERSION ENTRE EL BUN Y LA UREA PLASMATICA

BUN*

(mg/dl) 10 20 30 40 50 60 80 100 120 140

Urea

plasmatica 3,6 71 10,7 14,2 17,8 21,4 28,5 35,6 42,7 65.1
(mmol/l)

Urea

plasmatica 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 1,2 1,7 2,1 2,5 3.9
(9/)

*BUN (Blood Urea Nitrogen) se utiliza mucho en Estados Unidos, mientras que en Europa se utiliza urea.

BUN x 0.356 = urea plasmdtica (mmol/l) y 1 mmol de urea corresponde a 60 mg.

No se conocen las necesidades proteicas diarias mfnimas de un perro con insuficiencia renal crénica, pero se
supone que serdn similares a los requisitos de proteinas mfnimas de los perros sanos, es decir, 1,33 g/kg/dfa
(2,62 glkg de PC*P 0 20 /1000 keal de EM segiin el NRC 2006). Sin embargo, este grado de restriccién es
necesario sélo en animales con una insuficiencia renal profunda y, en los perros con una mayor funcién renal,
pueden administrarse prescripciones mds liberales. Cada paciente sintomatico con insuficiencia renal créni-
ca debe beneficiarse de una dieta con restriccién de proteinas. La mayorfa de las dietas secas para tratamien-
to renal contienen del 12 al 18 % de proteinas, es decir, de 30 a 45 g/1000 kcal.

Debe ajustarse las proteinas de la dieta para reducir al minimo el exceso de azotemia, a la vez que se evita la
restriccion excesiva de proteinas alimentarias dado el riesgo de desnutricién proteica. Si aparecen signos de
desnutricién proteica (hipoalbuminemia, anemia, pérdida de peso o pérdida de masa muscular), el nivel pro-
teico de la dieta debe aumentarse progresivamente hasta que se corrijan esas anomalias. Deben utilizarse
fuentes de proteinas de gran calidad en la formulacién de las dietas con restriccién de proteinas para reducir
al mfnimo los riesgos de carencias de aminozcidos esenciales.

El cumplimiento terapéutico del régimen por parte del propietario puede controlarse calculando la proporcién
urea/creatinina (expresadas en mg/dl). Con un alimento normal, esta proporcién es de aproximadamente 25,
mientras que con una dieta con restriccién de protefnas es de alrededor de 10. Una proporcién de urea/crea-
tinina superior a 30 se asocia habitualmente con hemorragias gastrointestinales, deshidratacién o infeccién.
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% de perros supervivientes

Después de 2 afios, el 75 % de los perros que recibian la dieta baja en fésforo
todavia seguian vivos, pero sélo el 33 % de los perros del grupo que recibia
la dieta rica en fésforo seguian vivos.

FIGURA 12 - INFLUENCIA DE LA RESTRICCION ALIMENTARIA
DE FOSFORO SOBRE LA ESPERANZA DE VIDA DE LOS PERROS
CON INSUFICIENCIA RENAL CRONICA 1991b).

(Finco et al., 1992a)
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» Vitaminas, minerales y electrolitos
> Fésforo

La retencién de fosfatos y la hiperfosfatemia aparecen pronto en el curso de la enfermedad renal y desem-
pefian un papel importante en la génesis y la progresién del hiperparatiroidismo renal secundario, en la osteo-
distrofia renal, en la carencia relativa o absoluta de 1,25-dihidroxivitamina D y en la calcificacién de los teji-
dos blandos. Reduciendo al minimo la hiperfosfatemia pueden prevenirse el hiperparatiroidismo secundario
y sus secuelas. Ademds, se ha demostrado que una
restriccién alimentaria de fésforo ralentiza la progre-
sién de la insuficiencia renal en el perro (Brown et al.,

En un estudio realizado en perros con reduccién indu-
cida quirdrgicamente de la funcién renal, los perros
que recibieron una dieta baja en fésforo (0,44 % MS)
tuvieron una supervivencia de un 75% frente a la
supervivencia del 33% observada en los perros que
recibieron una dieta alta en fésforo (1,44% MS)
(Fincoetal., 1991b). En el grupo que recibi6 una dieta
rica en fésforo la funcién renal se deteriord también
con gran rapidez (Figura 12).

No se entiende por completo el mecanismo por medio
del cual la restriccién de fésforo ralentiza la progresién
de la enfermedad renal. Podrfa estar relacionado con
una disminucién de la retencién de fosfatos, la mine-
ralizacién de los tejidos o la prevencién del hiperpara-

To

1,4% de fésforo (n=12)

12 16 20 24 mes tiroidismo secundario.

ammms 0,4 % de fosforo (n=12)

El objetivo del tratamiento es normalizar la concen-
tracién sérica de fosfatos. Esto puede conseguirse limi-
tando el consumo alimentario de fésforo. Si no se
obtiene una normofosfatemia en las 2 a 4 semanas
siguientes a la restriccién alimentaria de fésforo, deben
afiadirse al plan de tratamiento quelantes intestinales
de fosfatos y administrarse con la comida.
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> Calcio

El calcio alimentario es menos importante que el fosforo en la insuficiencia renal crénica y puede obser-
varse hipocalcemia, normocalcemia o hipercalcemia. Se ha recomendado que el producto calcio x fés-
foro total (expresado en mg/dl) no debe superar la cifra de 60. Esto puede promover la posterior cal-
cificacién de los tejidos blandos e inducir la progresién de las lesiones renales. Por ejemplo, si la cal-
cemia es de 12 mg/dl y la fosfatemia de 8 mg/dl, el producto calcio x fésforo es 12 x 8 = 96, lo que
excede de 60. Por lo tanto, el aporte de calcio debe individualizarse y ajustarse de acuerdo con la
respuesta en funcién de la calcemia medida.

> Sodio

La hipertensi6n es frecuente en los perros con insuficiencia renal crénica (Jacob et al., 2003). Ademds,
se ha implicado como factor contribuyente a la progresién de la insuficiencia renal. Los perros con
enfermedad renal crénica espontdnea y una presion sistlica superior a 180 mm Hg son mds suscep-
tibles de desarrollar una crisis urémica y morir que los perros con una presién sistélica normal (Jacob
etal., 2003). Ademds, el riesgo de desarrollar una crisis urémica y fallecer aumenta de manera signifi-
cativa a medida que lo hace la presién arterial sistélica.



Clasicamente se ha venido recomendando restringir el sodio para aliviar la hipertensién aso-
ciada a la insuficiencia de los rifiones para excretar sodio. No obstante, el alterar el consu-

Cuand ib inhibidor de la ECA
mo de sodio de 0,5 a 3,25 g de Na/1000 kcal no influy6 en el desarrollo de la hipertensién B, - nTiceT CE

a un perro que recibe una dieta baja en sodio,
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ni afectd a la filtracién glomerular en los perros con reduccién quirtrgica de la funcién renal se recomienda controlar la presion arterial
(Grecoetal., 1994a; 1994b). Por tanto, no se ha definido claramente la concentracién ali- y la funcién renal durante los primeros
mentaria ideal de sodio para los perros con insuficiencia renal crénica. Actualmente se reco- dias del tratamiento.

miendan dietas con un contenido en sodio normal o ligeramente disminuido. A medida que
la insuficiencia renal progresa, la capacidad de adaptacién rdpida del rifién para excretar el
sodio en funcién de los cambios de consumo empeora gravemente. Si el consumo de sodio
se reduce rdpidamente, puede producirse una deshidratacién y una hipovolemia con la posibilidad de
precipitar una crisis renal. Por consiguiente, se recomienda un cambio gradual desde la dieta previa de
la mascota hasta la dieta con contenido restringido de sal.

> Potasio

Se ha identificado carencia de potasio en algunos perros con insuficiencia renal crénica. Hay que
vigilar el estado del potasio y su ingesta debe ser ajustada en consecuencia mediante la adminis-
tracién de gluconato potdsico oral a cada individuo.

> Vitaminas

Las vitaminas hidrosolubles son excretadas en la orina y puede haber carencia debido a la poliuria aso-
ciada a la insuficiencia renal crénica. Esta carencia podrfa contribuir a la aparicién de anorexia, por lo
que su reposicién podria ser ttil para corregir o evitar la anorexia. Las dietas comercializadas para los
perros con insuficiencia renal contienen cantidades afiadidas de vitaminas hidrosolubles, de modo que
no es necesario un tratamiento suplementario adicional.

En las personas con insuficiencia renal est4 reducida la excrecién renal de vitamina A. En un estudio
reciente se ha comunicado que los perros con insuficiencia renal natural tenfan unas concentraciones
plasmdticas de retinol més elevadas que los perros sanos (Raila et al., 2003). Por lo tanto, parece pru-
dente evitar suplementos que contengan vitamina A.

» Equilibrio acidobasico

Los rifiones son fundamentales para mantener el equilibrio acidobsico. A medida que disminuye
la funcién renal, lo hace la capacidad del rifién de excretar iones hidrégeno y de reabsorber iones
bicarbonato, por lo que sobreviene una acidosis metabdlica. La acidosis metabdlica estimula la
amoniogénesis renal, lo que induce una inflamacién tubular y lesiones debidas a la activacion del
complemento y contribuye asf a la progresién de la insuficiencia renal.

Ademis, la acidosis metabélica aumenta el catabolismo y la degradacién de las proteinas del mus-
culo esquelético, altera el metabolismo intracelular, estimula la disolucién de los minerales 6seos,
lo que exacerba la azotemia, la pérdida de masa muscular y la osteodistrofia renal. Una restriccién
de proteinas en el alimento provoca un consumo de cantidades reducidas de precursores dcidos
derivados de las protefnas, pero quizd sea necesario suplementar con agentes alcalinizantes como
bicarbonato sédico, carbonato célcico, o citrato potésico.

» Acidos grasos omega-3y 6

Los 4cidos grasos -3 de cadena larga (EPA-DHA) compiten con el dcido araquidénico y alteran la
produccién de eicosanoides, tromboxanos y leucotrienos (Bauer et al., 1999). Estudios realizados en
perros con nefrectomfa parcial demuestran que la suplementacién de dcidos grasos -3 de cadena larga
(aceite de pescado de sabalo) reduce la inflamacién, disminuye la presion arterial sistémica, altera las
concentraciones plasmdticas de lipidos y preserva la funcién renal (Figura 13) (Brown et al., 1996;
1998a; 1998b; 2000). Todavia no se conoce la eficacia de los dcidos grasos -3 de cadena corta, tales
como los presentes en el aceite de lino.
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FIGURA 13 - INFLUENCIA SOBRE LA FILTRACION GLOMERULAR (FG) DE LA ADMINISTRACION
DURANTE 20 MESES EN EL ALIMENTO DE DIFERENTES ACIDOS GRASOS
EN 3 GRUPOS DE PERROS QUE TENIAN INSUFICIENCIA RENAL
(Brown et al., 1996)
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FG (ml/min/kg PC)
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0.2 -

aceite de pescado sebo aceite de cartamo
(acidos grasos (acidos grasos (4cidos grasos
poliinsaturados omega-3) saturados) poliinsaturados omega-6)

En comparacion con una dieta que aporta sobre todo dcidos grasos omega-6,
una dieta rica en aceite de pescado parece mejorar la filtracién glomerular
a largo plazo a la vex que reduce al minimo la aparicién de glomeruloesclerosis.

Los 4cidos grasos omega-6 (aceite de cdrtamo) parecen ser perjudiciales en los perros con una enfer-
medad renal de aparicién natural al aumentar de golpe la filtracién glomerular (Bauer et al., 1997).

Algunas dietas comercializadas tienen una proporcién ®-6: -3 equilibrada; no obstante, antes que
concentrarse en los cocientes, serfa mds apropiado considerar las concentraciones absolutas de 4cidos
grasos omega-3 especificos. Todavfa no se ha elaborado el informe de esos estudios.

» Fibras

Las fibras fermentables se han afiadido recientemente al tratamiento dietético de la insuficiencia renal
crénica. Se plantea la hipétesis de que las fibras fermentables proporcionen una fuente de carbohidra-
tos para las bacterias intestinales que, por consiguiente, utilizan la urea sanguinea como fuente de nitré-
geno para su crecimiento. El aumento de la biomasa bacteriana incrementa la excrecién fecal de nitré-
geno y se ha sugerido que reduce la concentracién de urea sanguinea y, por tanto, la necesidad de res-
tringir las protefnas. No obstante, la mayor preocupacion relativa a este concepto es que, a diferencia
del BUN, las toxinas urémicas cldsicas (moléculas de tamafio medio) tienen un tamafio molecular
demasiado grande para atravesar con facilidad las barreras de las membranas. Por consiguiente, es muy
improbable que la utilizacién bacteriana de amonfaco reduzca estas toxinas. Ademds, todavia no se ha
elaborado el informe de los estudios que documentan estos cambios. Como consecuencia, por ahora
no puede recomendarse la aplicacién generalizada de fibra fermentable como “trampa de nitrégeno”.

Sin embargo, la insuficiencia renal crénica, incluso moderada, altera la motilidad duodeno-yeyunal y
reduce el tiempo de transito en el colon en los perros (Lefebure et al., 2001). Por tanto, la fibra del ali-
mento puede ser dtil para mejorar la salud y la motilidad gastrointestinal.




» Antioxidantes

Se cree que la lesion oxidativa endégena de lipidos, protefnas y ADN desempefia un papel importan-
te en la progresién de la enfermedad renal en humanos (Locatelli et al., 2003; Cochrane et al., 2003).

Nutrientes como las vitaminas E y C, la taurina, los carotenoides y los flavanoles son antioxidantes
eficaces que atrapan los radicales libres. En el ser humano con enfermedad renal crénica, las concen-
traciones de las vitaminas E y C son mds bajas, y los marcadores de peroxidacién lipidica estdn aumen-
tados (Jackson et al., 1995). Estos estudios sugieren que los humanos con enfermedad renal crénica tie-
nen estrés oxidativo. En la rata, los suplementos de vitamina E modulan las lesiones tubulointersti-
ciales asf como la glomeruloesclerosis, lo que sugiere que la vitamina E puede ralentizar la progresién
de la enfermedad renal (Hahn et al., 1998; 1999). En un estudio realizado en nifios con glomeruloes-
clerosis segmental focal se comunicé que el aporte suplementario de vitamina E redujo la proteinuria
(Tahzb et al., 1999). No se dispone de estudios en los que se evalde el estrés oxidativo o el estado
antioxidante de los perros con enfermedad renal.

Los flavanoles, una subclase de flavonoides,
son antioxidantes polifendlicos que se encuen-
tran en numerosos vegetales (Figura 14). El FIGURA 14 - MOLECULA DE CATEQUINA
galato de epigallocatequina se reconoce como
uno de los flavanoles mds activos en la protec-

cién contra la oxidacién (Figura 15). En la QJ
planta, los flavanoles son potentes antioxi-

dantes que protegen la integridad de las mem- “@

branas celulares y del material genético. Los i*

flavanoles también tienen la funcién de que-

lantes de iones metalicos como el hierro y el

cobre, lo que puede contribuir a su actividad
antioxidante al impedir que los metales de

transicion activos en las reacciones de oxido - La estructura bdsica de los flavanoles
reduccién catalicen la formacién de radicales consiste en dos anillos aromdticos

libres. Por tltimo, los flavanoles parecen modu- conectados con tres carbonos para formar
lar los sistemas enzim4ticos antioxidantes. un anillo heterociclico de seis miembros.

FiGURA 15 - Los FLAVANOLES PERTENECEN A LA FAMILIA DE LOS POLIFENOLES

No Flavonoides

_ Flavanonas Antocianos

Monémeros: catequina, epicatequina, galato de epigallocatequina
Oligémeros: procianidinas
Polimeros: taninos

Entre las plantas mds ricas en flavanoles se encuentran el cacao, la uva y el té verde.
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Se ha reconocido el beneficio de los flavanoles en la enfermedad renal. En efecto, estimulan la pro-
duccién de 6xido nitrico, que induce relajacién del sistema vascular. La administracién diaria de fla-
vanoles a ratas se asocié con una reduccién significativa de la presién sanguinea sistdlica y diastélica
(Jouad et al., 2001). En las ratas con insuficiencia renal crénica, los flavanoles parecen disminuir la pre-
sién capilar glomerular:

1) estimulando la produccién de éxido nitrico

2) relajando las fibras musculares lisas

3) inhibiendo la enzima conversora de la angiotensina.

8 - Estrategia alimentaria

El tratamiento dietético s6lo permite una mejorfa eficaz de los signos clinicos de uremia si se adminis-
tra de forma apropiada. Los pacientes con insuficiencia renal crénica tienen a menudo un apetito redu-
cido. Ademas, en los seres humanos la enfermedad se acompafia de una alteracién del gusto y del olfa-
to. Estos factores pueden verse agravados por el inconveniente de una reduccién de la ingesta de ali-
mentos debido a una menor palatabilidad de las dietas con modificacién de proteinas para perros con
insuficiencia renal crénica.

Sin embargo, no es la falta de palatabilidad de la propia dieta, sino el efecto de la uremia sobre el sen-
tido del gusto y el olfato y la aparicién de aversién a la comida lo que contribuye a la inapetencia. En
este sentido, se desaconseja realizar cambios alimentarios cuando el perro est4 hospitalizado, ya que hay
un riesgo elevado de que el paciente desarrolle aversién al alimento. En cambio, la dieta destinada a
mantener la funcién renal debe instituirse en casa, cuando el perro estd en unas condiciones del entor-
no estables.

La reduccién de la ingesta de alimento induce desnutricién y debilitamiento, lo que contribuye a
muchos aspectos de la uremia, entre ellos el deterioro de la funcién inmunitaria, el retraso de la cica-
trizacioén, la disminucién de la fuerza y el vigor y el aumento de la morbilidad y la mortalidad. De hecho,
en humanos se ha atribuido a la desnutricién el papel de factor que influye en el pronéstico de la insu-
ficiencia renal. Por lo tanto, en el tratamiento de la insuficiente renal, es crucial prevenir la desnutri-
cién asegurando la ingesta adecuada de nutrientes.

Deber4 instaurarse una alimentacién por sonda para soporte alimentario desde que se constate una pér-
dida de peso del 10 al 15 %, junto con una degradacién del estado general y antecedentes de escasa
ingesta de alimentos. Este tipo de alimentacién también evita tener que administrar rehidratacién por
via subcutdnea y facilita la administracién de medicamentos orales.

(Para més detalles relativos con la alimentacién por sonda, véase el capitulo 14: nutricién en cuida-
dos intensivos)

» Estudios clinicos sobre la influencia del alimento en
la insuficiencia renal crénica de aparicion natural

Se ha investigado en perros con insuficiencia renal crénica de leve a moderada los efectos de la
administracién de dietas con bajo contenido en fésforo y restriccion moderada de protefnas (Lei-
betseder & Neufeld, 1991). Treinta y dos perros con insuficiencia renal crénica incipiente recibie-
ron una dieta comercial con un contenido bajo en fésforo y medio en protefnas durante 28 sema-
nas y otros 28 perros recibieron un alimento casero formulado para imitar el comercial. Se sacri-
ficaron catorce perros durante el estudio a causa de la progresién de la insuficiencia renal. En las
cuatro semanas siguientes al establecimiento de una u otra dieta, los niveles de urea y fésforo en
sangre practicamente se habfan normalizado. Las dos dietas eran palatables, los pesos corporales y
la albuminemia permanecieron estables, y la condicién fisica de los perros se consideré mejorada.
Los resultados de este estudio sugieren que los perros con insuficiencia renal crénica de leve a
moderada se benefician del establecimiento precoz de una dieta con contenido restringido de fés-
foro y protefnas.



Recientemente se ha comunicado el efecto de una dieta con bajo contenido de fésforo y con conte-
nido modificado de proteinas sobre el prondstico de perros con insuficiencia renal crénica estable
y de aparicién natural (Jacob et al., 2002). En los perros con insuficiencia renal crénica de leve a
moderada que fueron alimentados con una dieta adecuada para su patologfa hubo una reduccién
del 70% del riesgo relativo de presentar una crisis urémica, se mantuvieron sin signos urémicos casi
dos veces mas y tuvieron una supervivencia
media tres veces mds prolongada que 105  pEET  ———— EEE——
perros con insuficiencia renal que fueron ali-
mentados con una dieta de mantenimiento. ] , ]

» e . Entre las medidas destinadas a mejorar
La funcién renal disminuyé més despacio en : : = ,

la ingesta se incluye la utilizacién de alimentos

los perros que recibieron la dieta renal. La muy aromaticos, el calentamiento de los alimentos

primera causa de fallecimiento en los perros
que recibieron la dieta de mantenimiento
estuvo relacionada con el rifién.

» Supervision

La supervisién regular para asegurar que el tra-
tamiento médico y dietético sigue siendo pti-
mo para las necesidades del paciente es crucial
para el bienestar y el éxito a largo plazo del tra-
tamiento de la insuficiencia renal crénica. El
cumplimiento terapéutico por parte del pro-

antes de ofrecérselos al animal y la estimulacion
a comer mediante refuerzos positivos
con caricias y frases de aliento.

Cuando hay Ulceras orales, la aplicacion local
de un gel de xilocaina unos 10 min antes de la
comida puede reducir el el dolor asociado

con la ingesta del alimento.

pietario mejora igualmente cuando el perro es

examinado frecuentemente. Los perros deben ~ ESSEG_——_—T—_—_——=5 T—
ser reevaluados en las 2 semanas posteriores al

comienzo del tratamiento y luego entre 3 0 4~ ——SS—— ——
veces al afio. Debe realizarse siempre un exa- Pueden administrarse de manera controlada

men de control 2 semanas después de una estimulantes del apetito, como los derivados de las
modificacién del tratamiento médico o dieté- benzodiacepinas o los antagonistas de la serotonina;

tico. Un tratamiento con eritropoyetina no obs.tante, en esos Caso, suele ser mas eﬁc.a’z el
tratamiento mas agresivo como la alimentacion

ntihipertensores precisard inicialmente un: : ’ ]
ant peute sores precisard Iniclaimente una por sonda mediante esofagostomia o gastrostomia
evaluacién semanal hasta que se alcance la (Elliott et al., 2000).

dosis de mantenimiento adecuada.

| T
Est4 indicado realizar una anamnesis completa,
una exploracidn fisica, la determinacién del peso, la puntuacién de la condicién corporal y una anali-
tica, que abarque un hemograma, un panel bioquimico, un andlisis y un cultivo de orina y una deter-
minacién de la presién arterial. El cultivo de orina debe formar parte sistemética de los estudios de
seguimiento, ya que los perros con insuficiencia renal crénica son propensos a las infecciones urinarias,
que a menudo son clinicamente asintomaticas.
Debe obtenerse una lista completa de todas las medicinas y dosis que el cliente esté administrando en
ese momento a su petro con objeto de verificar el cumplimiento. Ademds, algunos propietarios autoa-
justardn los tratamientos o simplemente pueden estar confundidos por las instrucciones previas.

También debe obtenerse un historial alimentario completo que abarque el tipo de alimento (seco o
hiimedo), las raciones diarias (la cantidad consumida es mds importante que la cantidad ofrecida), el
modo de alimentacién asf como todos los suplementos o golosinas distribuidas. Esta informacién es muy
til para interpretar correctamente la respuesta al tratamiento dietético.

» Resultados esperados y pronéstico

La insuficiencia renal crénica es una enfermedad progresiva que acaba desembocando en la muerte del
perro. El objetivo del manejo médico y dietético es asegurar la mejor calidad posible de vida al perro
durante el mayor tiempo posible. El éxito del tratamiento depende de la aceptacién y del seguimiento
terapéutico por parte del propietario, asf como de una metodologfa médica coordinada.
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Pese a la adaptacién apropiada del tratamiento al estado del paciente, la insuficiencia renal crénica es
una enfermedad dindmica y progresiva y acaba desembocando en una insuficiencia renal terminal. La
gravedad de los signos clinicos, las complicaciones urémicas y la probabilidad de mejorar la funcién
renal (eliminando los factores agravantes pre-renales, controlando la infeccién, etc.) contribuirdn a
determinar el prondstico. La gravedad de la disfuncién renal y el prondstico a largo plazo se determi-
nan mejor a través de la concentracion sérica de creatinina. El prondstico y la evolucién se verdn muy
influidos por la respuesta al tratamiento médico conservador y la velocidad de progresién de la insufi-
ciencia renal.

El tratamiento dietético y médico convencional resulta en general poco aceptado o ineficaz en el esta-
dio IV de la IRC, segiin define el IRIS (cuando la creatinina plasmatica supera los 50 mg/dl o los
400 umol/l). En este estadio los propietarios se sienten frustrados por la calidad de vida del perro y la
eutanasia representa a menudo la dltima solucién. El trasplante renal o la hemodidlisis intermitente
crénica (dos o tres veces a la semana) son las tnicas opciones viables.

Conclusion

La insuficiencia renal crénica es un sindrome clinico que se produce como consecuencia de
una pérdida irreversible de las capacidades metabdlicas, endocrinas y excretoras del rifién. La
insuficiencia renal crénica es la tercera causa de fallecimiento en el perro. La nutricién ha
constituido durante décadas la piedra angular del tratamiento. Los objetivos de la modificacién
dietética son los de satisfacer las necesidades nutricionales y energéticas del perro, atenuar los
signos clinicos y las consecuencias de la uremia, minimizar las alteraciones del equilibrio hidroe-
lectrolitico, vitaminico-mineral y acidobasico, y ralentizar la progresién de la insuficiencia renal.
Una monitorizacién regular para asegurar que el manejo dietético y médico siguen siendo 6pti-
mos para las necesidades del paciente es crucial para el bienestar y el éxito a largo plazo del tra-
tamiento de la insuficiencia renal crénica.

DEFINICIONES

Azotemia: Aumento de las concentraciones de urea o de creatinina y de otros subproductos
nitrogenados en la sangre.

Azotemia renal: Designa una azotemia causada por una lesion del parénquima renal.

Enfermedad renal: Implica la existencia de lesiones renales; sin embargo, no califica la etiologia,
la gravedad ni la distribucién.

Insuficiencia renal: Empieza cuando se pierde la reserva renal. Los animales parecen normales pero
tienen una capacidad reducida de compensar situaciones de estrés como una
infeccidn o una deshidratacion.

Fallo renal: Estado de reduccion de la funcion renal que permite la existencia de anomalias
persistentes (azotemia, incapacidad para concentrar orina).

Reserva renal: Porcentaje de nefronas no necesarias para mantener una funcién renal normal.
La reserva renal es generalmente superior al 50 %.

Sindrome urémico: conjunto de signos clinicos, entre ellos anemia, gastroenteritis y acidosis,
que se producen en el estadio Ultimo de la insuficiencia renal.



Preguntas frecuentes relativas a
la insuficiencia renal crénica en el perro

{Se pueden afiadir caldos y/o jugo
de carne a la comida para aumentar
el sabor de los alimentos?

{Qué alimentos son mejores para mi
perro con insuficiencia renal,
los hiimedos o los secos?

{Cudndo hay que empezar el
tratamiento dietético para
la enfermedad renal?

{Con qué frecuencia tengo que
volver a controlar a mi perro?

{Qué hacer cuando el animal ya
no come lo suficiente y adelgaza?

No, se desaconseja afiadir suplementos a los alimentos. Los suplementos pueden desequilibrar las
caracterfsticas fundamentales del alimento que estamos intentando controlar con la dieta.

Para la mayorfa de los animales con enfermedades renales, poco importa si se trata de alimentos secos
o hiimedos, siempre que su formulacién contribuya a controlar el problema. No obstante, cuando el
animal no bebe cantidades adecuadas de agua para mantener la hidratacién, los alimentos enlatados
o hiimedos pueden contribuir a la ingestién de agua.

Las dietas renales deben implantarse en cuanto se realiza el diagnéstico de enfermedad renal.
Sin embargo, para evitar aversiones posteriores, no se deberfa ofrecer a los animales hospitalizados y
reservar su uso para la alimentacién en casa. La hospitalizacién es muy estresante incluso para los
animales de compaiifa. Si se modifica el alimento en ese momento se puede fomentar la aversién al
alimento.

La frecuencia de control de un animal depende del tratamiento que esté recibiendo. Para los
animales en un estadio precoz de la enfermedad, el control debe tener lugar cada 3 6 4 meses. En el
caso de un tratamiento con hipertensores o con eritropoyetina, quizd haya que volver a controlarlo
cada dos semanas hasta determinar la dosis de tratamiento ideal que permita estabilizar al animal.

Cuando el animal no come lo suficiente para conservar su peso corporal conviene considerar la
alimentacién asistida mediante sondas de esofagostomfa o gastrostomfa, de modo que, los dfas que
el animal no tome la cantidad adecuada de alimento, éste pueda ser administrado batiéndolo
previamente.
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Comidas caseras

EJEMPLOS DE COMIDAS
TRATAMIENTO ALIMENTARI

ComPOSICION
(por 1000 g de racion)
Carne de vacuno picada, 20% de grasa . . . . . . 250 g
Patatas cocidas con piel .................. 700g
Aceitedecolza . ... 50 g

Afiadir un suplemento vitaminico-mineral con bajo contenido en fésforo.

ANALISIS RACIONAMIENTO INDICATIVO
La racion asi preparada contiene un 30% de materia seca Valor energético (energia metabolizable) 1550 kcal/1000 g de racion
y un 70% de agua preparada (es decir, 5110 kcal/1000 g de materia seca)
% de materia seca 9/1000 kcal Peso del perro (kg)* Cantidad (en g) diaria**  Peso del perro (kg)*  Cantidad (en g) diaria**
Proteinas 19 37 2 140 45 1460
Grasas 34 66 4 240 50 1580
Carbohidratos disponibles 36 70 6 320 55 1690
Fibras 4 8 10 470 60 1810
15 640 65 1920
20 790 70 2030
Puntos claves
25 940 75 2140
- Reduccion del contenido de fosforo para paliar la
peor eliminacién de fésforo por el rifién en la IRC y evitar 30 1080 80 2240
el riesgo de hiperparatiroidismo, que agrava la insuficien-
cia renal. 35 1210 85 2350
40 1330 90 2450

- Aumento de la concentracion energética para
permitir limitar el volumen de comida cubriendo las
necesidades energéticas. El objetivo es compensar la
disminucion del apetito.

- Moderacién del contenido de proteinas para
compensar la disminucién de la filtracion glomerular.

* El racionamiento se propone en funcion del peso del perro sano.
En caso de obesidad, el racionamiento debe prescribirse en funcién del peso ideal y no del peso real del perro.
** Se recomienda el fraccionamiento de la racién diaria en dos a tres comidas para favorecer el apetito.
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Comidas caseras

111 ! . RENAL CRONICA

CoMPOSICION
(por 1000 g de racion)
Lomo de cerdo con piel ...l 1259
Huevos cocidos . ..........oviiint. 1259
Arroz cocido ... 730 g
Aceitedecolza ... 20g

Afiadir un suplemento vitaminico-mineral con bajo contenido en fésforo.

Valor energético (energia metabolizable) 1520 kcal/1000g de racion La racién asi preparada contiene un 30% de materia seca
preparada (es decir, 5050 kcal/1000 g materia seca) y un 70% de agua
Peso del perro (kg)* Cantidad (en g) diaria**  Peso del perro (kg)*  Cantidad (en g) diaria** % de materia seca g/1000 kcal
2 140 45 1490 Proteinas 18 36
4 240 50 1610 Grasas 18 37
6 330 55 1730 Carbohidratos disponibles 62 127
10 480 60 1840 Fibras 1 2
15 650 65 1960
20 810 70 2070
25 960 75 2180 . - .
Contraindicaciones
30 1100 80 2290 de esta dieta
35 1230 85 2390
Gestacion
40 1360 90 2500 Lactancia
Crecimiento

Ejemplos de raciones caseras propuestos por Pr. Patrick Nguyen
(Unidad de Nutricion y Endocrinologia; Departamento de Biologia y Patologia de la Facultad Veterinaria de Nantes)
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© Lanceau

Una dieta adaptada permite
triplicar la media de supervivencia
de los perros con insuficiencia
renal crénica.

Papel de la nutricion en el tratamiento

y prevencion de la insuficiencia

La insuficiencia renal crénica (IRC) en el
perro suele estar asociada con un ape-
tito que tanto aumenta como dismi-
nuye. Por tanto, la palatabilidad del ali-
mento es un criterio fundamental en el
tratamiento de la IRC.

Cuando el rifién pierde su capacidad
funcional, el fésforo ya no se elimina
correctamente y aumenta su concen-
tracion en el plasma. Por ultimo, la
hiperfosfatemia provoca un hiperpara-
tiroidismo que agrava la IRC. Uno de
los objetivos del tratamiento es norma-
lizar la fosfatemia. Esta demostrado
que la restriccion alimentaria de fosfo-
ro ralentiza la progresion de la nefro-
patia en el perro.

Un suplemento con alcalinizantes
como el bicarbonato sédico, el bicarbo-
nato calcico o el citrato potésico puede
resultar necesario para luchar contra la
acidosis metabolica.

Al contrario de lo que se suele creer,
erréneamente, el contenido proteico
del alimento no influye en la progre-
sion de la enfermedad renal. Es por lo
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tanto indtil reducir sistematicamente
las proteinas en la alimentacion de los
perros de edad avanzada. En cambio,
en los perros con insuficiencia renal
crénica, el objetivo de reducir las pro-
teinas es reducir la magnitud de la ure-
mia. Para evitar una desnutricion pro-
teica, es preferible una restriccion
moderada, del orden de 35 a 40 g de
proteina/1000 kcal. Una reduccion
demasiado severa podria en realidad
tener efectos negativos, obligando al
perro a catabolizar las proteinas de su
propio organismo para satisfacer sus
necesidades.

El aporte energético debe ser suficien-
te para prevenir un catabolismo protei-
co enddgeno, que induce una desnutri-
cién y un agravamiento de la azotemia.

Un aporte elevado de acidos grasos
omega-3 (EPA y DHA) ayuda a limitar la
reduccion de la filtracion glomerular.

La hipopotasemia es una observacion
frecuente en los perros con insuficien-
cia renal, salvo en el estadio terminal
de la enfermedad, en el que puede
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observarse hiperpotasemia. Restable-
cer una concentracién normal de pota-
sio en suero es esencial para la calidad
de vida del perro.

Desde hace tiempo se recomienda
reducir el contenido de sodio en las
dietas de perros que padecen IRC.
Trabajos recientes (véase el capitulo
siete) parecen indicar, sin embargo,
gue un nivel de sodio demasiado redu-
cido (de 0,4 a 0,5 mg/1000 kcal) podria
tener un efecto perjudicial sobre la fun-
cién renal: podria contribuir a la hiper-
tensiéon glomerular mediante el au-
mento de la secreciéon de aldosterona y
la activacion del sistema renina-angio-
tensina. Estos resultados deben ser
confirmados, pero advierten contra
una restriccion demasiado severa de
sodio en la alimentacién de los perros
con insuficiencia renal. Los perros de
edad avanzada pueden sufrir nefro-
patias, por lo que es necesario un enri-
quecimiento de la alimentacion en
antioxidantes para ayudar a luchar a
combatir la produccion de radicales
libres.



Etimolégicamente la palabra fésforo
significa “portador de luz". Fue descu-
bierto en 1669 por un alquimista
alemén, Hennig Brandt: evaporando
orina y calcinando el residuo obtuvo,
fosforo en forma de gas que brillaba
en la oscuridad.

En forma de fosfatos, el fésforo Forma
parte de la composicion de los huesos:
el 86% del fésforo del organismo se

PRINCIPALES FUNCIONES BIOLOGICAS DEL FOSFORO

construccion
de las membranas
celulares

umbrales normales, pero también
induce la liberacion de fosfato y de
calcio desde las reservas 6seas.

Con el tiempo, incluso esta respuesta
compensadora ya no es suficiente para
restablecer la homeostasis. El fésforo y
el calcio se acumulan, provocando la
mineralizacion de los tejidos blandos.
En el caso del rindn, este fendmeno
acelera la pérdida de nefronas funcio-
nales. Ademas, la PTH puede actuar
como una toxina urémica, lo que agra-
vard los sintomas clinicos y la progre-
sion de la IRC.

En los pacientes con insuficiencia renal
crénica, el objetivo es por tanto limitar

Objetivo:

EL FOSFORO

almacena en el esqueleto, donde
contribuye a su estructura.

El fésforo esta igualmente integrado
en moléculas grandes como el
ADN, el ARN o los fosfolipidos de
membrana. Ademds es un consti-
tuyente activo de la molécula de ade-
nosin trifosfato (ATP), que almacena la
energia necesaria para el funcionamien-
to adecuado de los seres vivos.

ATP

energia
celular

el contenido de fosforo de los alimen-
tos a 0,40 - 0,80 g/1000 kcal. Al mismo
tiempo, el aumento del contenido de
calcio ayuda también a reducir la
absorcion digestiva del fésforo. Si
dicho nivel no contribuye a normalizar
la concentraciéon sérica de fésforo,
debe considerarse entonces la utiliza-
cién de quelantes de fosfato (hidréxi-
do de aluminio, carbonato calcico).

Aunqgue es vital limitar el contenido de
fosforo en el alimento, la dificultad
estriba en la necesidad de encontrar
materias primas que sean pobres en
fésforo. Las fuentes de proteinas ani-
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Las razones por las que el fésforo
induce la progresion de la IRC no se
han determinado todavia con certeza.
Siguiendo a la reduccion de la funcién
renal, el fosforo se acumula en la
sangre. El organismo responde fisiol-
gicamente aumentando la secrecion
de paratormona (PTH).

Esta respuesta contribuye inicialmente
a mantener el fésforo dentro de los

construccion
osea

males utilizadas clasicamente en los
alimentos para perros tienen un
contenido bastante elevado de fésfo-
ro. Por ejemplo, hay del 1,6 al 2,5 % de
fosforo sobre materia seca en las pro-
teinas de aves deshidratadas. Este
nivel depende del contenido global de
materia mineral que permanece des-
pués del tamizado. Las fuentes de pro-
teinas vegetales que tienen concentra-
ciones menores de fosfatos (gluten de
trigo o de maiz, hidrolizado de aislado
de proteina de soja) constituyen una
alternativa interesante.
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Informacion nutricional de Royal Canin

CONTENIDO DE FOSFORO DE VARIAS FUENTES DE PROTEINAS UTILIZADAS EN LA ALIMENTACION PARA PERROS

5 Proteinas de ave estandar
=
=] I ;
23 4 . Proteinas de ave «Low ash»
52
S =3 = . Huevo deshidratado
5=
€ 5 . .
E S 21+— Hidrolizado de soja
ED
‘g 14— . Gluten de maiz
0 . Gluten de trigo
El gluten de trigo o de maiy permite aportar proteinas de alta calidad a la vez que se
disminuye la ingesta de fésforo.
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