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ABSTRACT. Feline chronic renal insufficiency (CRI) is a common clinical entity that is characterized by irreversible structural 

damage of the kidneys and subsequent loss of their functional capacity. It causes hemodynamic filtration and excretory failure of the 

kidneys, which leads to metabolic toxin accumulation and dysregulation of fluid, electrolyte and acid-base balance, as well as 

inability of the kidneys to excrete and respond to various hormones. Main laboratory findings of CRI are the increased 

concentration of urea and creatinine in serum. Serum creatinine is the principle factor for staging the disease. Four stages are 

recognized. In addition, substaging uses two other diagnostic parameters, including borderline or severe proteinuria and/or systemic 

hypertension, which are considered among the risk factors of renal injury progression. These parameters determine therapy 

strategies and prognosis of the disease. Management is mainly conservative and is focused on improving the quality of the life of the 

cat, prolonging its life expectancy and preventing progression of renal damage. Hemodialysis and kidney transplantation are not 

feasible in our country, but, especially in cats, they are successfully performed in referral centres of USA and Europe. Dietary 

modification is considered the mainstay of treatment in cats with stable CRI. It is mainly based on restriction of protein, for 

reduction of their metabolic waste products in the body fluids, and phosphorus, in order to prevent renal secondary 

hyperparathyroidism. Adequate calorie intake is crucial in cats with CRI and it is achieved by increasing diet fat. Furthermore, 

clinical diets must be restricted in salt, in order to prevent systemic arterial hypertension. They must be supplemented with 

potassium, in order for hypokalemia to be amended, omega-3 polyansaturated fatty acids, which have been shown beneficial renal 

effects and fermendable fibers that serve as a nitrogen trap in the intestine. Moist food is preferred over dry food due to its partial 

contribution to the management of dehydration. It may be necessary to try several different diets before selecting the one the cat 

prefers or to apply various tricks in order to stimulate cat's appetite. The renoprotective action of angiotensin I converting enzyme 

(ACE) inhibitors is of mainly consideration. Apart from diet salt restriction, arterial hypertention can be managed by ACE 

inhibitors and/or calcium channel blockers administration; the latter is considered the antihypertensive therapy of choice. The 

first step in correcting hyperphosphatemia for the management of renal secondary hyperparathyroidism is the restriction of dietary 

phosphorus. However, this seems to be insufficient to normalize serum parathormone levels. The combination of intestinal 

phosphorus binding agents should be used and they are of proved efficacy in most cases. Among others, blood transfusion and 
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recombinant human erythropoietin administration may be needed in order for severe anemia to be managed. Potassium is 

supplemented if hypokalemia is evident, while alkalization therapy should be administered for metabolic acidosis. Prognosis is 

generally considered guarded to poor. Cats with stabilized renal function show substantially better short-term prognosis. 

Keywords: chronic renal insufficiency, staging, management, cat. 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ. Η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια (ΧΝΑ) της γάτας αποτελεί συχνό στην κλινική πράξη νόσημα των υπερήλικων 

κυρίως ζώων. Χαρακτηρίζεται από απεκκριτική δυσλειτουργία των νεφρών, η οποία συνεπάγεται την αύξηση της συγκέντρω

σης του αζώτου ουρίας και της κρεατινινης στον ορό του αίματος, καθώς και από διαταραχές στο ισοζύγιο του νεροΰ στον ορ

γανισμό, στη συγκέντρωση των ηλεκτρολυτών στον ορό του αίματος και στην ανταπόκριση των νεφρών στη δράση ή στην έκκρι

ση ορισμένων ορμονών. Με γνώμονα τη συγκέντρωση της κρεατινινης στον ορό του αίματος δημιουργήθηκε ένας κώδικας στα-

διοποίησης της ΧΝΑ της γάτας, ο οποίος στοχεύει στον προσδιορισμό του βαθμού σοβαρότητας του νοσήματος. Με βάση αυ

τόν η ΧΝΑ διακρίνεται σε 4 στάδια, τα οποία με τη σειρά τους υποσταδιοποιοΰνται ανάλογα με την ύπαρξη οριακής ή εγκατε

στημένης αρτηριακής υπέρτασης ή/και πρωτεϊνουριας. Τα τελευταία καθορίζουν σε σημαντικό βαθμό τη θεραπεία και την πρό

γνωση του νοσήματος. Η θεραπευτική αντιμετώπιση, που βασίζεται στη λήψη συντηρητικών μέτρων, αποσκοπεί στη βελτίωση 

της ποιότητας και στην παράταση της ζωής του ζώου. Η αιμοκάθαρση και η μεταμόσχευση νεφρού δεν είναι ακόμη εφικτές στη χώ

ρα μας. Ιδιαίτερα όμως στη γάτα, γίνονται με επιτυχία σε διάφορα κέντρα του εξωτερικού. Συμφωνά με τις επικρατέστερες α

πόψεις, η θεραπευτική αντιμετώπιση του νοσήματος σε σταθεροποιημένα ζώα βασίζεται στη χορήγηση ειδικής για νεφροπα

θείς γάτες τροφής, που έχει μειωμένη περιεκτικότητα σε πρωτεΐνες, για να μειωθεί η συγκέντρωση των καταλοίπων του μετα

βολισμού στα οργανικά υγρά, καθώς και σε φώσφορο, για να αποτραπεί το ενδεχόμενο του δευτερογενούς νεφρογενοΰς υπερ-

παραθυρεοειδισμοΰ. Η τροφή πρέπει να παρέχει τις απαραίτητες θερμίδες, γεγονός που επιτυγχάνεται με την αύξηση της πε

ριεκτικότητας της σε λίπος, καθώς και μειωμένη συγκέντρωση αλατιού, για την πρόληψη της αρτηριακής υπέρτασης. Επιπλέον, 

θα πρέπει να είναι εμπλουτισμένη με κάλιο, επειδή ορισμένες γάτες παρουσιάζουν υποκαλιαιμία, ω 3 λιπαρά οξέα, που θεωρεί

ται ότι διαθέτουν νεφροπροστατευτική δράση, και διασπώμενες κυτταρίνες, που συμβάλλουν στην απομάκρυνση των αζωτού

χων ουσιών από το γαστρεντερικό σωλήνα. Οι ειδικές κλινικές δίαιτες για νεφροπαθείς γάτες σε έφυγρη μορφή (κονσέρβα) α

ποτελούν την καλύτερη λΰση, επειδή ταυτόχρονα βοηθούν στην αντιμετώπιση της αφυδάτωσης, η οποία αποτελεί μία από τις 

κλινικές επιπτώσεις της ΧΝΑ. Η άρνηση της κατανάλωσης των τροφών αυτών από τις γάτες αποτελεί σημαντικό πρόβλημα για τον 

κτηνίατρο, ο οποίος, με σκοπό να γίνουν τελικά αποδεκτές, θα πρέπει να συμβουλεύσει τον ιδιοκτήτη να ακολουθήσει συγκε

κριμένα τεχνάσματα. Οι αναστολείς του μετατρεπτικοΰ ένζυμου της αγγειοτενσίνης Ι (ΑΜΕΑΙ) θεωρούνται ότι διαθέτουν νε-

φροπροστατευτικές ιδιότητες, λόγω της αγγειοδιασταλτικής δράσης στο απαγωγό του σπειράματος αρτηρίδιο. Επιπλέον, φαρ

μακευτική αγωγή απαιτείται για τον έλεγχο της εγκατεστημένης αρτηριακής υπέρτασης. Οι αναστολείς των δίαυλων Ca θεω

ρούνται οι ουσίες εκλογής για την αντιμετώπιση της στις γάτες. Ενδεχομένως, η μειωμένη συγκέντρωση του φωσφόρου στην 

τροφή να μην είναι ικανή για την αντιμετώπιση του δευτερογενούς νεφρογενοΰς υπερπαραθυρεοειδισμοΰ. Σε τέτοιου είδους 

περιστατικά επιβάλλεται η ταυτόχρονη χορήγηση ουσιών, που δεσμεύουν το φώσφορο της τροφής στον εντερικό σωλήνα. Η σο

βαρού βαθμού αναιμία θα μπορούσε να αντιμετωπιστεί με τη μετάγγιση ολικού αίματος και τη χορήγηση ανθρώπινης ανασυν-

δυασμένης ερυθροποιητίνης. Κάλιο χορηγείται στις γάτες που παρουσιάζουν υποκαλιαιμία. Γενικά, η πρόγνωση θεωρείται ε

πιφυλακτική έως κακή, γεγονός βέβαια που καθορίζεται από το στάδιο της ΧΝΑ και τις συνυπάρχουσες επιπτώσεις του νοσήματος. 

Σε κάθε όμως περίπτωση, η βραχυπρόθεσμη πρόγνωση σε σταθεροποιημένα ζώα θεωρείται ευνοϊκότερη. 

Λέξεις ευρετηρίασης: χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, σταδιοποίηση, θεραπεία, γάτα 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ηχρόνια νεφρική ανεπάρκεια (ΧΝΑ) της γάτας 
προσβάλλει κυρίως μεσήλικα και υπερήλικα ζώα 

και χαρακτηρίζεται από μη αναστρέψιμες βλάβες 
στους νεφρούς, με επακόλουθο την αδυναμία τους να 
απεκκρίνουν τα κατάλοιπα του μεταβολισμού, να εκ
κρίνουν και να ανταποκρίνονται στη δράση διαφόρων 
ορμονών, καθώς και να ρυθμίζουν το ισοζύγιο του νε
ροΰ, τη συγκέντρωση ορισμένων ηλεκτρολυτών και 
την οξεοβασική ισορροπία (Lees 2004, Ross et al. 
2006a, Ross et al. 2006b, Glassock 2008). Για την πρό
κληση της ενοχοποιούνται διάφορες αιτίες, αν και στα 

περισσότερα περιστατικά η αιτιολογία της παραμένει 
αδιευκρίνιστη (Sturgess 2003, Ross et al. 2006a). Τα 
συμπτώματα που εμφανίζουν οι γάτες με ΧΝΑ είναι 
μη ειδικά και μπορεί να προέρχονται από διάφορα 
συστήματα, επειδή οι επιπτώσεις της δυσλειτουργίας 
των νεφρών, εκτός φυσικά από τους ίδιους, επιβαρύ
νουν και άλλα όργανα (Fineo et al. 1999, Elliott et al. 
2003). Το κλειδί για τη διάγνωση αποτελεί η εργα
στηριακή διερεύνηση στην οποία διαπιστώνεται μη α
ναγεννητική, ορθόχρωμη και ορθοκυτταρική αναιμία, 
αύξηση της συγκέντρωσης του αζώτου ουρίας (BUN), 
της κρεατινίνης και συνήθως του φωσφόρου στον ορό 
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του αίματος, καθώς και μείωση του ειδικού βάρους 
του οΰρου (Elliott and Barber 1998, Sturgess 2003, 
Ross et al. 2006a). Βέβαια, με διάφορη συχνότητα πα
ρατηρούνται και άλλες βιοχημικές και ηλεκτρολυτι
κές διαταραχές (Elliott and Barber 1998). Οι απεικο
νιστικές τεχνικές, ο έλεγχος του ρυθμού της σπειρα-
ματικής διήθησης και η ιστοπαθολογική εξέταση υλι
κού βιοψίας των νεφρών αποτελούν συμπληρωματι
κές διαγνωστικές μεθόδους που συμβάλλουν στη διε
ρεύνηση της πρωτογενούς αιτίας ή στον αποκλεισμό 
άλλων νοσημάτων (Minkus et al. 1994, Lees 2004, 
Grauer 2005). 

Οι επιπτώσεις της ΧΝΑ στη γάτα είναι ποικίλες 
(Glassock 2008). Θεωρείται επιβεβλημένη η σε βάθος 
γνώση τους, με σκοπό να μπορεί ο κλινικός να τις α
ναγνωρίζει και να τις αντιμετωπίζει. Οι κυριότερες εί
ναι η αρτηριακή υπέρταση, ο δευτερογενής νεφρογε-
νής υπερπαραθυρεοειδισμός, οι γαστρεντερικές δια
ταραχές, η αναιμία, καθώς και οι διαταραχές της συ
γκέντρωσης των ηλεκτρολυτών στον ορό του αίματος 
και της οξεοβασικής ισορροπίας (Polzin et al. 2000, 
Barber et al. 2006, Plotnick 2007). 

ΣΤΑΔΙΟΠΟΙΗΣΗ 

To 1998 ιδρύθηκε από κτηνιάτρους με ιδιαίτερη 
ενασχόληση με τη νεφρολογία μία εταιρεία, η διεθνής 
εταιρεία με ενδιαφέρον στους νεφρούς (International 
Renal Interest Society - IRIS). Η IRIS, μεταξύ των άλ
λων, δημιούργησε έναν κώδικα σταδιοποίησης της 
ΧΝΑ στο σκΰλο και τη γάτα. Για το σκοπό αυτό χρη
σιμοποιήθηκαν δεδομένα κυρίως από τη νεφρολογία 
του ανθρώπου, αλλά και από μελέτες που έγιναν σε 
πειραματόζωα και φυσικά στο σκΰλο και τη γάτα και 
τελικά έγινε προσπάθεια απόδοσης τους με τον καλύ
τερο δυνατό τρόπο στα μικρά ζώα. 

Η σταδιοποίηση της ΧΝΑ στη γάτα γίνεται με κρι
τήριο τη συγκέντρωση της κρεατινίνης στον ορό του 
αίματος (Πίνακας 1). Η ΧΝΑ διακρίνεται σε 4 στά
δια. Στο πρώτο δεν παρατηρείται αζωθαιμία, η συ
μπτωματολογία ενδέχεται να περιορίζεται μόνο στην 
πολυουρία-πολυδιψία, όταν βέβαια αυτή υφίσταται, 
και ίσως σε άλλα ηπιότερα και τ\οοονος σημασίας συ
μπτώματα. Συγκεκριμένα, η ΧΝΑ ή η νεφρική νόσος 
(NN) μπορεί να διαπιστωθεί κυρίως από το μειωμέ
νο ειδικό βάρος των οΰρων ή/και από την ύπαρξη 
πρωτεϊνουρίας. Στο δεύτερο στάδιο διαπιστώνεται ή
πιου βαθμού αζωθαιμία. Στα περισσότερα περιστατι
κά δεν παρατηρούνται συμπτώματα ή, όταν υφίστα-

Table 1. Staging of feline chronic renal insufficiency 

Πίνακας 1. Σταδιοποίηση της χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας 

της γάτας 

Στάδιο 1: Χωρίς αζωθαιμία 

Κρεατινίνη < 1,6 mg/dl 

Πρωτεϊνουρία: υποστάδιο - Π/ΑΠ/ΟΠ 

Αρτηριακή υπέρταση: υποστάδιο -

ΥΕ/ΥΑΕ/ΑΥ/ΟΥ/ΔΠΑΠ 

Στάδιο 2: Με ήπιου βαθμού αζωθαιμία 

Κρεατινίνη: 1,6-2,8 mg/dl 

Πρωτεϊνουρία: υποστάδιο - Π/ΑΠ/ΟΠ 

Αρτηριακή υπέρταση: υποστάδιο -

ΥΕ/ΥΑΕ/ΑΥ/ΟΥ/ΔΠΑΠ 

Στάδιο 3: Με μέτριου βαθμού αζωθαιμία 

Κρεατινίνη: 2,9-5,0 mg/dl 

Πρωτεϊνουρία: υποστάδιο - Π/ΑΠ/ΟΠ 

Αρτηριακή υπέρταση: υποστάδιο -

ΥΕ/ΥΑΕ/ΑΥ/ΟΥ/ΔΠΑΠ 

Στάδιο 4: Με σοβαρού βαθμού αζωθαιμία - τελικό στάδιο 

Κρεατινίνη > 5,0 mg/dl 

Πρωτεϊνουρία: υποστάδιο - Π/ΑΠ/ΟΠ 

Αρτηριακή υπέρταση: υποστάδιο -

ΥΕ/ΥΑΕ/ΑΥ/ΟΥ/ΔΠΑΠ 

Π: πρωτεϊνουρία 
ΑΠ: απουσία πρωτεϊνουρίας 
ΟΠ: οριακή πρωτεϊνουρία 
ΥΕ: υπέρταση με επιπλοκές 
ΥΑΕ: υπέρταση με απουσία επιπλοκών 
ΑΥ: απουσία υπέρτασης 
ΟΥ: οριακή υπέρταση 
ΔΠΑΠ: δεν προσδιορίστηκε η αρτηριακή πίεση 
Από Polzin et al (2005). 

νται, είναι ήπια και ανάλογα με εκείνα του πρώτου 
σταδίου. Το τρίτο στάδιο χαρακτηρίζεται από μέτριου 
βαθμού αζωθαιμία, ενώ τα συμπτώματα ενδέχεται να 
είναι παρόμοια με εκείνα του προηγουμένου σταδί
ου. Σε αρκετά, όμως, περιστατικά εμφανίζονται τα συ
μπτώματα της ουραιμίας σε ποικίλους συνδυασμούς 
και ένταση. Τέλος, το τέταρτο στάδιο (τελικό στάδιο -
νεφρική κάμψη), η αζωθαιμία είναι σοβαρού βαθμού 
και συνοδεύεται από συμπτώματα ουραιμίας. Για τη 
σταδιοποίηση λαμβάνονται επιπλέον υπ' όψιν η ενδε
χόμενη ύπαρξη οριακής ή εγκατεστημένης πρωτεϊ-
νουρίας ή/και αρτηριακής υπέρτασης, οι οποίες κα
θορίζουν την εξέλιξη και το είδος της θεραπείας και 
καθιστούν την πρόγνωση δυσμενέστερη (Polzin et al. 
2005). 
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Κύκλος της ζωής 

3° στάδιο 4° στάδιο 

Figure 1. The life cycle of a cat, as it is determined by chronic renal insufficiency (CRI). Life begins on birth (time 0) and proceeds 
clockwise. Kidney disease may eventually lead to substantial reduction of functional and structural integrity of renal parenchyma. If the 
2/3 (66%) of the kidneys are affected, CRI will emerge (stage 1). Loss of the 3/4 (75%) of nephrons results in azotemia (stage 2), while 
uremia seems to ensue if more than 80-85% (stage 3) is damaged. Finally, end stage renal failure arises when 90% of kidney parenchyma 
is damaged and eventually death is inevitable. 

Σχήμα 1. Ο κύκλος της ζωής μιας γάτας, όπως ορίζεται από τη χρόνια νεφρική ανεπάρκεια (ΧΝΑ). Η ζωή ξεκινά φυσικά με τη γέν
νηση στο χρόνο 0 και πορεύεται δεξιόστροφα με τη φορά των δεικτών του ρολογιού. Κάποια στιγμή της ζωής της γάτας η νεφρική βλά
βη που προκαλείται από τη νεφρική νόσο (NN) ενδέχεται να εξελιχθεί και να επέλθει η καταστροφή των 2/3 (66%) του νεφρικού πα
ρεγχύματος, οπότε προκύπτει η ΧΝΑ (Ιο στάδιο). Αφού οι αλλοιώσεις επεκταθούν στα 3/4 (75%) των νεφρών εμφανίζεται αζωθαι-
μία (2ο στάδιο), ενώ για να εμφανιστούν τα συμπτώματα της ουραιμίας θα πρέπει να καταστραφεί περισσότερο από το 80-85% (3ο 
στάδιο) των νεφρών. Όταν όμως η καταστροφή υπερβεί το 90% προκύπτει το 4ο στάδιο - τελικό στάδιο - και μετά η νεφρική κάμψη 
και ο θάνατος (0). 

Στο Σχήμα 1 απεικονίζεται ο κύκλος της ζωής μιας 

γάτας που στην προκειμένη περίπτωση καθορίζεται 

από τη διαταραγμένη νεφρική λειτουργία λόγω της 

ΧΝΑ. Γίνεται μια προσπάθεια σχηματικής περιγρα

φής του συσχετισμού μεταξύ της νεφρικής βλάβης, δη

λαδή της NN, της εμφάνισης της ΧΝΑ και της εξέλι

ξης της, έως ότου καταλήξει στη νεφρική κάμψη και 

τελικά στο θάνατο. 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Ιδιαίτερα σημαντικό βήμα στη θεραπευτική αντι

μετώπιση της ΧΝΑ αποτελεί η διερεύνηση και ανα

γνώριση της πρωτογενούς αίτιας. Βέβαια, στα περισ
σότερα περιστατικά δεν διευκρινίζεται ο αιτιολογι
κός παράγοντας (Elliott et al. 2000). Στις λίγες, όμως, 
γάτες στις οποίες εν τέλει διαπιστώνεται, είναι απο
λύτως κατανοητό ότι πρέπει να ληφθούν τα απαραί
τητα θεραπευτικά μέτρα για την αντιμετώπιση του 
(Elliott et al. 2000), όπως για παράδειγμα η χορήγη
ση αντιμικροβιακών σε ζώα με βακτηριακή πυελονε-
φριτιδα (Polzin et al. 2005). 

Σε κάθε όμως περίπτωση, επιβάλλεται η αντιμε
τώπιση της ίδιας της ΧΝΑ, η οποία στη χώρα μας, ό
πως άλλωστε και αλλοΰ, περιορίζεται στη λήψη συ-
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ντηρητικών μέτρων (Plotnick 2007, Watanabe and 
Mishina 2007). Στόχος της θεραπείας της ΧΝΑτης γά
τας είναι η παράταση και η βελτίωση της ποιότητας 
της ζωής του ζώου, που επιτυγχάνεται με την επιβρά
δυνση της περαιτέρω βλάβης των νεφρών, την ανα
στολή των πολυοργανικών επιπτώσεων και την απο
τροπή ενεργοποίησης των αντισταθμιστικών μηχανι
σμών των νεφρών (Elliott et al. 2000, Polzin et al. 2000, 
Barber et al. 2006, Barber 2007, Plotnick 2007). 

Είναι γενικά παραδεκτό ότι τον ακρογωνιαίο λί
θο στην αντιμετώπιση της ΧΝΑ αποτελεί η λήψη ειδι
κών διαιτητικών μέτρων (Adams et al. 1993, Elliott et 
al. 2000, Elliott 2006, Ross et al. 2006a, Ross et al. 
2006b, Plotnick 2007), αν και ορισμένες σχετικές με
λέτες καταλήγουν σε αντιφατικά αποτελέσματα 
(Adams et al. 1994, Fineo et al. 1998). Η μειωμένη πε
ριεκτικότητα της τροφής σε πρωτεΐνες που πρέπει να 
έχουν υψηλή βιολογική αξία αποτελεί τον κΰριο στόχο 
της διαιτητικής αγωγής (Adams et al. 1993, Elliott et 
al. 2000, Polzin et al. 2000, Elliott 2006, Ross et al. 
2006a, Plotnick 2007). Παλαιότερα επικρατούσε η ά
ποψη, ότι αφοΰ τα παράγωγα του καταβολισμού των 
πρωτεϊνών αποτελούν τις βασικές τοξίνες που δεν α
πεκκρίνονται από τους λειτουργικά διαταραγμένους 
νεφρούς (Barber 2007), πρέπει η περιεκτικότητα της 
τροφής σε πρωτεΐνες να μειωθεί σε πολΰ χαμηλά επί
πεδα (Adams et al. 1993, Sturgess 2003). Τέτοιας, ό
μως, σύνθεσης τροφές επιδείνωσαν σημαντικά την κα
τάσταση των ζώων με ΧΝΑ, που συμμετείχαν σε σχε
τικές μελέτες (Adams et al. 1993). Έτσι, επικράτησε 
η άποψη ότι πρέπει να επιχειρηθεί ηπιότερη μείωση 
της συγκέντρωσης των πρωτεϊνών της τροφής. Πράγ
ματι, η εμπειρική μείωση των πρωτεϊνών στο 20-30% 
στην τροφή των γατών με ΧΝΑ οδήγησε σε μείωση 
του BUN και της κρεατινίνης στον ορό του αίματος 
(Adams et al. 1993, Barber et al. 2006). Παρόλα αυτά, 
κάποιοι ερευνητές διαφωνούν υποστηρίζοντας ότι τε
λικά δεν έχει σημασία η ποσότητα των πρωτεϊνών της 
τροφής, αλλά η πηγή τους, υποδεικνύοντας τις φυτι
κές πρωτεΐνες ως περισσότερο ευεργετικές σε σχέση 
με τις ζωικές (Fineo et al. 1998). Έτσι, σήμερα, η επι
κρατούσα άποψη επιβάλλει τη χορήγηση τροφών με 
μειωμένη συγκέντρωση πρωτεϊνών, που έχουν υψηλή 
βιολογική αξία, η μακροχρόνια χορήγηση των οποί
ων φαίνεται να επιτρέπει και την «ελαστικότερη» 
φαρμακευτική αγωγή (Sturgess 2003). 

Ιδιαίτερη σημασία και προοοχτ\ πρέπει να δίνεται 

επίσης στην ενεργειακή αξία της τροφής. Οι θερμίδες 

που παρέχονται από τις κλινικές δίαιτες για νεφρο

παθείς γάτες πρέπει να είναι ανάλογες με τις κοινές 

δίαιτες συντήρησης (Adams et al. 1993, Elliott 2006). 

Οι θερμίδες αυτές μπορεί να προέρχονται από τους 

υδατάνθρακες ή προτιμότερο από τα λίπη (Sturgess 

2003), επειδή η θερμιδική αξία των τελευταίων είναι 

μεγαλύτερη από εκείνη των υδατανθράκων, με απο

τέλεσμα να απαιτείται κατανάλωση μικρότερης πο

σότητας τροφής, γεγονός που θεωρείται ευνοϊκό, εάν 

ληφθεί υπ' όψιν ότι αρκετές από τις ασθενείς γάτες 

παρουσιάζουν μερική ανορεξία (Elliott 2006). Βέ

βαια, και για την πρακτική αυτή έχουν εκφραστεί δια

φωνίες που εστιάζονται στον κίνδυνο επιδείνωσης της 

νεφρικής λειτουργίας από τα αυξημένα επίπεδα των 

λιπών της τροφής, επειδή κατά τη ΧΝΑ της γάτας, ό

πως άλλωστε τεκμηριώθηκε και στην αντίστοιχη νόσο 

στον άνθρωπο, παρατηρείται διαταραχή στο μεταβο

λισμό των λιπών (Fineo et al. 1998). 

Επιπλέον, οι τροφές για γάτες με ΧΝΑ πρέπει να 

περιέχουν μειωμένη συγκέντρωση φωσφόρου, με 

σκοπό την πρόληψη του δευτερογενούς νεφρογενοΰς 

υπερπαραθυρεοειδισμοΰ και την αναστολή της επι

δείνωσης της νεφρικής λειτουργίας (Ross et al. 1982, 

Elliott et al. 2000, Polzin et al. 2000, Elliott 2006, Ross 

et al. 2006a, Ross et al. 2006b). Τονίζεται, όμως, ότι οι 

στόχοι αυτοί δεν επιτυγχάνονται μόνο με τη μείωση 

της συγκέντρωσης του φωσφόρου στην τροφή, αλλά 

και με το συνδυασμό της χημικής μορφής του και της 

μειωμένης περιεκτικότητας άλλων συστατικών της 

τροφής πλουσίων σε φώσφορο (Ross et al. 1982). Η 

συγκέντρωση του στις περισσότερες κλινικές δίαιτες 

για νεφροπαθείς γάτες είναι μικρότερη του 0,6% σε 

ξηρά ουσία (Plantinga et al. 2005, Elliott 2006, Ross et 

al. 2006a, Ross et al. 2006b). Ο στόχος της δίαιτας επι

τυγχάνεται με τη διατήρηση της συγκέντρωσης του 

φωσφόρου στον ορό του αίματος στα φυσιολογικά ε

πίπεδα, γεγονός που απ' ότι φαίνεται δεν είναι πά

ντοτε εφικτό (Polzin et al. 2000). Επίσης, οι τροφές για 

νεφροπαθείς γάτες πρέπει να περιέχουν μειωμένη συ

γκέντρωση ασβεστίου (Sturgess 2003), νατρίου 

(Sturgess 2003, Elliott 2006) και μαγνησίου, καθώς και 

αυξημένη συγκέντρωση των βιταμινών A, C και Ε, κα

θώς και του συμπλέγματος Β, με σκοπό να αντισταθ

μιστεί η αυξημένη απώλεια των τελευταίων με το ούρο 

(Elliott et al. 2000, Sturgess 2003, Ross et al. 2006b, 

Plotnick 2007). Τέλος, θα πρέπει να διαθέτουν ιδιό

τητες που ομαλοποιούν το pH του αίματος (Polzin et 

al. 2000). 
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Η συγκέντρωση του καλίου στις ειδικές για νε

φροπαθή ζώα τροφές είναι μειωμένη, λόγω πιθανώς 

της μειωμένης περιεκτικότητας τους σε πρωτεΐνες, γε

γονός όμως που ίσως συμβάλλει στην εμφάνιση της υ-

ποκαλιαιμιας σε γάτες με ΧΝΑ (Fineo et al. 1998). Ο 

εμπλουτισμός τους, λοιπόν, με κάλιο θεωρείται επι

βεβλημένος (Barber et al. 2006). 

Η ενίσχυση της τροφής με διασπώμενες κυτταρι-

νες θεωρείται ότι συμβάλλει στη μείωση της συγκέ

ντρωσης των αζωτούχων ουσιών στο αίμα, μέσω της 

δέσμευσης τους στο έντερο και της αποτροπής της α

πορρόφησης τους (Sturgess 2003). 

Τα ω3 λιπαρά οξέα θεωρούνται ότι είναι «νεφρο-
προστατευτικά». Για το λόγο αυτό στις κλινικές δίαιτες 
αυξάνεται η αναλογία ω3/ω6 σε όφελος των πρώτων 
(Sturgess 2003, Ross et al. 2006b, Plotnick 2007). Ο 
χρόνος επιβίωσης των γατών με ΧΝΑ, που κατανά
λωναν ειδική για νεφροπαθή ζώα τροφή εμπλουτι
σμένη με εικοσαπεντανοϊκό οξΰ, ήταν μεγαλύτερος 
σε σχέση με εκείνες που έτρωγαν την απλή κλινική δί
αιτα (Plantinga et al. 2005). 

Θεωρείται επιβεβλημένη η χρησιμοποίηση ειδι

κών τροφών που κυκλοφορούν στο εμπόριο, επειδή 

περιέχουν τα απαραίτητα συστατικά στην απαιτουμέ

νη αναλογία (Barber et al. 2006). Τέτοιες τροφές εί

ναι η Renal (Royal Canin), η Renal Formula (lams) 

και η k/d (Hill's). Αν όμως, παρόλο που δεν είναι συ

χνό στην κλινική πράξη, οι γάτες επιμένουν να κατα

ναλώνουν τροφή που παρασκευάζεται στο σπίτι, τότε 

υπάρχουν ειδικές συνταγές που θα μπορούσαν οι ι

διοκτήτες τους να ακολουθήσουν. Βέβαια, κάθε τέ

τοια προσπάθεια θα πρέπει να αποφεύγεται, επειδή 

τελικά η γάτα δεν διατρέφεται σωστά. 

Η μορφή της τροφής που πρέπει να καταναλώ

νουν οι γάτες με ΧΝΑ επιβάλλεται να είναι όσο το δυ

νατό περισσότερο έφυγρη. Θεωρείται, δηλαδή, ιδα

νικό οι γάτες αυτές να ταΐζονται με κονσερβοποιημέ

νη παρά με ξηρή τροφή, έτσι ώστε να προσλαμβάνουν 

μια ποσότητα των ημερήσιων αναγκών τους σε νερό 

με την τροφή, επειδή, όπως ήδη έχει γίνει κατανοητό, 

λόγω της δυσλειτουργίας των νεφρών δεν ρυθμίζεται 

επαρκώς το ισοζύγιο του νεροΰ στον οργανισμό 

(Sturgess 2003). Αν, όμως, η γάτα τελικά προτιμά την 

ξηρή τροφή, τότε εναλλακτικά μπορεί να επιχειρηθεί 

η εφΰγρανσή της με νερό ή ζωμό κρέατος. 

Η μειωμένη περιεκτικότητα της τροφής σε πρω

τεΐνες την καθιστά λιγότερο εΰγευστη, γεγονός που ε

πιδεινώνει την ήδη υπάρχουσα, λόγω της ΧΝΑ, ανο

ρεξία της γάτας (Adams et al. 1993, Polzin et al. 2000, 

Barber 2007). Για το λόγο αυτό, οι εταιρείες που πα

ρασκευάζουν κλινικές δίαιτες για νεφροπαθή ζώα 

προσέχουν ιδιαίτερα τη γευστικότητα της τροφής. Πά

ντως, απ' ότι φαίνεται από την εμπειρία χρόνων στον 

άνθρωπο, αλλά και από διάφορες μελέτες στο σκΰλο 

και τη γάτα, το όφελος από την κατανάλωση επαρκούς 

ποσότητας τροφής είναι σημαντικό και συμβάλλει στη 

βελτίωση της ποιότητας και στην παράταση της ζωής 

του ζώου (Polzin et al. 2000). Χρυσός κανόνας για τις 

γάτες με ΧΝΑ είναι η κατανάλωση τροφής. Σε αντί

θετη περίπτωση το ζώο καταβολίζειτα αποθέματα του 

οργανισμού του, δηλαδή τις πρωτεΐνες από τις μυϊκές 

του μάζες, με αποτέλεσμα να αυξάνονται οι συγκε

ντρώσεις των αζωτούχων ουσιών στον ορό του αίμα

τος (Sturgess 2003). Έτσι, επιβάλλεται να εξαντλού

νται όλες οι υφιστάμενες επιλογές κλινικής δίαιτας 

που είναι εμπορικά διαθέσιμες και πρέπει να ακο

λουθούνται ειδικά τεχνάσματα για να «πειστεί» η γά

τα να τις καταναλώσει. Στα τελευταία περιλαμβάνε

ται η σταδιακή αλλαγή της τροφής μέσα σε χρονικό 

διάστημα τουλάχιστον 2 εβδομάδων, που επιπλέον ε

πιβάλλεται λόγω των ελλειμματικών συστατικών που 

περιέχει (Elliott 2006). Η παράθεση της κλινικής δί

αιτας πρέπει να αποφεύγεται κατά τη διάρκεια της νο

σηλείας της γάτας, δηλαδή όταν παρουσιάζει ουραι

μική κρίση και η χορήγηση της πρέπει να αρχίσει όταν 

το ζώο βρίσκεται στο περιβάλλον του (Sturgess 2003, 

Elliott 2006). Στην κατανάλωση της τροφής αυτής συμ

βάλλουν ακόμη το ζέσταμα ή το τσιγάρισμα της τρο

φής πριν από την παράθεση της και όχι η προσφορά 

της στο ζώο κρΰας, η προσθήκη βουτύρου ή ζωμού 

κρέατος κ.ά. (Elliott 2006). Σε περίπτωση που δοκι

μαστούν όλες οι κλινικές δίαιτες του εμπορίου και 

χρησιμοποιηθούν όλα τα παραπάνω τεχνάσματα, αλλά 

δεν αποδώσουν, τότε προκειμένου να μείνει η γάτα 

νηστική μπορεί να καταναλώνει την τροφή που προτι

μά, επιβάλλεται όμως να ενημερωθεί ο ιδιοκτήτης της 

ότι η πρακτική αυτή μπορεί να την οδηγήσει ταχύτερα 

στο θάνατο. Πάντως, συμφωνά με την εμπειρία μας εί

ναι μικρός ο αριθμός των γατών που τελικά δεν προ

τιμά τις ειδικές τροφές για νεφροπαθή ζώα. 

Μέχρι πρόσφατα θεωρούνταν ότι η κατανάλωση 

κλινικής δίαιτας από γάτες με ΧΝΑ 2ου, 3ου και 4ου 

σταδίου είχε ευεργετικά αποτελέσματα, ενώ η ωφέ

λεια της σε ΧΝΑ Ιου σταδίου ήταν αμφισβητήσιμη 

(Sturgess 2003, Ross et al. 2006a, Ross et al. 2006b, 
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Plotnick 2007). Από τα αποτελέσματα, όμως, πρό
σφατων μελετών προέκυψε ότι όταν οι γάτες της τε
λευταίας κατηγορίας διατρέφονταν με ειδικές τροφές, 
η παράταση του χρόνου επιβίωσης τους ήταν τόσο ση
μαντική, που οι περισσότερες τελικά πέθαναν από άλ
λη, ανεξάρτητη της NN, αιτία (Barber et al. 2006, Ross 
et al. 2006a). 

Οι αναστολείς του μετατρεπτικοΰ ένζυμου της αγ-
γειοτενσίνης Ι (ΑΜΕΑΙ) ή αναστολείς ACE, οι οποί
οι έχουν αγγειοδιασταλτική δράση και ειδικότερα 
προκαλούν αγγειοδιαστολή του απαγωγοΰ αρτηριδίου 
του σπειράματος περιορίζοντας την υπέρταση σ' αυ
τό, δρουν ευεργετικά και καθυστερούν την περαιτέ
ρω βλάβη των νεφρών (Brown et al. 2001, Barber et al. 
2006, Watanabe and Mishina 2007). Συστήνεται η χο
ρήγηση της εναλαπρίλης (0,5 mg/kg ΣΒ/12-24ωρο) ή 
της βεναζεπρίλης (0,5-1 mg/kg ΣΒ/12-24ωρο) (Brown 
et al. 2001, Sturgess 2003, Plotnick 2007, Watanabe 
and Mishina 2007). Αρχικά χορηγούνται στη μικρότε
ρη συνιστώμενη δόση, η οποία μπορεί να αυξηθεί τις 
επόμενες 10 ημέρες. Ως παρενέργεια αναφέρεται η 
επιδείνωση της αζωθαιμίας, λόγω της διαταραχής στο 
ρυθμό της σπειραματικής διήθησης (GFR) που ενδέ
χεται να προκαλέσουν (Barber et al. 2006, Watanabe 
and Mishina 2007). Για το λόγο αυτό πρέπει, τουλάχι
στον αρχικά, να παρακολουθείται συχνά το επίπεδο 
της αζωθαιμίας και να διακόπτεται η χορήγηση τους 
όταν διαπιστωθεί αδικαιολόγητη αΰξησή του (Barber 
2007). Η χορήγηση των ΑΜΕΑΙ συνιστάται, επίσης, 
για την αντιμετώπιση της πρωτεϊνουρίας, η οποία επι
δεινώνει τη νεφρική λειτουργία (Sturgess 2003, Ross 
et al. 2006a, Plotnick 2007, Watanabe and Mishina 
2007). 

Στα περισσότερα περιστατικά η μείωση της πρό
σληψης του φωσφόρου με την τροφή δεν είναι ικανή 
από μόνη της να αντιμετωπίσει το δευτερογενή νε-
φρογενή υπερπαραθυρεοειδισμό (Sturgess 2003), πα
ρόλο που άλλοι ερευνητές θεωρούν ότι αυτό είναι σε 
μεγάλο βαθμό εφικτό (Barber et al. 1999). Για το λόγο 
αυτό χορηγούνται από το στόμα ουσίες που δεσμεύ
ουν το φώσφορο στον αυλό του εντέρου, με σκοπό να 
μειωθεί η απορρόφηση του και η συγκέντρωση του 
στον ορό του αίματος (Ross et al. 2006a). Χρησιμο
ποιούνται ενώσεις του Al, όπως το Α10Η3 (30-100 
mg/kg/24 ώρες), και του Ca, όπως το CaC0 3 (30-100 
mg/kg/24 ώρες) ή το (CH3COO)2Ca (20-60 mg/kg/24 
ώρες), οι οποίες διαιρούμενες σε 2-3 ημερήσιες δόσεις 
χορηγούνται ανακατεμένες με την τροφή ή μισή ώρα 

πριν το γεΰμα (Barber et al. 2006, Barber 2007) ή εντός 

2 ωρών μετά από αυτό (Plotnick 2007). Οι δόσεις πρέ

πει να εξατομικεύονται και να προσαρμόζονται ανά

λογα με τη συγκέντρωση του φωσφόρου στον ορό του 

αίματος (Barber et al. 2006, Barber 2007). Διαπιστώ

θηκε ότι ο φώσφορος επανέρχεται στα φυσιολογικά 

όρια μέσα σε 2-8 εβδομάδες, η συγκέντρωση όμως της 

παραθορμόνης παραμένει αυξημένη για αρκετά με

γάλο χρονικό διάστημα, γεγονός που υποδηλώνει ότι η 

γάτα βρίσκεται σε συνεχή κίνδυνο και ότι ο φώσφο

ρος δεν είναι ευαίσθητος δείκτης του υπερπαραθυρε-

οειδισμοΰ (Barber et al. 1999, Barber et al. 2006, Ross 

et al. 2006a). Πάντως, ο στόχος του θεραπευτικού αυ

τού χειρισμού είναι η διατήρηση της συγκέντρωσης 

του φωσφόρου στα κατώτερα φυσιολογικά όρια 

(Sturgess 2003, Barber et al. 2006), όπως άλλωστε προ

έκυψε από ανάλογες μελέτες στον άνθρωπο 

(Kestenbaum et al. 2005). Επισημαίνεται ότι αν επιλε

γεί η χορήγηση ενώσεων του Ca θα πρέπει να παρα

κολουθείται η συγκέντρωση του στοιχείου αυτοΰ στον 

ορό του αίματος για να προληφθεί το ενδεχόμενο της 

υπερασβεστιαιμίας (Ross et al. 2006a, Plotnick 2007). 

Το πολυμερές της πολυαλλυλαμίνης, η υδροχλωρική 

σεβελαμέρη (sevelamer) ή καλύτερα η ανθρακική σε-

βελαμέρη (Duggal et al. 2006), που χορηγούνται στον 

άνθρωπο για τη δέσμευση του φωσφόρου στον αυλό 

του εντέρου και δεν περιέχουν ΑΙ ή Ca, ίσως αποδει

χθούν χρήσιμη μελλοντική λΰση για τη γάτα (Ross et 

al. 2006a). Σε περίπτωση που οι παραπάνω θεραπευ

τικοί χειρισμοί δεν αντιμετωπίσουν ικανοποιητικά το 

δευτερογενή νεφρογενή υπερπαραθυρεοειδισμό ίσως 

απαιτηθεί η χορήγηση καλσιτριόλης από το στόμα 

(2,5-3,5 ng/kg ΣΒ/24ωρο) (Barber et al. 2006, Ross et 

al. 2006a), εφόσον η συγκέντρωση του φωσφόρου στον 

ορό του αίματος δεν υπερβαίνει τα 6,0 mg/dl, επειδή 

διαφορετικά υπάρχει κίνδυνος αύξησης της εναπόθε

σης ασβεστίου στους μαλακούς ιστούς (Plotnick 2007). 

Αναφέρθηκε ότι στο 1/3 των γατών με ΧΝΑ πα

ρατηρείται υποκαλιαιμία, η οποία αντιμετωπίζεται με 

τη χορήγηση γλυκονικοΰ καλίου (2-6 πιΕς/γάτα/24ω-

ρο) (Polzin et al. 2000, Barber et al. 2006, Plotnick 

2007) ή κιτρικού καλίου (40-60 mg/kg ΣΒ/24ωρο χω

ρισμένο σε 2 ή 3 δόσεις) από το στόμα (Sturgess 2003, 

Ross et al. 2006a). Επιβάλλεται η παρακολούθηση της 

συγκέντρωσης του καλίου στον ορό του αίματος κάθε 

1-2 εβδομάδες. Εάν η υποκαλιαιμία είναι ιδιαίτερα 

σημαντική, τότε για να αποκατασταθεί θα πρέπει να 

χορηγηθεί ενδοφλέβια KCl προστιθέμενο στον ορό 
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σε ποσότητα ανάλογη με το επίπεδο της υποκαλιαι-

μίας (Ross et al. 2006a). 

Η συνυπάρχουσα αρτηριακή υπέρταση αντιμετω
πίζεται με τη χορήγηση της ειδικής για νεφροπαθή 
ζώα δίαιτας, η οποία περιέχει μειωμένη συγκέντρω
ση NaCl (Polzin et al. 2000, Elliott 2006), σε συνδυα
σμό με μία αντιϋπερτασική ουσία [ΑΜΕΑΙ: εναλα-
πρίλη, βεναζεπρίλη ή/και αναστολέα των δίαυλων Ca: 
αμλοδιπίνη (0,625-1,25 πι§/γάτα/12-24 ώρες)] (Barber 
et al. 2006, Barber 2007). Συμφωνά με όσα προανα
φέρθηκαν, ένας ΑΜΕΑΙ μπορεί να έχει ήδη συμπερι
ληφθεί ανάμεσα στις φαρμακευτικές ουσίες που χο
ρηγούνται στη γάτα με ΧΝΑ. Έτσι, θα πρέπει πρώτα 
να αξιολογηθεί η δράση του και ως αντιϋπερτασικοΰ 
φαρμάκου και στη συνέχεια, αν δεν είναι ικανοποιη
τική, να προστεθεί ή να αντικατασταθεί από κάποια 
άλλης κατηγορίας ουσία (Brown et al. 2001, Watanabe 
and Mishina 2007). Πάντως, από τους ΑΜΕΑΙ φαίνε
ται ότι η βεναζεπρίλη έχει καλύτερα αποτελέσματα 
(Brown et al. 2001, Watanabe and Mishina 2007) σε 
σχέση με την εναλαπρίλη (Jensen et al. 1997). Βέβαια, 
ως αντιϋπερτασικό εκλογής προτείνεται η αμλοδιπί
νη (Plotnick 2007), λόγω της μεγαλύτερης αποτελε
σματικότητας και των περιορισμένων παρενεργειών 
της και επιλέγεται άμεσα ιδίως όταν η συστολική αρ
τηριακή πίεση υπερβαίνει τα 200 mmHg. Αρχικά χο
ρηγείται στη μικρότερη συνιστώμενη δόση, που αργό
τερα μπορεί να αυξηθεί σταδιακά (Ross et al. 2006a). 

Η αντιμετώπιση της αναιμίας επιτυγχάνεται με τη 
βελτίωση της θρεπτικής κατάστασης, τον περιορισμό 
της συχνότητας αιμοληψίας και της ποσότητας του αί
ματος που λαμβάνεται κάθε φορά, τη χορήγηση συ
μπληρώματος βιταμινών του συμπλέγματος Β κ.ά. Η 
λήψη δραστικότερων μέτρων, όπως η μετάγγιση ολι
κού αίματος, επιβάλλεται όταν ο αιματοκρίτης είναι 
μικρότερος του 15% και η γάτα παρουσιάζει συμβα
τά με την αναιμία συμπτώματα (Ross et al. 2006a). Βέ
βαια, η χορήγηση ερυθροποιητίνης, με τη μορφή της 
ανθρώπινης ανασυνδυασμένης ερυθροποιητίνης 
(rHuEPO), στην αρχική δόση των 50-100 UI/kg ΣΒ, 3 
φορές την εβδομάδα υποδόρια έως ότου ο αιματοκρί
της επανέλθει στα φυσιολογικά επίπεδα και μετά στην 
ίδια δόση 2, ή σε μερικές γάτες 3, φορές την εβδομάδα 
υποδόρια, θεωρείται καλύτερος θεραπευτικός ελιγ
μός. Επιβάλλεται η ταυτόχρονη χορήγηση σιδήρου λό
γω των αυξημένων αναγκών κατά τη διάρκεια της θε
ραπείας με ερυθροποιητίνη (Barber et al. 2006, Ross 
et al. 2006a, Barber 2007). Η χορήγηση της ερυθρο-

ποιητίνης μπορεί να προκαλέσει την εμφάνιση ανεπι

θύμητων ενεργειών, οι σημαντικότερες από τις οποίες 

είναι η υπέρταση, οι επιληπτικές κρίσεις, η ανάπτυξη 

αντισωμάτων κατά της ερυθροποιητίνης και η υπο

πλασία της ερυθροειδοΰς σειράς του μυελού των ο

στών (Barber et al. 2006, Ross et al. 2006a). Λόγω των 

παρενεργειών συστήνεται η χορήγηση της να ανα

βάλλεται χρονικά όσο το δυνατόν περισσότερο 

(Barber et al. 2006). 

Όπως ήδη τονίστηκε, σοβαρό πρόβλημα αποτελεί 

η διαφόρου βαθμού ανορεξία που ενδέχεται να συ

νοδεύει κάθε στάδιο της ΧΝΑ της γάτας ή να εμφανι

στεί ως απόρροια ουραιμικής κρίσης σε ένα ζώο στο 

οτιοίο διαταράχθηκε η αντιστάθμιζα μένη κατάσταση 

του ή βρίσκεται σε ΧΝΑ τελικού (4ου) σταδίου 

(Polzin et al. 2000, Elliott 2006). Στις δυο τελευταίες 

περιπτώσεις οι γάτες εμφανίζουν συνήθως και γα-

στρεντερικές διαταραχές που, όπως είναι αναμενό

μενο, επιδεινώνουν την ανορεξία. Πρωταρχικός στό

χος για την αντιμετώπιση της ανορεξίας είναι η μείω

ση της αζωθαιμίας και η αντιμετώπιση των γαστρε-

ντερικών διαταραχών. Αν το ζώο, έστω και περιορι

σμένα, συνεχίζει να τρώει, τότε η αζωθαιμία ενδέχεται 

σταδιακά να υποχωρήσει με την κατάλληλη δίαιτα στα 

επίπεδα που καθορίζονται από το στάδιο της ΧΝΑ 

της συγκεκριμένης γάτας. Η παράλληλη χορήγηση α

ναστολέων των Η 2 υποδοχέων από το στόμα για τη 

μείωση της παραγωγής του HCl στο στομάχι συμβάλ

λει στη μείωση της έντασης των γαστρεντερικών δια

ταραχών. Σε περίπτωση που η γάτα είναι εντελώς α-

νόρεκτη με διαφόρου βαθμού γαστρεντερικά συ

μπτώματα, πρέπει να νοσηλευτεί και να χορηγηθούν 

ενδοφλέβια υγρά, αντιεμετικές ουσίες, όπως η μετο-

κλοπραμίδη (0,5 mg/kg ΣΒ/8-12 ώρες), αναστολείς 

των Η 2 υποδοχέων, όπως η ρανιτιδίνη (2 mg/kg ΣΒ/8-

12 ώρες) και να αποφευχθεί η χορήγηση τροφής και 

νεροΰ από το στόμα έως ότου σταματήσουν οι έμετοι 

και να δεχτεί η γάτα εκ νέου τροφή (Plotnick 2007). 

Στο ενδεχόμενο που το ζώο δεν τρώει καθόλου ή η 

τροφή που προσλαμβάνει δεν θεωρείται επαρκής, 

πρέπει αυτή να χορηγηθεί με τη βία ή μέσω ρινοοισο-

φαγικοΰ καθετήρα ή καθετήρα φαρυγγοστομίας ή γα-

στροστομίας (Polzin et al. 2000, Elliott 2006, Plotnick 

2007). Βέβαια, για την αντιμετώπιση της ουραιμικής 

κρίσης θα βοηθούσε αποτελεσματικά ένας «υποκα

τάστατος νεφρός», δηλαδή η περιτοναϊκή κάθαρση 

(πλΰση) ή η αιμοκάθαρση (Lees 2004). Επειδή στη χώ

ρα μας δεν υπάρχει ακόμη η δυνατότητα αιμοκάθαρ-
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σης λόγω έλλειψης της υλικοτεχνικής υποδομής, θα 
μπορούσε να βοηθήσει η περιτοναϊκή κάθαρση για τη 
διεξαγωγή της οποίας τοποθετείται ένας μόνιμος πε
ριτοναϊκός καθετήρας και γίνονται πλύσεις της περι
τοναϊκής κοιλότητας με τη χορήγηση συγκεκριμένης 
ποσότητας νπότονον διαλύματος δεξτρόζης, το οποίο 
διατηρείται στην περιτοναϊκή κοιλότητα για ορισμέ
νο χρονικό διάστημα και κατόπιν απομακρύνεται. Η 
ημερήσια συχνότητα εφαρμογής της περιτοναϊκής κά
θαρσης καθορίζεται από το βαθμό της αζωθαιμιας 
(Fischer 2007). Τέλος, θα πρέπει να επιχειρηθεί η αύ
ξηση της γευστικότητας της τροφής, η χορήγηση πο-
λυβιταμινοΰχων σκευασμάτων και ιδίως βιταμινών 
του συμπλέγματος Β (Plotnick 2007), η χορήγηση ο-
ρεξιογόνων ουσιών, όπως η διαζεπάμη παρεντερικά 
ή η κυπροεπταδινη από το στόμα (Elliott 2006, 
Plotnick 2007) και η αντιμετώπιση της μεταβολικής ο
ξέωσης και της υποκαλιαιμίας (Polzin et al. 2000, 
Sturgess 2003, Ross et al. 2006a). 

Τη χορήγηση αντιεμετικών και αναστολέων των 
Η 2 υποδοχέων θα συμπληρώσει η αντιελκωτική αγωγή 
με τη χορήγηση μισοπροστόλης (2-5 μ § ^ ΣΒ/12 ώ
ρες) και σουκραλφάτης (1 g/30 kg ΣΒ/6, 8 ή 12 ώρες), 
όταν εγείρεται η υποψία ελκωτικής γαστρίτιδας 
(Plotnick 2007). 

Για την αντιμετώπιση της μεταβολικής οξέωσης 
μπορεί να χρησιμοποιηθεί διττανθρακικό νάτριο (8-
12 mg/kg ΣΒ/8-12 ώρες) από το στόμα, το οποίο, λόγω 
της πικρής του γεύσης, χορηγείται με δυσκολία στη 
γάτα. Εναλλακτική λΰση αποτελείτο κιτρικό κάλιο 
(40-60 mg/kg ΣΒ/24 ώρες χωρισμένο σε 2-3 δόσεις), 
το οποίο παράλληλα μπορεί να αντιμετωπίσει την εν
δεχόμενη υποκαλιαιμια (Ross et al. 2006a). 

Επιβάλλεται η συχνή αξιολόγηση της κατάστασης 
ενυδάτωσης των γατών με ΧΝΑ, οι οποίες πρέπει να 
ενθαρρύνονται ώστε να καταναλώνουν επαρκή πο
σότητα νεροΰ για να καλύπτουν τις ανάγκες τους 
(Plotnick 2007). Αυτό επιτυγχάνεται με τη χορήγηση 
κονσερβοποιημένης τροφής ή την εφΰγρανση της ξη
ρής τροφής (Plotnick 2007), με τη συχνή αλλαγή του 
νεροΰ της γάτας, έτσι ώστε να είναι πάντα φρέσκο, τη 
διατήρηση μιας βρύσης να στάζει, γιατί πολλές γάτες 
προτιμούν να πίνουν νερό απευθείας από τη βρΰση 
και την αύξηση της γευστικότητας του νεροΰ με την 
προσθήκη γάλακτος, ζωμού κρέατος ή ζωμού τόνου. 
Αν παρ' όλες τις προσπάθειες δεν είναι δυνατό να αυ
ξηθεί η κατανάλωση νεροΰ, τότε, όταν απαιτείται, θα 
πρέπει να χορηγούνται από τους ιδιοκτήτες οροί υπο

δόρια (75-150 ηι1/γάτα/12-72 ώρες) μετά από κατάλ
ληλη εκπαίδευση τους από τον κτηνίατρο (Barber et 
al. 2006, Plotnick 2007). Σκοπός της ιδιαίτερης μέρι
μνας που πρέπει να δίνεται στην κατάσταση ενυδά
τωσης του ζώου είναι να αποτρέπεται ο κίνδυνος της 
ισχαιμίας των νεφρών που μπορεί να πυροδοτήσει πε
ραιτέρω βλάβη τους. 

Τα προβιοτικά (καλλιέργεια βακτηρίων) καταβο-
λίζουν τις αζωτοΰχες ουσίες του εντερικοΰ περιεχο
μένου, αυξάνουν την οσμωτική πίεση στον αυλό του 
εντέρου και έτσι εννοούν τη διάχυση των ουραιμικών 
τοξινών από το πλάσμα του αίματος σ' αυτόν. Για το 
λόγο αυτό, δημιουργήθηκαν ανάλογα συμπληρώματα 
διατροφής, που ενδέχεται να έχουν ευεργετική επί
δραση στις γάτες με ΧΝΑ, χωρίς όμως να έχουν δοκι
μαστεί ακόμη σε μεγάλη έκταση (Plotnick 2007). 

Ιδιαίτερα ελπιδοφόρα στη νεφρολογία των μι
κρών ζώων είναι η μεταμόσχευση νεφροΰ (Lees 
2004), που τουλάχιστον στις γάτες γίνεται πλέον με ε
ξαιρετική επιτυχία (Elliott and Barber 1998). Για το 
σκοπό αυτό πρέπει να επιλέγονται γάτες που βρίσκο
νται στα αρχικά στάδια της ΧΝΑ. Είναι πολλά υπο
σχόμενη θεραπευτική επιλογή που θεωρείται ότι αυ
ξάνει το προσδόκιμο ζωής του ζώου. Βέβαια, για να 
διενεργηθεί απαιτείται συστηματική παρακολούθη
ση, εξειδικευμένο νοσοκομειακό προσωπικό και ει
δική υλικοτεχνική υποδομή και, όπως είναι αναμενό
μενο, εκτελείται σε περιορισμένα ερευνητικά κέντρα 
του εξωτερικού. 

ΕΞΕΛΙΞΗ - ΠΡΟΓΝΩΣΗ 

Όπως έγινε κατανοητό, η πρόγνωση μιας γάτας 
με ΧΝΑ εξαρτάται από το στάδιο της και από την 
πρωτογενή αίτια (Polzin et al. 2005). Σε περίπτωση 
που η τελευταία είναι μη αντιμετωπισιμη, είναι αυτο
νόητο ότι η πρόγνωση είναι δυσμενέστερη, ενώ αντί
θετα γίνεται ευνοϊκότερη όταν η αίτια μπορεί να α
ντιμετωπιστεί με επιτυχία ή όταν αυτή έχει ήδη υπο
χωρήσει. 

Θα ήταν σημαντικό να αναφερθεί ότι συμφωνά με 
την εμπειρία των συγγραφέων, αλλά και άλλων ερευ
νητών, οι περισσότερες γάτες προσκομίζονται σε ου
ραιμική κρίση (Lees 2004), γεγονός που υποδηλώνει 
ότι απορρυθμιστηκαν οι αντισταθμιστικοί μηχανισμοί 
ή ότι βρίσκονται σε ΧΝΑ τελικού (4ου) σταδίου 
(Elliott and Barber 1998). Στη δεύτερη περίπτωση, ό
πως είναι αναμενόμενο, η πρόγνωση είναι δυσμενής 
(Lees 2004), ενώ στην πρώτη επιφυλακτική και εξαρ-
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τάται από την ανταπόκριση της γάτας στην άμεση θε
ραπευτική αντιμετώπιση (Elliott and Barber 1998). 
Καθοριστικό ρόλο για το χρόνο επιβίωσης των γατών 
με ΧΝΑ θεωρείται ότι παίζουν η αυξημένη συγκέ
ντρωση του BUN και της κρεατινινης στον ορό του αί
ματος, η υπερφωσφαταιμια, ο μειωμένος αιματοκρί
της και η πρωτεϊνουρια (Kuwahara et al. 2006, King et 
al. 2007). Βέβαια, στη μια από τις μελέτες αυτές δεν 
λήφθηκε υπ' όψιν ως παράμετρος κίνδυνου η αρτη
ριακή υπέρταση που ενδέχεται να αποτελεί αρνητικό 
προγνωστικό δείκτη (King et al. 2007), γεγονός όμως 
που δεν επιβεβαιώθηκε από την άλλη (Kuwahara et 
al. 2006). 

Στα περιστατικά που είναι σταθεροποιημένα, ό
σο μικρότερο είναι το στάδιο της ΧΝΑ η πρόγνωση 
γίνεται ευνοϊκότερη, αν και η εξέλιξη εξατομικεύεται 
(Elliott and Barber 1998, Lees 2004). Φυσικά, όσο νω
ρίτερα εφαρμόζεται η ενδεδειγμένη θεραπευτική α
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στις οποίες χορηγήθηκε η κατάλληλη αγωγή, η εξέλι
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