
2         Ιατρική Ζώων Συντροφίας  •  Τόμος 1  •  Τεύχος 1  •  Ιανουάριος 20122         Ιατρική Ζώων Συντροφίας  •  Τόμος 1  •  Τεύχος 1  •  Ιανουάριος 2012

Αιτιοπαθογένεια και 
συνέπειες της χρόνιας 
νεφρικής νόσου της γάτας:
Βελτιωνόμαστε με την κατανόηση

Κλινική Ζώων Συντροφιάς 
(Μονάδα Παθολογίας), 
Τομέας Κλινικών,
Κτηνιατρική Σχολή, Αριστοτέλειο 
Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης, 
Στ. Βουτυρά 11, Τ.Κ. 
54627-Θεσσαλονίκη, Ελλάδα

*Υπεύθυνος αλληλογραφίας: 
Τηλ: + 30 2310 994518 
Fax: + 30 2310 994516 
Ηλεκτρονική διεύθυνση: 
kadamama@vet.auth.gr

Αδαμαμά –Μωραΐτου K. K.
DVM, PhD*

Ράλλης Τ. Σ.
DVM, PhD

•	 αιτιολογία
•	 παθογένεια
•	 διαγνωστική προσέγγιση
•	 νεφρική νόσος
•	 γάτα

> Περίληψη
Η χρόνια νεφρική νόσος (ΧΝΝ) της γάτας χαρακτηρίζεται από μη αναστρέψιμες δομικές αλλοιώσεις στους 
νεφρούς και μπορεί να εξελιχθεί σε χρόνια νεφρική ανεπάρκεια (ΧΝΑ), η οποία καταλήγει τελικά στη συσσώ-
ρευση των κατάλοιπων του μεταβολισμού και στη διαταραχή της ενυδάτωσης, των ηλεκτρολυτών και της 
οξεοβασικής ισορροπίας. Η ΧΝΝ προσβάλλει κυρίως τις ηλικιωμένες γάτες. Στην πλειονότητα των ζώων ο 
εναυσματικός παράγοντας της ΧΝΝ παραμένει ασαφής. Έχουν ενοχοποιηθεί ιδιοπαθείς, οικογενείς, συγγενείς, 
φλεγμονώδεις, λοιμώδεις και νεοπλασματικοί παράγοντες. Όταν πλέον έχουν εγκατασταθεί οι αλλοιώσεις, η 
περαιτέρω βλάβη των νεφρών «αυτοδιαιωνίζεται». Τα κυριότερα συμπτώματα είναι η ανορεξία, η απώλεια 
βάρους, ο έμετος και η διάρροια. Η πρώιμη διάγνωση της ΧΝΝ είναι καίριας σημασίας. Κατά τον εργαστηριακό 
έλεγχο μπορεί να παρατηρηθούν  αναιμία, αζωθαιμία, υπερφωσφαταιμία και υποκαλιαιμία. Η ακτινογράφη-
ση και ο υπερηχοτομογραφικός έλεγχος της κοιλιακής κοιλότητας μπορεί να συμβάλουν στην ταυτοποίηση 
του εναυσματικού παράγοντα. Η ιστοπαθολογική εξέταση των νεφρών μπορεί να οδηγήσει στην αιτιολογική 
διάγνωση. Οι συνέπειες της ΧΝΝ είναι πολυσυστηματικές και περιλαμβάνουν την αρτηριακή υπέρταση, το νε-
φρογενή δευτερογενή υπερπαραθυρεοειδισμό, την αναιμία, τις γαστρεντερικές επιπλοκές και τις διαταραχές 
της οξεοβασικής ισορροπίας και διαφόρων ηλεκτρολυτών.

Λέξεις- κλειδιά

> Εισαγωγή
Η χρόνια νεφρική νόσος (ΧΝΝ),  η οποία μπορεί 
να εξελιχθεί σε χρόνια νεφρική δυσλειτουργία 
(ΧΝΔ) ή ανεπάρκεια (ΧΝΑ), είναι πολύ συχνή στις 
γάτες και αποτελεί μία από τις κύριες αιτίες θανά-
του των υπερήλικων ζώων.1-3 Η βλάβη του νεφρού 
συμβαίνει οποιαδήποτε στιγμή κατά τη διάρκεια 
της ζωής της γάτας, ωστόσο μπορεί να μην γίνει 
αντιληπτή έως ότου εγκατασταθεί η ΧΝΑ.  Η ΧΝΑ 
χαρακτηρίζεται από μη αναστρέψιμες βλάβες των 
νεφρών, που έχουν ως αποτέλεσμα τη μείωση της 

δομικής και λειτουργικής τους ακεραιότητας. 
Η βλάβη των νεφρών οδηγεί σε απορρύθμιση 
των υγρών και της οξεοβασικής ισορροπίας του 
οργανισμού και σε μειωμένη απομάκρυνση των 
κατάλοιπων του μεταβολισμού. Επίσης, μπορεί 
να οδηγήσει σε μειωμένη παραγωγή διαφόρων 
ορμονών ή να αποτελεί το όργανο-δράσης για 
αυτές όπως η ερυθροποιητίνη, η 1,25-διυδρο-
ξυχολοκαλσιφερόλη (καλσιτριόλη), η αντιδιου-
ρητική ορμόνη, η ρενίνη και η αλδοστερόνη.3,4 

Εικ. 1. Μακροσκοπική εικόνα νεφρών γάτας. Πολυάριθμες κύστεις διαφόρου μεγέθους διακρίνονται στη 
φλοιώδη και μυελώδη μοίρα και των δύο νεφρών. 
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Εξελικτικά, η νεφρική ανεπάρκεια καταλήγει σε 
ουραιμία.5 Λαμβάνοντας υπόψη το βαθμό της 
συγκέντρωσης της κρεατινίνης στον ορό του αί-
ματος, την πρωτεϊνουρία και την αρτηριακή υπέρ-
ταση, η International Renal Interest Society (IRIS) 
ανέπτυξε για τη ΧΝΝ ένα σύστημα σταδιοποίησης 
το οποίο περιλαμβάνει τέσσερα στάδια.2

> Αιτιολογία
Η ΧΝΝ της γάτας μπορεί να προέλθει από διάφο-
ρους παράγοντες, οι οποίοι επιδρούν άμεσα ή 
έμμεσα στους νεφρούς. Ανεξάρτητα από την αι-
τία της, όταν προκύπτει η νεφρική βλάβη, η ΧΝΝ 
θεωρείται μία εξελισσόμενη εκφυλιστική διατα-
ραχή. Η νεφρική δυσλειτουργία εμφανίζεται όταν 
καταστραφούν περισσότερο από τα 3/4 (75%) 
των νεφρών. Τα συμπτώματα της ουραιμίας εμφα-
νίζονται συνήθως όταν οι αλλοιώσεις επεκτείνο-
νται στο 80-85% των νεφρών.6,7

Ως αιτίες της ΧΝΝ έχουν ενοχοποιηθεί ιδιοπαθείς, 
συγγενείς, φλεγμονώδεις, λοιμώδεις ή νεοπλα-
σματικοί παράγοντες.2,3 Ωστόσο στο 50% περίπου 
των ασθενών γατών ο αιτιολογικός παράγοντας 
ήταν η ιδιοπαθής διάμεση νεφρίτιδα (Πίνακας 
1).8 Πρόσφατα, οι Lawler και συν.1 πρότειναν ότι 
η ΧΝΝ της γάτας είναι ένα εκφυλιστικό φαινόμε-
νο το οποίο αποτελεί συνέπεια της γήρανσης του 
οργανισμού. Επίσης, η πολυκυστική νόσος των 
νεφρών είναι συχνή στις γάτες Περσικής φυλής 
(Εικ.1). Η συχνότητα εμφάνισης της νόσου ποικίλ-
λει γεωγραφικά για τη φυλή αυτή και φτάνει περί-
που το 50% στη Μεγάλη Βρετανία και τη Γαλλία.9,10 
Παρόλο που δεν υπάρχουν δημοσιευμένες μελέ-
τες που να αποδεικνύουν την αιτιοπαθογενετική 
σχέση μεταξύ της ΧΝΝ και της νεφρολιθίασης, οι 

Ross και συν.11 βρήκαν πρόσφατα ότι η νεφρολι-
θίαση δε συσχετίζεται θετικά με την εξέλιξη της 
ΧΝΝ. Ορισμένα περιστατικά ΧΝΑ σε γάτες απο-
δόθηκαν από τους Minkus και συν.12 σε ανοσο-
λογικούς μηχανισμούς, λόγω της διήθησης των 
νεφρών από λεμφοκύτταρα και πλασμοκύτταρα, 
γεγονός που υποδηλώνει χρόνια διαμεσωληνα-
ριακή νεφρίτιδα (Εικ 2). Επιπλέον, οι Lappin και 
συν.13 δεν κατάφεραν να συσχετίσουν τον εμβο-
λιασμό των γατών ενάντια στον ερπητοϊό (FHV), 
τον καλυκοϊό (FCV), και την πανλευκοπενία (FPV) 
με τη ΧΝΝ. Υποτροπιάζοντα ή μη αντιμετωπίσιμα 
επεισόδια της νόσου του κατώτερου ουροποιητι-
κού της γάτας,14 μιας συχνής κλινικής οντότητας 
και η μόλυνση από τον ιό της επίκτητης ανοσο-
ανεπάρκειας μπορούν τελικά να οδηγήσουν σε 
ΧΝΑ. Οι German και συν.15 εικάζουν ότι ο foamy 
virus της γάτας, που ανήκει στους ρετροϊούς και 
που θεωρείται πως έχει ευρεία εξάπλωση στους 
πληθυσμούς των γατών, θα μπορούσε να αποτε-
λεί την αιτία της σπειραματονεφρίτιδας που ανι-
χνεύεται σε γάτες μετά από πειραματική μόλυνση.

Μία ενδιαφέρουσα παθολογική κατάσταση απο-
τελεί η έμφραξη του ουρητήρα εξαιτίας κάποιου 
ουρόλιθου, ουρητηρίτιδας ή λόγω συσσώρευσης 
βυσμάτων, ενώ ο ρυθμός σπειραματικής διήθη-
σης (ΡΣΔ) στον ετερόπλευρο νεφρό είναι μειω-
μένος εξαιτίας ΧΝΝ. Η οντότητα αυτή χαρακτη-
ρίζεται ως ένα “οξύ επεισόδιο σε έδαφος χρόνιας” 
νεφρικής ανεπάρκειας. Οι γάτες προσκομίζονται 
με ουραιμική κρίση εξαιτίας των αλλοιώσεων της 
ΧΝΝ και ταυτόχρονης δυσλειτουργίας του άλλου 
νεφρού. Κατά την ψηλάφηση της κοιλιακής κοι-
λότητας ο ένας νεφρός είναι μικρός σε μέγεθος 
και ανώμαλος, ενώ ο άλλος είναι διογκωμένος και 
ίσως επώδυνος. Η οντότητα αυτή καλείται “σύν-
δρομο του μεγάλου και του μικρού νεφρού”.16

Εικ. 2. Ιστοπαθολογική τομή 
νεφρού γάτας με χρόνια διάμεση 
νεφρίτιδα. Είναι εμφανής η διήθηση 
από μονοπύρηνα κύτταρα και η 
διάμεση ίνωση. Παρατηρούνται 
διατεταμένα νεφρικά σωληνάρια 
και επίκτητες νεφρικές κύστεις. 
Αιματοξυλίνη και εωσίνη. 
Μεγέθυνση X10.
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Αναφέρεται ότι η υποκείμενη αιτία αρχικά επη-
ρεάζει το διαμεσοσωληναριακό χώρο,7,17 σήμερα 
όμως η άποψη αυτή δε φαίνεται να ισχύει. Εξάλ-
λου, οι αλλοιώσεις που εντοπίζονται σε μία συγκε-
κριμένη ανατομική περιοχή του νεφρού επεκτεί-
νονται προοδευτικά και στον υπόλοιπο.4,7,17 Στις 
περισσότερες γάτες με ΧΝΑ, ο αιτιολογικός παρά-
γοντας μπορεί να μην εντοπιστεί παρά τη σωστή 
διαγνωστική προσέγγιση. Αυτό επιβεβαιώθηκε 
από διάφορες μελέτες στις οποίες ακόμη και μετά 
από ιστοπαθολογική εξέταση του νεφρού, δεν τέ-
θηκε οριστική διάγνωση,12,18 γεγονός που ίσως να 
αποδίδεται στη λειτουργική ανεξαρτησία διαφό-
ρων τμημάτων των νεφρώνων, στον περιορισμό 
της ανταπόκρισης διαφόρων ανατομικών στοιχεί-
ων του νεφρού σε ποικίλους παράγοντες και την 
αδυναμία των νεφρώνων να αποκατασταθούν 
όταν έχουν υποστεί μη αναστρέψιμες βλάβες. 
Σε μία μελέτη, χρόνια διαμεσωληναριακή νεφρί-
τιδα ανιχνεύθηκε στο 70,4% των γατών με ΧΝΑ, 
ενώ μεμβρανώδης σπειραματονεφρίτιδα, νεο-
πλάσματα (ιδιαίτερα λέμφωμα) και αμυλοείδωση 
παρατηρήθηκαν σε ποσοστό 14,8%, 11%, και 2%, 
αντίστοιχα.12

> Παθογένεια
Στον άνθρωπο και στο σκύλο, η ΧΝΝ χαρακτηρί-
ζεται από προοδευτική απώλεια της νεφρικής λει-
τουργίας, ενώ στις γάτες μπορεί να παρατηρηθεί 
μία πιο απότομη (κλιμακωτή) μείωση του ΡΣΔ, με 
αποτέλεσμα να εμφανίζεται αιφνίδια ουραιμική 
κρίση σε έναν κατά τα άλλα σταθερό ασθενή.6,19 
Κατά τη διάρκεια της ΧΝΝ, πολλοί νεφρώνες κα-
θίστανται μη λειτουργικοί. Οι βιώσιμοι νεφρώνες 
υπερλειτουργούν, υπερτρέφονται και υπερπλάσ-
σονται, ώστε να επιτελούν το έργο των νεφρών. 
Πέραν αυτού, παρουσιάζεται και ενδοσωληναρι-
ακή υπέρταση, η οποία καταστρέφει με τη σειρά 
της γρήγορα τους βιώσιμους νεφρώνες. Αν και 
αυτό το υπερδιηθητικό στάδιο θεωρούνταν πα-
λαιότερα ευεργετικό, τώρα πιστεύεται ότι είναι 

μάλλον επιζήμιο.20,21 Η απώλεια της νεφρικής λει-
τουργίας αναμένεται νωρίτερα στη διαμεσοσω-
ληναριακή νεφρίτιδα σε σχέση με τη σπειραματο-
πάθεια,20 αν και το προσδόκιμο ζωής ήταν μεγα-
λύτερο σε γάτες με διαμεσοσωληναριακή νεφρί-
τιδα σε σχέση με αυτές που έπασχαν από άλλες 
νεφροπάθειες.1 Επίσης, αναφέρεται ότι η πρωτεϊ-
νουρία λόγω σπειραματοπάθειας συμβάλλει στην 
“εσωτερική τοξίκωση” του νεφρού και σε περαιτέ-
ρω βλάβη των νεφρώνων, αλλά ο ακριβής  ρόλος 
της στην εξέλιξη της νεφρικής νόσου παραμένει 
ασαφής.22 Αν και δεν έχει επιβεβαιωθεί στις γάτες, 
η βλάβη των νεφρώνων λόγω της πρωτεϊνουρίας, 
αποδίδεται στην καταστροφή των επιθηλιακών 
κυττάρων των ουροφόρων σωληναρίων, εξαιτίας 
της επαναρρόφησης των λευκωματινών, στην το-
ξίκωση από την τρανσφερίνη ή το σίδηρο ή στην 
επίδραση διαφόρων κυτταροκινών.20 Είναι ακόμη 
αμφισβητούμενο αν η πρωτεϊνουρία αποτελεί 
επίπτωση ή αιτία της ΧΝΝ της γάτας.22 Παρ’ όλα 
αυτά, εάν η υποκείμενη αιτία συνεχίζει να υφίστα-
ται, αναμένεται περαιτέρω απώλεια της νεφρικής 
λειτουργίας2,20 που οδηγεί με τη σειρά της σε ση-
μαντική νεφρική βλάβη.23 Τέλος, όταν εγκαταστα-
θεί η νεφρική ανεπάρκεια, οι επιπτώσεις της δεν 
επηρεάζουν μόνο τα διάφορα όργανα του οργα-
νισμού, αλλά με άμεσο ή έμμεσο τρόπο και τους 
ίδιους τους νεφρούς, επιδεινώνοντας την ήδη 
υφιστάμενη βλάβη.24

> Διαγνωστική προσέγγιση
Η διαγνωστική προσέγγιση της ΧΝΝ της γάτας θα 
πρέπει να στοχεύει, εάν είναι δυνατόν, στην ταυ-
τοποίηση της αιτίας της νεφρικής νόσου και στην 
εκτίμηση της σοβαρότητάς της. Επίσης, θα πρέπει 
να ταυτοποιεί τις συνέπειές της, να διερευνά για 
τυχόν συνυπάρχουσες καταστάσεις και να καθορί-
ζει το ρυθμό απώλειας της νεφρικής λειτουργίας.

Ιστορικό

Η ΧΝΑ αφορά συνήθως μεσήλικες και υπερήλικες 

Εικ. 3. Μακροσκοπική εικόνα 
νεφρών γάτας η οποία πέθανε 
από τελικού σταδίου ΧΝΑ. Οι 
νεφροί είναι συρρικνωμένοι και 
με ανώμαλο σχήμα. Ο φλοιός 
είναι διάτρητος και λεπτότερος 
από το φυσιολογικό. 

Παθογένεια της χρόνιας νεφρικής νόσου της γάτας
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γάτες,2,25,26 αν και οι νεαρές μπορούν να προσβλη-
θούν επίσης. Αναφέρεται ότι ένα ποσοστό 10-
15% από αυτές έχουν ηλικία μικρότερη των τριών 
ετών.8 Η αξιολόγηση της νεφρικής λειτουργίας εί-
ναι επιβεβλημένη στις ηλικιωμένες γάτες, καθώς 
η ΧΝΝ προσβάλλει μέχρι το 31% ή 32% των γατών 
ηλικίας μεγαλύτερης των 10 ή 15 χρονών, αντί-
στοιχα.2  Γενικά, η ΧΝΝ εμφανίζεται σε ποσοστό 
από 1,6%27 έως 20% των γατών που εξετάζονται 
για διάφορους λόγους.28

Δεν έχει αναφερθεί προδιάθεση ως προς το φύλο, 
αν και έχει βρεθεί μια μικρή αύξηση της συχνότη-
τας του νοσήματος στα αρσενικά ζώα.26 Πρόσφα-
τα, οι White και συν.29 ανέφεραν ότι οι αρσενικές 
γάτες εκτίθενται στη ΧΝΝ σε ηλικία μικρότερη 
από ότι οι θηλυκές. Σε ότι αφορά τη ΧΝΝ η επί-
δραση των ορμονών του φύλου έχει διαπιστωθεί 
στους ανθρώπους και θα μπορούσε να αποτελέ-
σει μία λογική εξήγηση. Αντίθετες παρατηρήσεις 
υφίστανται σε στειρωμένες γάτες που αποτελούν 
τον πληθυσμό αναφοράς ενός ιατρείου.29 Οι γάτες 
των φυλών Maine coon, Αβησσυνίας, Siamése, 
Russian blue, Περσική, Angora και Burmese 
προσκομίζονται συχνότερα με ΧΝΝ σε σχέση με 
άλλες φυλές.2 Ωστόσο, αυτό εξαρτάται από τον 
πληθυσμό που μελετάται, στην κλινική μας όπως 
πιθανόν και σε άλλες,18 προσκομίζονται συνήθως 
γάτες της φυλής Siamése και σε μικρότερο ποσο-
στό της βραχύτριχης κοινής Ευρωπαϊκής φυλής 
(DSH). Οικογενής προδιάθεση σε νεφρική νόσο 

που καταλήγει σε ΧΝΑ διαπιστώνεται σε συγκε-
κριμένες φυλές, όπως η πολυκυστική νόσος των 
νεφρών στις Περσικές, και η αμυλοείδωση στις 
Αβησσυνίας και πιθανόν στις Ragdoll.30

Συμπτώματα

Οι γάτες μπορεί να προσκομιστούν με διάφορα 
συμπτώματα των οποίων η σοβαρότητα φαίνεται 
να ποικίλλει ανάλογα με την παρουσία ή όχι ου-
ραιμίας. Οι ιδιοκτήτες συνήθως αναζητούν κτηνι-
ατρική βοήθεια όταν τα συμπτώματα είναι έντονα, 
κάτι που υποδηλώνει προχωρημένη νόσο. Ωστό-
σο, η γάτα μπορεί αρχικά να προσκομιστεί χωρίς 
κανένα σύμπτωμα ή να παρουσιάζει πολυουρία/
πολυδιψία που εμμένει για εβδομάδες ή μήνες (1ου 
σταδίου ΧΝΑ). Η πολυουρία/πολυδιψία, που απο-
τελεί ένα μάλλον σταθερό εύρημα στους σκύλους 
με ΧΝΑ, σε μία μελέτη καταγράφηκε μόνο στο 
40% των γατών με ΧΝΑ.18 Πέραν αυτού, μειωμέ-
νη όρεξη, απώλεια βάρους και κακή όψη του τρι-
χώματος μπορούν να διαπιστωθούν στο αρχικό 
στάδιο της νόσου, ενώ στα προχωρημένα στάδια, 
εμφανίζονται εντονότερα συμπτώματα (ουραιμία) 
που περιλαμβάνουν σποραδικούς (τουλάχιστον 
στην αρχή) εμέτους, διάρροια και αλλοιώσεις 
στους οφθαλμούς.8 Ο έμετος δεν αποτελεί κοινό 
σύμπτωμα στις γάτες με ΧΝΑ, πιθανώς λόγω της 
χαμηλής συχνότητας εμφάνισης γαστρίτιδας.18 Αν 
και σπάνια, η τύφλωση μπορεί να είναι το μόνο 
σύμπτωμα που παρατηρούν οι ιδιοκτήτες.6,31

Παθογένεια της χρόνιας νεφρικής νόσου της γάτας

Πίνακας 1. Συχνότητα εμφάνισης των παθολογικών καταστάσεων που σχετίζονται με τη χρόνια νεφρική νόσο στις γάτες.

Διαταραχές

Συχνότητα εμφάνισης (%)

Elliott και Barber6*

(n=14)
Minkus και συν.12

(n=120)
DiBartola και συν.18

(n=74)

Οικογενείς ή συγγενείς
•	 Νόσος του πολυκυστικού νεφρού (Περσική, Ιμαλάϊων) (Κ)
•	 Aμυλοείδωση (Αβησσυνίας, Βραχύτριχες Ανατολής) (Σ))

7,1
-

2,1
2,1

2,7
9,5

Επίκτητες
•	 Δευτερογενώς σε οξεία νεφρική ανεπάρκεια (Κ)
•	 Σπειραματονεφρίτιδα (μεμβρανώδης, μεμβρανοϋπερπλαστική κλπ) (Σ)
•	 Χρόνια πυελονεφρίτιδα (Κ)
•	 Λεπτοσπείρωση (Σ)
•	 Λοιμώδης περιτονίτιδα της γάτας (Σ)
•	 Ιός της επίκτητης ανοσοανεπάρκειας της γάτας (Σ)
•	 Ιογενής λευχαιμία της γάτας (Κ)
•	 Κρυπτοκόκκωση (Σ)
•	 Βλαστομύκωση (Σ)
•	 Ασπεργίλλωση (Σ)
•	 Νεοπλάσματα του νεφρού (λέμφωμα, καρκίνωμα των νεφρικών 

κυττάρων, νεφροβλάστωμα κλπ) (Σ)
•	 Νόσος της κατώτερης ουροφόρου οδού της γάτας (Σ)
•	 Ιδιοπαθής χρόνια διάμεση νεφρίτιδα (Κ)
•	 Αντιθυρεοειδική θεραπεία (Κ)
•	 Νεφρολιθίαση (?)

-
28,6
21,4

-
-
-
-
-
-
-

-
-

42,9**

-
-

-
14,8
2,1

-
-
-
-
-
-
-

10,6
-

70,4**

-
-

-
8,1
9,5

-
1,3

-
-
-
-
-

16,2
-

52,7**

-
-

Κ: κοινή
Σ: σπάνια
* Οι πληροφορίες προέρχονται από 14/80 γάτες που πέθαναν
** Αναφέρεται ως χρόνια διαμεσοσωληναριακή νεφρίτιδα άγνωστης αιτιολογίας
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Κλινική εξέταση

Γενικά, τα ευρήματα της κλινικής εξέτασης σε 
γάτες με ΧΝΝ είναι μη ειδικά. Ανάλογα με το στά-
διο της νόσου η γάτα μπορεί να προσκομιστεί με 
αφυδάτωση και απώλεια βάρους, κακή όψη του 
τριχώματος, κατάπτωση, ωχρότητα των βλεννο-
γόνων, έλκη στη στοματική κοιλότητα, δύσοσμη 
αναπνοή, σιαλόρροια, ασθενή σφυγμό, δύσπνοια 
και υποθερμία.6,8 Κατά την ψηλάφηση της κοιλια-
κής κοιλότητας μπορεί να διαπιστωθούν ανώμα-
λοι, ανώδυνοι και μικροί σε μέγεθος νεφροί, που 
κατά την εμπειρία των συγγραφέων αποτελούν 
ένα μάλλον ευκαιριακό εύρημα σε γάτες με ΧΝΝ 
(Εικ.3). Επίσης μπορεί να υφίσταται νεφρομεγα-
λία, συνήθως όμως αναφέρονται νεφροί φυσιολο-
γικού μεγέθους.18 Κατά την ακρόαση του θώρακα 
μπορεί να διαπιστωθεί αρρυθμία και καρδιακό 
φύσημα, καθώς και αυξημένης έντασης αναπνευ-
στικοί ήχοι ή ρόγχοι. Στα ευρήματα στους οφθαλ-
μούς περιλαμβάνονται το ύφαιμα ή το οίδημα, η 
αιμορραγία, η αποκόλληση, καθώς και η ελικοει-
δής πορεία των αγγείων του αμφιβληστροειδή.31

Εργαστηριακή διερεύνηση

Η έγκαιρη αναγνώριση της ΧΝΝ στις γάτες είναι 
καίριας σημασίας. Η θεραπευτική παρέμβαση στα 
αρχικά της στάδια, μπορεί να καθυστερήσει ή να 
αποτρέψει την εξέλιξή της.4,7 Η διαγνωστική προ-
σέγγιση της νεφρικής νόσου βασίζεται κυρίως 
στα εργαστηριακά ευρήματα, καθώς το ιστορικό 

και τα συμπτώματα είναι συνήθως μη ειδικά. Βέ-
βαια, η μακροχρόνια πολυουρία/πολυδιψία ή/και 
οι μικροί σε μέγεθος νεφροί (αμφοτερόπλευρα ή 
ετερόπλευρα) κατά την ψηλάφηση οδηγούν σε 
σοβαρή υποψία ΧΝΑ.6

Τα διάφορα αιματολογικά και βιοχημικά ευρήμα-
τα που αναφέρονται σε γάτες με ΧΝΑ παραθέτο-
νται στον Πίνακα 2. Οι γάτες με ΧΝΑ ενδέχεται να 
παρουσιαστούν με ήπιου έως μέτριου βαθμού 
ορθόχρωμη και ορθοκυτταρική μη αναγεννητική 
αναιμία.2 Η λευκοκυττάρωση είναι συνήθως δευ-
τερογενής της υποκείμενης αιτίας. Η αζωθαιμία 
αποτελεί την κύρια βιοχημική διαταραχή, η οποία 
χαρακτηρίζεται από αυξημένη συγκέντρωση του 
αζώτου ουρίας και της κρεατινίνης στον ορό του 
αίματος. Παρόλα αυτά, έχει αναφερθεί ότι ένα 
ποσοστό 60% των γατών με ΧΝΑ έχει αυξημένη 
συγκέντρωση φωσφόρου και το 20-30% αυτών 
έχουν μειωμένη συγκέντρωση καλίου,31 ενώ το 
κάλιο αυξάνεται στο 15% των περιστατικών.6 Η 
συγκέντρωση του ασβεστίου είναι αυξημένη, 
μειωμένη ή φυσιολογική.8 Οι συγκεντρώσεις του 
μαγνησίου και του νατρίου μειώνονται6,25 ή είναι 
συνήθως φυσιολογικές. Η συγκέντρωση του χλω-
ρίου μειώνεται κυρίως όταν συνυπάρχει μεταβολι-
κή οξέωση, εύρημα που συχνά συνοδεύει το προ-
χωρημένο στάδιο της νόσου (4ου σταδίου ΧΝΝ).24 
Φαίνεται ότι η οξέωση παρατηρείται πιο συχνά σε 
γάτες με ουραιμική κρίση,6 αν και ο μηχανισμός 
για τη διατήρηση του pH σε φυσιολογικά επίπεδα 

ΔΑ: δεν αναφέρεται

Πίνακας 2. Συχνότητα  εμφάνισης των αιματολογικών και βιοχημικών ευρημάτων σε γάτες με χρόνια νεφρική νόσο.

Διαταραχές
Συχνότητα εμφάνισης (%)

Elliott and Barber6 DiBartola και συν.18 King και συν.26 Elliott και συν.42 

Αναιμία 37,2 41,1 28,3 13,3

Λευκοκυττάρωση ΔΑ 27,4 ΔΑ 6,6

Αύξηση της συγκέντρωσης 
της κρεατινίνης

100 96,9 100 93,1

Αύξηση της συγκέντρωσης 
του ουρεικού αζώτου

94,8 95,8 100 97,9

Υπερφωσφαταιμία ΔΑ 58,3 48 12,7

Υποκαλιαιμία 15,6 29,7 26 12,2

Υπερκαλιαιμία 9,1 6,2 0 5,8

Υπονατριαιμία 1,3 29,7 ΔΑ 0,5

Υπερνατριαιμία 18,2 7,8 ΔΑ 8,5

Υπερχολοστερολαιμία 72,2 72,5 ΔΑ ΔΑ

Υπεργλυκαιμία ΔΑ 23,5 ΔΑ ΔΑ

Υπασβεστιαιμία ΔΑ 14,8 ΔΑ 0

Υπερασβεστιαιμία ΔΑ 11,5 ΔΑ 57,1

Υπαλβουμιναιμία ΔΑ 11,1 ΔΑ 0

Υπεραλβουμιναιμία ΔΑ 9,3 ΔΑ 18,5

Υποχλωριαιμία 11,7 4,8 ΔΑ ΔΑ

Υπερχλωριαιμία 1,3 3,2 ΔΑ ΔΑ

Παθογένεια της χρόνιας νεφρικής νόσου της γάτας
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στο 1ο και 2ο στάδιο της ΧΝΝ ακόμα ερευνάται.24 
Η οξέωση θα πρέπει να επιβεβαιώνεται από την 
ανάλυση των αερίων του αρτηριακού αίματος και 
η συγκέντρωση των διττανθρακικών θα πρέπει να 
είναι μικρότερη από 17 mEq/L, ενώ αυτή του ολι-
κού CO

2
 μικρότερη από 15 mmol/L.2 Υπερχολο-

στερολαιμία έχει βρεθεί επίσης σε γάτες με ΧΝΑ, 
η οποία δεν ήταν δευτερογενής της σπειραματο-
νεφρίτιδας.6,18 Η ενδεχόμενη αύξηση της δραστη-
ριότητας της λιπάσης και της αμυλάσης στον ορό 
του αίματος μπορεί να οφείλεται στη μειωμένη 
απομάκρυνσή τους από τους νεφρούς.14 Σύμφω-
να με την εμπειρία των συγγραφέων οι σταθερές 
βιοχημικές διαταραχές στις γάτες με ΧΝΑ, όταν 
αυτές υφίστανται, είναι η αζωθαιμία και η υπερ-
φωσφαταιμία.

Η ανάλυση του ούρου είναι απαραίτητη για την 
αξιολόγηση του ουροποιητικού συστήματος. 
Στη ΧΝΝ, η μειωμένη ικανότητα των νεφρών να 
συμπυκνώνουν το ούρο έχει ως αποτέλεσμα τη 
μείωση του ειδικού βάρους του ούρου (ΕΒΟ) το 
οποίο είναι συνήθως μικρότερο του 1035 και κυ-
μαίνεται μεταξύ 1008 και 1015.2,4 Ορισμένες γάτες 
πιθανώς να διατηρούν την ικανότητα συμπύκνω-
σης του ούρου, έτσι, το εύρημα αυτό δεν θα πρέ-
πει να παραπλανά τον κλινικό στην απόφασή του 
για το εάν πρόκειται για προνεφρική ή μετανεφρι-
κή αζωθαιμία. Η πρωτεϊνουρία μπορεί να εμφανί-
ζεται ακόμη και σε απουσία σπειραματοπάθειας, 
και έχει συνδεθεί με μικρότερο χρόνο επιβίωσης26 
ή με αρτηριακή υπέρταση.32  Οι Minkus και συν.12 
επιμένουν ότι όταν διαπιστωθεί πρωτεϊνουρία σε 
γάτες με ΧΝΑ, λόγω χρόνιας διαμεσοσωληναρια-
κής νεφρίτιδας, τότε πάντα συνυπάρχει σπειρα-
ματονεφρίτιδα. Η πρωτεϊνουρία μπορεί να εκτι-
μηθεί χονδροειδώς μέσω της δοκιμής καθίζησης 
με σουλφοσαλικυλικό οξύ, ωστόσο αντικειμενι-
κός δείκτης είναι ο λόγος πρωτεϊνών προς κρεα-
τινίνη στο ούρο, ο οποίος θα πρέπει να είναι πάνω 
από  0,4.3,4,22,23 Στην κλινική μας, η πρωτεϊνουρία 
αποτελεί ένα μάλλον σποραδικό εύρημα στις γά-
τες με ΧΝΑ. Η μικροπρωτεϊνουρία  είναι ένα ση-
μαντικό διαγνωστικό εργαλείο, το οποίο μπορεί 
να συμβάλει στην ανεύρεση του υποκείμενου 
αιτιολογικού παράγοντα.4,7,22 Η ΧΝΑ δε συνοδεύ-
εται συνήθως από ενεργό ίζημα ούρου,4 εκτός και 
αν αυτό συνδέεται με τον αιτιολογικό παράγοντα 
(π.χ. πυελονεφρίτιδα).14 Αν και δεν υπάρχει κά-
ποιος πρακτικός βιολογικός δείκτης που να μπο-
ρεί αξιόπιστα να ανιχνεύσει τη ΧΝΝ σε πρώιμο 
στάδιο, ο καθορισμός του λόγου πρωτεϊνών προς 
κρεατινίνη στο ούρο σε συνδυασμό με τη συγκέ-
ντρωση της κρεατινίνης στον ορό του αίματος 
έχουν προταθεί ως πιθανοί προγνωστικοί δείκτες 
ανάπτυξης αζωθαιμίας στις ηλικιωμένες γάτες.33

Σε περιπτώσεις δευτερογενούς ή πρωτογενούς 
βακτηριδιακής λοίμωξης της κατώτερης ουροφό-
ρου οδού, θα πρέπει να διενεργείται καλλιέργεια 
ούρου. Η πυελονεφρίτιδα μπορεί να οδηγήσει σε 
ΧΝΑ.7 Οι ηλικιωμένες γάτες είναι επιρρεπείς στις 

λοιμώξεις του ουροποιητικού συστήματος εξαι-
τίας του διαταραγμένου ανοσοποιητικού τους 
συστήματος ή της ΧΝΝ που περιορίζει την τοπική 
ανοσία. Τελικά, το αραιωμένο ούρο χάνει τις αντι-
βακτηριδιακές του ιδιότητες.7,34 Το χαμηλό ειδικό 
βάρος του ούρου μπορεί να οδηγήσει σε αρνητι-
κά αποτελέσματα κατά την ανάλυση του. Σε μία 
μελέτη, οι 17 από τις 77 γάτες με ΧΝΝ είχαν λοίμω-
ξη της ουροφόρου οδού, αν και μόνο 4 από αυτές 
παρουσίαζαν συμπτώματα νόσου της κατώτερης 
ουροφόρου οδού και ένας μεγάλος αριθμός δεν 
είχε λευκά αιμοσφαίρια ή βακτηρίδια στο ίζημα 
του ούρου.34

Οι ακτινογραφίες μπορούν να συμβάλουν στην 
αξιολόγηση της ακεραιότητας των νεφρών και 
στην αιτιολογική διάγνωση. Οι ακτινογραφίες και 
ο υπερηχοτομογράφημα του ανώτερου και κατώ-
τερου ουροποιητικού συστήματος ενδέχεται να 
αποκλείσουν άλλες πιθανές αιτίες των συμπτω-
μάτων της γάτας. Πέραν τούτου, είναι δυνατό να 
ανιχνευθούν ουρόλιθοι στο ανώτερο ουροποιητι-
κό συστήμα, υδρονέφρωση, πολυκυστικοί νεφροί 
ή νεόπλασμα των νεφρών. Η αξονική τομογραφία 
και η απεκκριτική ουρογραφία μπορούν να χρη-
σιμοποιηθούν για την αξιολόγηση του ΡΣΔ και για 
την επιβεβαίωση της αιτιολογικής διάγνωσης.12,16

Η αξιολόγηση του ΡΣΔ θα πρέπει να χρησιμοποι-
είται για τη διάγνωση της ΧΝΝ, τουλάχιστον στα 
αρχικά στάδια (1ο ή 2ο στάδιο), όπου η συγκε-
ντρώση της κρεατινίνης στον ορό του αίματος 
ενδέχεται να μην είναι ενδεικτική. Δυστυχώς, ο 
ΡΣΔ δεν μας παρέχει πληροφορίες για το ποσο-
στό του νεφρικού ιστού που έχει προσβληθεί. 
Μία χονδροειδής εκτίμηση του ΡΣΔ μπορεί να 
γίνει σε επίπεδο ρουτίνας με τον απλό προσδιο-
ρισμό της ενδογενούς κρεατινίνης στον ορό του 
αίματος. Είναι αξιοσημείωτο ότι τιμή κρεατινίνης 
στον ορό του αίματος που βρίσκεται κοντά στην 
ανώτερη τιμή του ορίου αναφοράς μπορεί να 
αντανακλά μειωμένο ΡΣΔ. Η εξωγενής χορήγη-
ση διάφορων ουσιών που αποβάλλονται κυρίως 
από τους νεφρούς, όπως η κρεατινίνη, η ινουλίνη 
ή η ιοχεξόλη αποτελεί καλύτερο δείκτη του ΡΣΔ. 
Το σημείο-κλειδί της δοκιμής αυτής είναι ότι μετά 
από τη χορήγηση της ουσίας, το επίπεδο της συ-
γκέντρωσής της στο πλάσμα του αίματος ή στο 
ούρο αντανακλά το ρυθμό της αποβολής της από 
τους νεφρούς.4,20,35  Πιθανώς, η δοκιμή αυτή μπο-
ρεί να αποδειχθεί χρήσιμη και στην εκτίμηση του 
ΡΣΔ σε περιστατικά με προχωρημένη νόσο (3ου 
ή 4ου σταδίου) όπου η απώλεια της μυϊκής μάζας 
θα μπορούσε να συμβάλει στη μείωση της συγκέ-
ντρωσης της κρεατινίνης στον ορό του αίματος.

Συστηματική υπέρταση έχει παρατηρηθεί σε ένα 
20% των γατών με ΧΝΝ,31 αν και έχουν επίσης 
αναφερθεί ποσοστά της τάξης 60-65%.36,37 Το 
μεγάλο εύρος πιθανώς να αντανακλά την προ-
έλευση των μελετών, λαμβάνοντας υπόψη την 
απόκλιση αυτών που προέρχονται από κλινικές 

Παθογένεια της χρόνιας νεφρικής νόσου της γάτας
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πρώτης και δεύτερης γνώμης. 31 Παραμένει εν-
διαφέρον το γεγονός ότι το ποσοστό εμφάνισης 
αρτηριακής υπέρτασης, δευτερογενώς της ΧΝΝ, 
στις γάτες που εξετάσαμε ήταν μικρό. Ωστόσο, ο 
υπολογισμός της πίεσης του αίματος είναι καθορι-
στικός εξαιτίας των συστηματικών, καθώς και των 
νεφρικών συνεπειών της υπέρτασης.38 Επιπλέον, η 
αρτηριακή υπέρταση απαιτεί ειδική θεραπευτική 
διαχείριση και καθορίζει την πρόγνωση, εάν και, 
εφόσον αντιμετωπιστεί, δε φαίνεται να επηρεάζει 
το χρόνο επιβίωσης.32 Όπως έχει αναφερθεί, θα 
πρέπει ακόμα να καθορίζονται και οι αλλοιώσεις 
στους οφθαλμούς λόγω της υπέρτασης.31,38

H χειρουργική ή μέσω υπερηχοτομογραφικής κα-
θοδήγησης βιοψία των νεφρών και η επακόλουθη 
ιστοπαθολογική εξέταση μπορούν να καταλήξουν 
σε αιτιολογική διάγνωση.7 Αναφέρεται ότι στις πε-
ρισσότερες γάτες (70,4%) ανιχνεύθηκε ιστολογικά 
χρόνια διαμεσοσωληναριακή νεφρίτιδα.12 Αν και 
η ιστοπαθολογική εξέταση είναι μία μάλλον μη 
ευαίσθητη μέθοδος για την αιτιολογική διάγνωση 
της ΧΝΝ, αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο για τη 
διάγνωση της νεφρικής νόσου πριν από την εγκα-
τάσταση της νεφρικής δυσλειτουργίας.20,25 Γενικά, 
αν και η βιοψία των νεφρών αποτελεί μία σχετικά 
εύκολη διαδικασία στη γάτα, στην πλειονότητα 
των περιστατικών ο κίνδυνος του χειρουργείου 
δεν εξισορροπείται από τα πιθανά οφέλη της. 

Οι γάτες θα πρέπει επίσης να εξετάζονται για τον 
ιό της επίκτητης ανοσοανεπάρκειας (FIV), τον ιό 
της ιογενούς λευχαιμίας (FeLV) και τον ιό της λοι-
μώδους περιτονίτιδας (FIP), καθώς η ΧΝΝ και η 
πρόγνωσή της θα μπορούσε να σχετίζεται με αυ-
τούς.14 Πρόσφατα αναφέρθηκε ότι γάτες με ΧΝΝ 
ηλικίας μικρότερης των 11 ετών ήταν πιθανότερο 
να βρεθούν θετικές στον ιό της επίκτητης ανοσο-
ανεπάρκειας από ότι γάτες χωρίς ΧΝΝ.39 Διαφο-

ροποίηση μεταξύ οξείας και χρόνιας νόσου θα 
πρέπει να γίνεται όταν διαπιστώνεται ουραιμική 
κρίση και θα πρέπει να βασίζεται στη μακροχρό-
νια πολυουρία/πολυδιψία, τους μικρούς σε μέγε-
θος και ανώμαλους κατά την ψηλάφηση νεφρούς 
και τη μη αναγεννητική αναιμία. Χρήσιμο σημείο 
διαφοροποίησης αποτελεί ότι η οξεία νεφρική 
ανεπάρκεια χαρακτηρίζεται από αρκετά έντονα 
συμπτώματα για σχετικά μικρό χρονικό διάστη-
μα.40

Θα πρέπει να εκτιμώνται η καρδιακή λειτουργία, 
η λειτουργία του θυρεοειδή, ο υποφλοιοεπινεφρι-
δισμός και η ύπαρξη σακχαρώδους διαβήτη ώστε 
να καθοριστούν οι προνεφρικές αιτίες αζωθαιμίας 
ή οι πρωτογενείς αιτίες της ΧΝΝ. Πρέπει να σημει-
ωθεί ότι η δυνητική συνύπαρξη της ΧΝΝ με τον 
υπερθυρεοειδισμό σε ηλικιωμένες γάτες ενδέχε-
ται να αποκρύψει τη βαρύτητα της ΧΝΑ, καθώς 
η υπερθυρεοειδική κατάσταση του οργανισμού 
βελτιώνει την ροή του αίματος στους νεφρούς και 
το ΡΣΔ.40

> Συνέπειες της χρόνιας νεφρικής 
ανεπάρκειας

Στις γάτες με ΧΝΑ, ουραιμικές τοξίνες συσσωρεύ-
ονται στα σωματικά υγρά λόγω της απορρύθμι-
σης της ικανότητας των νεφρών να απεκκρίνουν 
τα άχρηστα μεταβολικά προϊόντα. Αυτά τα οργα-
νικά παράγωγα είναι υπεύθυνα για τις ποικίλες 
και πολυσυστηματικές συνέπειες ή επιπλοκές της 
νόσου. Επιπλέον, οι επιπλοκές της ΧΝΑ είναι απο-
τέλεσμα ορμονικών διαταραχών και της ανικα-
νότητας των νεφρών να ρυθμίσουν τα σωματικά 
υγρά, καθώς και την οξεοβασική ισορροπία και 
την ηλεκτρολυτική ομοιοστασία.5

        > Περιγραφή περιστατικού
Ο Λεοσθένης, ένας τεσσάρων ετών γάτος, Περσικής φυλής, αρσε-
νικός, στειρωμένος, προσκομίστηκε με ιστορικό μειωμένης όρε-
ξης, κατάπτωσης και σποραδικών επεισοδίων εμέτου.  Κατά τη 
διάρκεια των τελευταίων 20 ημερών παρουσίασε πέντε επεισόδια 
εμέτων, που αποτελούνταν από γαστρικά υγρά. Ο ιδιοκτήτης του 
δεν είχε παρατηρήσει άλλα συμπτώματα, όπως πολυουρία/πολυ-
διψία. 

Ιστορικό Ο Λεοσθένης ήταν υγιής καθόλη τη διάρκεια της ζωής 
του. Ζούσε μέσα στο σπίτι, εμβολιαζόταν και αποπαρασιτωνόταν 
τακτικά και διατρεφόταν με βιομηχανοποιημένη τροφή συντήρη-
σης. Περίπου τρεις εβδομάδες νωρίτερα, υποβλήθηκε σε ρουτίνας 
αποτρύγωση των δοντιών με υπερήχους από τον παραπέμποντα 
κτηνίατρο. Η κλινική, η αιματολογική και η βιοχημική εξέταση που 
προηγήθηκαν της διαδικασίας δεν έδειξαν κάτι το αξιοσημείωτο 
και η ανάνηψη από την αναισθησία ήταν φυσιολογική. Ωστόσο, 
ο Λεοσθένης εμφάνισε συμπτώματα μειωμένης όρεξης και κατά-
πτωσης, τα οποία αποδόθηκαν στη δυσάρεστη αίσθηση από τον 

ερεθισμό των ούλων. Όταν παρουσιάστηκε έμετος, τέθηκε υπο-
ψία γαστροοισοφαγικής παλινδρόμησης ή/και οξείας γαστρίτιδας 
και συνταγογραφήθηκαν ρανιτιδίνη, μετοκλοπραμίδη και σου-
κραλφάτη. Ενώ η κατάσταση του γάτου παρέμενε αμετάβλητη, 
περίπου 15 ημέρες αργότερα η γενική εξέταση του αίματος και ο 
έλεγχος των βιοχημικών παραμέτρων στον ορό του αίματος έδει-
ξαν σοβαρή αζωθαιμία. 

Κλινική και εργαστηριακή εκτίμηση Ο Λέοσθένης κατά την προ-
σκόμιση ήταν μέτρια αφυδατωμένος και εμφάνιζε κατάπτωση. Ο 
αιματοκρίτης ήταν στα κατώτερα φυσιολογικά όρια (25,3%: τι-
μές αναφοράς: 24-45%), ενώ το άζωτο ουρίας (160 mg/dl: τιμές 
αναφοράς: 9-32 mg/dl), η κρεατινίνη (4,1 mg/dl: τιμές αναφοράς: 
0,7-1,6 mg/dl) και ο φωσφόρος (8,9 mg/dl: τιμές αναφοράς: 3,5-
6,7 mg/dl) ήταν σημαντικά αυξημένα. Το κάλιο (2,2 mEq/L: τιμές 
αναφοράς: 3,4-5,4 mEq/L) ήταν μειωμένο, το ΕΒΟ ήταν 1017, ενώ 
στην εξέταση του ιζήματος του ούρου δεν υπήρχαν παθολογικά 
ευρήματα. 

Αρχικά μέτρα και περαιτέρω διαγνωστική προσέγγιση Αρχικά 
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χορηγήθηκαν ενδοφλέβια υγρά ενισχυμένα με κάλιο και ρανιτιδί-
νη. Η ακτινολογική διερεύνηση της κοιλιακής κοιλότητας έδειξε 
ότι το μέγεθος των νεφρών (ειδικά του δεξιού) ήταν στα ανώτερα 
φυσιολογικά όρια (Εικ. 4), ενώ στο υπερηχοτομογράφημα διαπι-
στώθηκαν πολλαπλές κύστεις και διευρυμένο το μέγεθος και των 
δύο νεφρών (Εικ. 5). Ο λόγος πρωτεϊνών/κρεατινίνης στο ούρο 
ήταν φυσιολογικός και η καλλιέργεια αρνητική. Ακόμα, η πίεση 
του αρτηριακού αίματος ήταν μέσα στα φυσιολογικά όρια. 

Διάγνωση Η αιτιολογική διάγνωση ήταν η πολυκυστική νόσος 
των νεφρών των Περσικών γατών. Η αναισθησία ενδέχεται να 
προκάλεσε την κλινική εκδήλωση της ΧΝΝ. 

Θεραπεία και έκβαση Στον Λεοσθένη δόθηκε εξιτήριο την 6η ημέ-
ρα της νοσηλείας του. Ήταν χαρούμενος, ενεργητικός, και έτρωγε 
ικανοποιητικά, αλλά ήταν ήπια αζωθαιμικός, υπερφωσφαταιμικός, 
ενώ το κάλιο βρισκόταν στα φυσιολογικά όρια. Για το σπίτι συντα-
γογραφήθηκαν ειδική δίαιτα για νεφροπαθείς γάτες, ρανιτιδίνη, 
δεσμευτής φωσφόρου και αναστολέας του μετατρεπτικού ενζύ-
μου της αγγειοτενσίνης Ι. Διαδοχικοί προσδιορισμοί των βιοχημι-

κών παραμέτρων στον ορό του αίματος έδειξαν σταθεροποίηση 
της κατάστασης του Λεοσθένη ο οποίος βρισκόταν πλέον στο 2ο 
στάδιο της ΧΝΝ, στο οποίο παραμένει μέχρι και σήμερα, ένα χρό-
νο αργότερα (Εικ. 6).

Τι υποδηλώνει το περιστατικό αυτό; Είναι γνωστό ότι υπάρχει 
οικογενής προδιάθεση των Περσικών γατών για την ανάπτυξη 
πολυκυστικής νόσου των νεφρών. Οι περισσότερες από τις γάτες 
αυτές εκδηλώνουν ΧΝΑ περίπου στην ηλικία των 7 ετών, αν και 
μερικές μπορεί να παραμείνουν κλινικά υγιείς για το μεγαλύτερο 
χρονικό διάστημα της ζωής τους ή να παρατηρηθεί ύφεση της νό-
σου.45 Συνεπώς, θα πρέπει να γίνεται προσεκτικός χειρισμός των 
ευπαθών γατών ώστε να προστατεύεται η νεφρική λειτουργία και 
η ακεραιότητα των νεφρών όταν επιχειρούνται επεμβατικές διαδι-
κασίες. Η έγκαιρη αναγνώριση της νόσου είναι καίριας σημασίας. 
Η υπερηχοτομογραφική εξέταση προτείνεται ήδη από την ηλικία 
των 10 μηνών.45 Ο γονιδιακός έλεγχος,  εφόσον είναι διαθέσιμος, 
αποτελεί μία αξιόπιστη διαγνωστική μέθοδο, χωρίς ωστόσο να 
καθορίζει τη σοβαρότητα της νεφρικής νόσου που δυνητικά θα 
εμφανιστεί.

Εικ. 4. Η ακτινογραφία κοιλίας του Λεοσθένη όπου 
δεν διαπιστώνεται κάποιο παθολογικό εύρημα.

 
 
 
Εικ. 6 

Ο κύκλος ζωής του 
Λεοσθένη 

1ου σταδίου 

4ου σταδίου 

3ου σταδίου 

2ου σταδίου  

0 

ΧΝΝ
CKD 

Εικ. 6. Ο κύκλος ζωής του Λεοσθένη 
όπως αυτός καθορίζεται από τη 

χρόνια νεφρική νόσο (ΧΝΝ). Ξεκινά 
στη γέννηση (χρόνος 0) και συνεχίζει 

με τη φορά των δεικτών του ρολογιού.

Εικ. 5. Η υπερηχοτομογραφική εξέταση των νεφρών του Λεοσθένη 
αποκάλυψε πολλαπλές κύστεις και αυξημένους σε μέγεθος νεφρούς. 
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Παθογένεια της χρόνιας νεφρικής νόσου της γάτας

1. Πολυουρία και πολυδιψία 

Η πολυουρία προκαλείται από μείωση της ικανό-
τητας των νεφρών να συμπυκνώνουν το ούρο, η 
οποία είναι αποτέλεσμα της μειωμένης ανταπό-
κρισης των νεφρών στη δράση της αντιδιουρητι-
κής ορμόνης, της διαταραχής της αρχιτεκτονικής 
δομής της μυελώδους μοίρας και της διούρησης 
του διηθήματος.40 Αντισταθμιστής της πολυουρί-
ας είναι η πολυδιψία, η οποία φαίνεται να αναγνω-
ρίζεται πιο εύκολα από τους ιδιοκτήτες των γατών.

 2. Αρτηριακή υπέρταση 

Όταν είναι παρούσες τόσο η αρτηριακή υπέρταση 
όσο και η ΧΝΝ, ο καθορισμός της σχέσης αιτίου 
και αιτιατού είναι δύσκολος.38 Η πρωτογενής αρ-
τηριακή υπέρταση είναι πολύ κοινή στον άνθρω-
πο, ενώ η δευτερογενής αναφέρεται μέχρι και στο 
66% των γατών με ΧΝΝ. Παρόλο που οι χαρακτη-
ριστικές ιστοπαθολογικές αλλοιώσεις της υπέρτα-
σης έχουν βρεθεί σε νεφρούς σκύλων και γατών 
με ΧΝΑ, η υπερτασική νεφροπάθεια που συναντά-
ται στους ανθρώπους δεν φαίνεται να υφίσταται 
στα μικρά ζώα. Οι αλλοιώσεις αυτές πιστεύεται ότι 
είναι αποτέλεσμα της υπέρτασης που αναπτύσε-
ται δευτερογενώς σε ΧΝΝ.2 Γενικά, η αρτηριακή 
πίεση φαίνεται να ρυθμίζεται από αδρενεργικά, 
νεφρικά, ενδοκρινικά και αγγειακά συστήματα και 
σχετίζεται με την καρδιακή παροχή και την περι-
φερική αντίσταση των αγγείων. Σε ζώα με ΧΝΑ, 
η απορρύθμιση της ομοιοστασίας των υγρών 
εξαιτίας του μειωμένου ΡΣΔ και της μειωμένης 
απέκκρισης του νατρίου, η αύξηση της καρδιακής 
παροχής, η διαταραχή της αντίστασης του τοιχώ-
ματος των αγγείων, η διαταραχή του συστήματος 
ρενίνης-αγγειοτασίνης-αλδοστερόνης καθώς και 
του συστήματος καλλικρεΐνης-κινίνης-προστα-
γλανδίνης και οι επιπτώσεις που σχετίζονται με 
τον υπερπαραθυρεοειδισμό έχουν ενοχοποιηθεί 
για την ανάπτυξη της υπέρτασης.17,38 Θα πρέπει να 
σημειωθεί ότι ο υπεραλδοστερονισμός οδήγησε 
σε υπέρταση σε ορισμένες γάτες με ΧΝΑ.41

3. Νεφρογενής δευτερογενής υπερπαραθυρεο-
ειδισμός

Ο νεφρογενής δευτερογενής υπερπαραθυρεοει-
δισμός (ΝΔΥ) αποτελεί μία από τις πιο συχνές και 
σημαντικές επιπτώσεις της ΧΝΑ.42 Χαρακτηρίζεται 
από αύξηση της δραστηριότητας της παραθορ-
μόνης στον ορό του αίματος και έχει παρατηρηθεί 
στο 80% περίπου των γατών με ΧΝΝ.40 Η αύξηση 
της συγκέντρωσης της παραθορμόνης είναι απο-
τέλεσμα της μειωμένης παραγωγής της καλσιτρι-
όλης από τα κύτταρα των νεφρικών σωληναρίων 
και της κατακράτησης του φωσφόρου από τους 
νεφρούς.23 Η κατακράτηση του φωσφόρου οδη-
γεί σε υπερφωσφαταιμία, η οποία με τη σειρά 
της αναστέλλει τη μετατροπή της 25- υδροξυχο-
λοκαλσιφερόλης στην πιο δραστική μορφή της 
βιταμίνης D, την καλσιτριόλη, από την 1α- υδρο-

ξυλάση. Η μειωμένη συγκέντρωση της καλσιτρι-
όλης και συνεπακόλουθα του ασβεστίου στον 
ορό του αίματος, διεγείρει την παραγωγή της πα-
ραθορμόνης από τους παραθυρεοειδείς αδένες.2 
Η παραθορμόνη θεωρείται ως μία από τις κύριες 
ουραιμικές τοξίνες,5 αν και σπάνια στις γάτες πα-
ρατηρούνται συμπτώματα του ΝΔΥ. Όταν αυξάνε-
ται η συγκέντρωση της παραθορμόνης στον ορό 
του αίματος, προκαλείται κινητοποίηση του ασβε-
στίου από τον σκελετό, απασβέστωση των οστών 
(νεφρική οστεοδυστροφία) και στη συνέχεια 
επασβέστωση  των μαλακών ιστών,23,42 καθώς 
και δυσλειτουργία διαφόρων οργάνων. Κυτταρι-
κή δυσλειτουργία παρατηρείται όταν τα επίπεδα 
του βασικού κυτταρικού ασβεστίου είναι σταθε-
ρά αυξημένα. Στον άνθρωπο, προσβάλλονται σε 
σοβαρότερο βαθμό τα οστά του κρανίου και της 
γνάθου και ενδέχεται να υπάρχει γενικευμένη αί-
σθηση άλγους.43 Τα αυξημένα επίπεδα της παρα-
θορμόνης έχουν αντίστροφη επίδραση στον με-
ταβολισμό της γλυκόζης και των λιπιδίων, καθώς 
και στη λειτουργία του καρδιαγγειακού συστή-
ματος και του ΚΝΣ. Πέραν αυτών, επιδεινώνουν 
την ανοσοανεπάρκεια και την αναιμία, οι οποίες 
ήδη αποτελούν επιπλοκές της ΧΝΑ της γάτας.44 
Όπως έχει ήδη αναφερθεί, στα εργαστηριακά 
ευρήματα του ΝΔΥ περιλαμβάνονται η αυξημένη 
συγκέντρωση του φωσφόρου και της παραθορ-
μόνης στον ορό του αίματος. Αυξημένος κίνδυνος 
για επασβέστωση υπάρχει όταν το γινόμενο των 
συγκεντρώσεων του φωσφόρου επί του ολικού 
ασβεστίου στον ορό του αίματος είναι μεγαλύ-
τερο από 70.23 Πιο συχνά επηρεάζονται όργανα 
που εκκρίνουν πρωτόνια, όπως το στομάχι και 
οι νεφροί, μπορούν όμως να ασβεστοποιηθούν 
επίσης το μυοκάρδιο, οι πνεύμονες και το ήπαρ. 
Είναι αξιοσημείωτο ότι σε αρκετές γάτες με ΧΝΑ, 
παρατηρήθηκε υπερπαραθορμοναιμία παρά την 
απουσία υπερφωσφαταιμίας.40,43 Δευτερογενής 
παραθυρεοειδομεγαλία λόγω ΝΔΥ μπορεί να πα-
ρατηρηθεί ως μια ψηλαφήσιμη παρατραχειακή 
μάζα και δεν θα πρέπει να εκλαμβάνεται ως μάζα 
του θυρεοειδούς αδένα λόγω του υπερθυρεοειδι-
σμού, που συχνά συνυπάρχει με τη ΧΝΝ. 

4. Γαστρεντερικές διαταραχές

Γαστρεντερικές επιπλοκές, σε ποικίλους συνδυ-
ασμούς όπως ανορεξία, απώλεια βάρους και αι-
μορραγικός ή μη έμετος και διάρροια αποτελούν 
τα συμπτώματα που μπορεί να παρατηρηθούν 
ιδιαίτερα σε γάτες με προχωρημένου σταδίου 
ΧΝΑ (3ου ή 4ου σταδίου). Το στομάχι είναι το όργα-
νο που προσβάλλεται συχνότερα, μπορεί όμως να 
παρατηρηθούν συμπτώματα και από τον υπόλοι-
πο γαστρεντερικό σωλήνα. Η ελκωτική γαστρί-
τιδα είναι αποτέλεσμα της υπεργαστριναιμίας, 
λόγω της μείωσης του ΡΣΔ. Τα αυξημένα επίπεδα 
γαστρίνης μπορούν να προκαλέσουν υπεροξέω-
ση λόγω της αυξημένης παραγωγής ιόντων υδρο-
γόνου από τα τοιχωματικά κύτταρα του γαστρι-
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κού βλεννογόνου. Ακόμη μερικοί επιπλέον πα-
ράγοντες που μπορεί να συμβάλουν σε ελκωτική 
γαστρίτιδα είναι το στρες του νοσήματος, η ισχαι-
μία του γαστρικού βλεννογόνου και η διαταραχή 
της παραγωγής της γαστρικής βλέννης που έχουν 
σαν αποτέλεσμα την εξασθένηση του γαστρι-
κού βλεννογόνιου φραγμού. Τελικά, οι αυξημέ-
νες συγκεντρώσεις της αμμωνίας και της ουρίας 
οδηγούν σε ξηρότητα, υπεραιμία, διάβρωση και 
εξέλκωση του γαστρεντερικού βλεννογόνου και 
μπορούν να προκαλέσουν ελκωτική στοματίτιδα, 
οισοφαγίτιδα, γαστρίτιδα και εντεροκολίτιδα.23

5. Αναιμία

Οι γάτες με ΧΝΝ εμφανίζουν συνήθως μη αναγεν-
νητική, ορθοκυτταρική και ορθόχρωμη αναιμία 
η οποία μπορεί να είναι πολυπαραγοντική.40 Η 
κυριότερη αιτία της αναιμίας είναι η ανεπάρκεια 
σε ερυθροποιητίνη λόγω της ανεπαρκούς ικανό-
τητας των περισωληναριακών ινοβλαστών της 
φλοιώδους μοίρας των νεφρών ή/και των διάμε-
σων ινοβλαστών να τη συνθέσουν.6 Είναι αξιοση-
μείωτο ότι τα επίπεδα της ερυθροποιητίνης στο 
πλάσμα του αίματος αναιμικών γατών που πά-
σχουν από ΧΝΝ είναι χαμηλότερα από αυτά αναι-
μικών γατών που δεν πάσχουν από ΧΝΝ, ενώ είναι 
ανάλογα με αυτά υγιών γατών. Η χρόνια απώλεια 
αίματος από το γαστρεντερικό σωλήνα, ο υποσι-
τισμός, η υποπρωτεϊναιμία, η απώλεια βάρους, η 
ανεπάρκεια βιταμινών ή άλλων θρεπτικών στοι-
χείων, η μείωση της διάρκειας ζωής των ερυθρο-
κυττάρων, οι ερυθροποιητικοί αποκλειστές στο 
ουραιμικό πλάσμα, η μυελοΐνωση, η αιμορραγική 
διάθεση λόγω δυσλειτουργίας των αιμοπεταλίων 
και οι επιδράσεις της χρόνιας νόσου αποτελούν 
επιπρόσθετους παράγοντες που συμβάλουν στην 
αναιμία που σχετίζεται με τη ΧΝΝ στις γάτες.2,40

6. Διαταραχές της οξεοβασικής ισσοροπίας και 
της συγκέντρωσης των ηλεκτρολυτών  

Η υποκαλιαιμία είναι μία από τις πιο σημαντικές 
ηλεκτρολυτικές διαταραχές σε γάτες με ΧΝΑ.44 
Είναι το αποτέλεσμα της μειωμένης πρόσληψης 
του καλίου, της μειωμένης επαναρρόφησής του, 
της απώλειάς του από τους νεφρούς, της διατα-
ραχής της οξεοβασικής ισορροπίας και της μει-
ωμένης συγκέντρωσης του μαγνησίου στον ορό 
του αίματος,25,31 και μπορεί να αναπτυχθεί αρκετά 
αργότερα από τη μείωση της περιεκτικότητας των 
μυών σε κάλιο. Η αποκατάσταση της νορμοκαλι-
αιμίας θεωρείται επιβεβλημένη, εξαιτίας της δυ-
σλειτουργίας του ΡΣΔ που προκαλείται από την 
ελάττωση της συγκέντρωσης του καλίου. Όπως 
αναφέρθηκε προηγουμένως, η υπερφωσφαται-
μία είναι η πιο συχνή ηλεκτρολυτική διαταραχή 
σε γάτες με αζωθαιμία λόγω ΧΝΑ και αφορά μέχρι 
και το 80% των περιστατικών.2 Με βάση την εμπει-
ρία των συγγραφέων η κυρίαρχη ηλεκτρολυτική 
διαταραχή σε αζωθαιμικές γάτες λόγω ΧΝΝ είναι 
η υπερφωσφαταιμία.

Η συντριπτική πλειονότητα των γατών με ΧΝΑ 
που συνοδεύεται από διαταραχή της οξεοβασι-
κής ισσοροπίας εμφανίζουν μεταβολική οξέωση, 
η οποία οφείλεται στη μειωμένη επαναρρόφηση 
των διττανθρακικών, τη μειωμένη παραγωγή αμ-
μωνίας από τους νεφρούς καθώς και στη μειωμέ-
νη απέκκριση από αυτούς των ιόντων υδρογό-
νου.2,44 Σε ένα μικρό αριθμό περιστατικών ενδέχε-
ται να παρατηρηθεί μεταβολική αλκάλωση. Σε μία 
αναδρομική μελέτη που αφορούσε σε γάτες με 
ΧΝΑ, μεταβολική οξέωση διαπιστώθηκε στο 50% 
των γατών με νόσο τελικού σταδίου, στο 15% με 
μέτριου βαθμού νόσο και σπάνια σε περιστατι-
κά 1ου ή 2ου σταδίου. Σε οξεία ουραιμική κρίση, η 
οξέωση είναι δυνατόν να προκαλέσει μείωση της 
ελαστικότητας των περιφερικών και των πνευμο-
νικών αγγείων που θα μπορούσε να αυξήσει τον 
κίνδυνο ανάπτυξης πνευμονικού οιδήματος. Η 
μεταβολική οξέωση μεγάλης διάρκειας αυξάνει 
την αποδόμηση των πρωτεϊνών, επιδεινώνει τη 
νεφρικής αιτιολογίας οστεοδυστροφία και κατα-
λήγει σε περαιτέρω νεφρική βλάβη.24

> Συμπέρασμα
Η ΧΝΝ αποτελεί μία πολύ συχνή παθολογική κα-
τάσταση που απαντάται στις ηλικιωμένες γάτες. 
Στα περισσότερα περιστατικά η αιτιολογία δεν 
αποσαφηνίζεται. Η διαγνωστική προσέγγιση 
αφορά στην αξιολόγηση της αιτίας της ΧΝΝ, τη 
σοβαρότητα της (σταδιοποίηση), καθώς και τις 
επιδράσεις της στους νεφρούς και σε άλλα όργα-
να ή συστήματα του οργανισμού. Επιπλέον, η δι-
άγνωση έχει ως σκοπό την υιοθέτηση των κατάλ-
ληλων μέτρων και τον καθορισμό της πρόγνωσης 
της νόσου. 
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