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Restrikcija proteina u prehrani ve¢ je 40-ak godina prihvaéena kao oblik
upravljanja prehranom za Zivotinje sa smanjenom funkcijom bubrega. lako nisu
podastrijeti znanstveni dokazi koji bi podrzali tu praksu, ona se uvelike koristi u
prehrani pasa. Reklame govore da psi koji pate od urinarnih problema mogu imati
koristi od restrikcije proteina u prehrani, ukju€ujuci one s renalnom insuficijencijom,
progresivnim zatajenjem bubrega, akutnim zatajenjem bubrega, normalnim
starenjem, polidipsijom/poliurijom, glomerulonefritisom, infekcijom urinarnog trakta,
urolitjazom i prostatitisom. Najrasirenije miSljenje je da psi sa smanjenom
funkcijom bubrega ili psi starije dobi mogu imati koristi od smanjenog unosa
proteina u prehrani.
U posljednje je vrijeme provedeno 10 eksperimentalnih studija na psima koje su
razjasnile kontroverzu restrikcije proteina. Vazno je naglasiti i studiju provedenu u
medicini.
Veé¢ se godinama u literaturi spominje velik broj pogresnih pretpostavki o potrebi
smanjenog unosa protena povezanih s bolestima bubrega, uklju€ujuéi i sljedece:

» poviSena razina ureje uzrokuje povecani napor pri radu bubrega

= visoki unos proteina pri prehrani oStecuje bubrege

= visoki unos proteina pri prehrani uzrokuje hiperkalemiju

= visoki unos proteina pri prehrani uzrokuje acidozu

= unos proteina rezultira uremic¢nim toskinima

* smanjeni unos proteina usporava progresiju bolesti bubrega.
Nedavni dokazi iz studija provedenih na psima stavljaju istinitost ovih pretpostavki
pod upitnik te postavljaju novo pitanje o ¢imbenicima koji dovode do progresije
zatajenja bubrega. O vjerovanjima povezanima s restrikcijom proteina raspravljat
Ce se kao o medicinskome mitu, a istraZit Ce se i ptanje za$to je praksa smanjenog
unosa proteina i dalje ¢esta unato€ neodstatku suportivnih znanstvenih dokaza.

Povijest restrukcije proteina

U podrzavanju smanjenja unosa proteina u prehrani Zivotinja s bubreznim
bolestima Cesto se navode dva razloga. Prvi je da smanjeni unos proteina moze
rezultirati smanjenom azetemijom, koja ograni€uje mucniniu zatajenja bubrega te
Zivotinji omogucuje da nastavi jesti. lako je ova pretpostavka opceprihvaéena,
njezin klinicki znacaj nije odreden.

Drugi razlog je da smanjeni unos proteina moze utjecati na tijek zatajenja bubrega.
Izvor ovakvih misljenja daje uvid u njihovu priviaénost te trajnost.

Prva napomena u literaturi da unos proteina pogorSava klinicko stanje ljudi s
renalnom insuficijencijom potjec€e jos iz davne 1920. Ambard je pisao o uremi¢nim
pacijentima koji su se Cesto osjecali loSe nakon $to su jeli meso. (1) Taj je klinicki
opis doveo do nastojanja da se tzv. "toksini uremije" smanje putem smanjivanja
unosa proteina u prehrani. Newburgh i Crutis su 1928. pisali o razvoju bubreznih
lezija kod Stakora koji su bili hranjeni razli¢itim koli¢inama proteina te su zakljugili
da su se kod Stakora koji su bili hranjeni hranom s visokim udjelom proteina s oko



75% suhe jetre, brze pojavile bubrezne lezije nego kod onih koji su bili hranjeni
umjerenom razinom proteina ili kazeinskom prehranom. (2) Glodavci su se Cesto
koristili u studijama mogucih uzroénih ¢imbenika progresije zatajenja bubrega. Kod
nekih je sojeva Stakora zabiljezen velik broj glomerularnih i tubularnih lezija
povezanih samo s dobi. (3-8)

Progresija i ozbiljnost mozZe se pojacCati pove¢anim unosom proteina u prehrani
(2,9,10), natrija (4), te fosfata. (11) KirurSko uklanjanje bubreZzne mase ubrzava
glomerularne lezije, kao i dijabetes kod tih Stakora. (12-14) lako su ova opazanja
ograniCena na neke sojeve Stakora, utjecala su na mnoge istraZivae jer su
odredile moguc¢nost nefropatije uzrokovane proteinima u prehrani kod drugih
Zivotinjskih vrsta.

Prvi objavljeni podaci kojima se povezuje unos proteina u prehrani pasa sa
bubreznom funkcijom pojavili su se 1930-ih. Objavljivani su radovi u kojima se
raspravljalo o tome da se kod normalnih pasa glomerularna razina filtracije (GFR),
protok krvi u bubregu (RBF) i clearance ureje mozZe akutno povecati prehranom
bogatom proteinima. (15-17) Kasnije studije koje je proveo Pitts ukazale su na to
da intravenozna infuzija aminokiselina drasticno poveéava renalnu hemodinamiku.
(18)

Valja zapamtiti da su se tijjekom 1930-ih i 1940-ih temeljni parametri bubrezne
funkcije tek poceli istrazivati i prouCavati. Na primjer, tada se prvi puta govorilo o
koncentraciji ureje u krvi kao preciznoj mjeri bubrezne u funkcije i konceptu
ekstrarenalne azotemije. (19) Vjerovalo se da bubreg stvara znaCajnu koliinu
energije kako bi izlu€io ureju u urin te da je umjerena restrikcija proteina od koristi
ljudima, kako je tvrdio Addis. (20) Taj koncept napusten je u medicini nakon $to je
otkriveno da je rad bubrega usko povezan s aktivnhom reapsorpcijom natrija te da
se ureja tek pasivno izluCuje. Smatralo se da posebne restrikcije u prehrani kod
ljudi s kroni€nim zatajenjem bubrega nisu potrebne zbog nedostatka dokaza da
normalan unos proteina ima negativan ucinak na bubrege. Addis je pisao da je
stvaranje i izlu€ivanje ureje te razina dusika iz ureje u krvi (BUN) povec¢ano kod
normalnih pacijenata pri pove¢anju unosa proteina prehranom. Beskorisnost
clearancea ureje te ograniCenja clearancea kreatinina u to doba nije bila
osvijestena. (21)

Allison i suradnici su 1941. pisali o studiji provedenoj na 10 pasa s bolesti
bubrega, s povecanom razinom duSika iz ureje u krvi te smanjenom gustocom
urina, za koje su smatrali da su povezani te od klinickog zna¢aja u odredivanju
oStecenja bubrega. Nisu bili svjesni eskrarenalnih i renalnih faktora nepovezanih s
glomerularnom razinom filtracije (GFR) koja moZe utjecati na koli¢inu duSika iz
ureje u krvi (BUN) te su smatrali da koncentracija kreatininia nije pouzdan indikator
oStecenja bubrega. (22) Morris je kasnije razvio, stvorio te prodao prehranu sa
smanjenim unosom proteina za pse sa zatajenjem bubrega — KD. Morris i ostali
bili su pod utjecajem pogresnog Addisovog koncepta hipetrofije za izlu€ivanje
ureje. (20) lako nikada nisu objavljeni eksperimentalni ili klini¢ki podaci kojima bi
se poduprla vrijednost ove ili drugih vrsta prehrana, koncept je bio prihvacen bez
preispitivanja u veterinarskoj literaturi. (23) Promovirana je prehrana kojom se
smanjuje BUN te koli€ina urina. Spoznaju da prehrana pasa s visokim uvjelom
proteina moze biti €ak i Stetna prihvatilo je i Nacionalno istraZivacko vijece (NRC)
Nacionalne akademije znanosti 1972. (24), koje je izjavilo da visoka razina
proteina u nekim komercijalno dostupnim nacinima prehrane povefava napore
jetre i bubrega te pridonosi bolestima bubrega kod pasa. Nema dokaza koji bi
potvrdili ovakvo stajaliSte te je kasnije ono napusteno. S druge strane, postoje



dokazi da prehrana s visokim udjelom proteina mozZe poboljSati bubrezne funkcije
kod normalnih pasa. To je zbunilo veterinare kojima su desetlje¢ima govorili da
prehrana s niskim udjelom proteina moze biti od koristi za bubreznu funkciju te da
stoga ona s visokim udjelom proteina moZe biti Stetna za zdrave pse.

lako je Addisova hipoteza o hipertrofiji bila pogresSna, 1980-ih je Brenner predlozio
i moderniji koncept povezan s glomerularnom hiperfiltracijom. (25) U hipotezi se
pretpostavlja da nakon bilo kakvog zna€ajnog gubitka renalne funkcije, nefroni koji
prezive na kraju prolaze kroz funkcionalne i strukturalne promjene, ukljuujudi i
povecanje GFR-a svakog pojedinog nefrona te da dolazi do povecanja
glomerularnog kapilarnog tlaka. Te se promjene nazivaju glomerularnom
hiperfiltracijom ili glomerularnom hipertenzijom.

Studije mikropunkturama na Stakorima ukazale su na to da je progresivno
opadanje renalne funkcije posljedica takvih adaptacija. Uz to, glomerulano
povecCanje, hipertrofija te glomerualni mesangij vode prema progresivnoj
glomerulosklerozi te konacnom gubitku nefrona. PreZivijeli nefroni prolaze
povecanu razinu filtracije, povecani kapilarni tlaka te veliCinu, $to dovodi do
patogenog osteCenja na bubregu. Smanjenje proteina i/ili kalorija u prehrani u
nekim je slu¢ajevima dovelo do ograniCenja tog procesa kod nekih sojeva Stakora.
(26) Kada bi taj mehanizam bio operativan i kod pasa, mogla bi postojati dobra
logi€ka podloga za ograni¢avanje unosa proteina u prehrani pasa.

Eksperimentalne studije na psima

Zbog nedosljednosti u veterinarskoj literaturi i nedostatka dokaza koji bi podrzali
opredjeljenje za prehranu sa smanjenim unosom proteina, u posljednjih je nekoliko
godina proveden znaCajan broj eksperimentalnih studija. U njima je koriSten
eksperimentalni model smanjene renalne funkcije te su se trazZili odgovori na
mnoga pitanja pomoc¢u razli€itih oblika i koli€ina proteina pri razli€itim razinama
renealne funkcije. Te su studije iziskivale mnogo rada i zZrtvovanje mnogih pasa
kako bi se pojasnila moguca uloga proteina unesenih prehranom u iniciranju,
odrzavanju te progresiji renalne disfunkcije. Mjerenju progresije zatajenja bubrega
potrebno je dati specificnu definiciju. U ovim su studijama koriStenje klini¢kih
znakova, smanjeni kapacitet urinarne koncentracije, poviSeni BUN te poviSen
kreatinin u plazmi imali ograni€¢enu mogucnost otkrivanja ucinkovitosti restrikcije
proteina u prehrani. Slicno tomu, prisutnost hiperfosfatemije, acidoze te
proteinurije moze biti zavaravaju¢a, ovisno o eksperimantalnom modelu koji se
koristi te prehrani, i ne mora biti precinza mjera progresije. Jedina najpouzdanija
metoda je mjerenje GFR-a koriStenjem inulina ili iothalamata, a smatra se zlatnim
standardom koji ukazuje na progresiju bolesti, dok se sve ostale mjere smatraju
sekundarnima.

Progresija prema zatajenju takoder se moZe utvrditi na temelju morfologije.
Suglasje izmedu morfoloskih i funkcionalnih rezultata vrlo je kompleksno te se €ini
da varira od vrste do vrste bubrezZne bolesti ili ovisi o eksperimentalnom modelu.
Sinteza ili usporedba funkcionalnih i morfoloskih mjera moze biti od koristi u nekim
slu¢ajevima, medutim, rezultati mogu i ne moraju biti jednaki. lako histoloSke ili
mikroskopske alternacije mogu ukazivati na nesto patofizioloSko, njihovu veza s
progresijom zatajenja bubrega moZe biti teSko kvantificirati. Cesto je tesko
kvantificirati histoloSke lezije jer nisu jednolicno rasporedene, moze doci do
zabune zbog kompenzatone hipertrofije i hiperplazije, a u nekim oblicima bolesti
fibroza moze prikriti histologiju.



Rezultati 10 eksperimentalnih studija na psima nisu dali dokaze da prehrana sa
smanjenim unosom proteina ima korisne ucinke na tijek zatajenja bubrega. (27-36)
Rezultati studija trebali bi veterinarima omoguciti da se rijeSe Sest pretpostavki
vezanih uz unos proteina navedenih na pocetku ¢lanka. Jasno je da su koncepti
povecanog opterecenja rada bubrega, nanoSenja Stete unosom proteina te
usporavanje progresije bubreznih bolesti smanjenim unosom proteina netocni.
Preostale tri pretpostavke, koje se tiCu hiperkalemije, acidoze te uremicnih toksina
potrebno je prokomentirati. Hiperkalemija nije pronadena u navedenim studijama
vezanima uz povecan unos proteina prehranom. Sposobnost lu¢enja kalija i
odrZzavanja normalne razine koncentracije kalija do krajnjih stadija kroni¢nog
zatajenja bubrega kod pasa detaljno je istraZivano. (37,38).

Mehanizam izlu€ivanja u distalnom tubulu predstavlja najvaznije mjesto za
izlu€ivanje kalija u zatajenju bubrega. Ravnoteza kalija odrzava se kod kroni¢no
uremi¢nih pasa €ak i pri promjenjivim razinama unosa kalija, izlu€ivanja natrija,
fosfora te amonijaka. | acidoza nije ¢esta zbog promijenjenih mehanizama tubula
kod pasa sa smanjenom bubreznom funkcijom. (39-41) Psi su jedinstveni jer se
kod njih frakcionalna reapsorpcija bikarbonata poveéava pri smanjenoj bubreznoj
funkciji. Ta povecana sposbnost reapsorpcije bikarbonata spre€ava acidozu i
prisutna je unato€ prilagodbi tubula kako bi se regulirali drugi elektroliti kao Sto su
natrij, kalij i fosfat. | na kraju, unato€ opseznim istraZivanjima, koncept da se
proteini iz prehrane odgovorni za tzv. "uremi¢ne toksine" nije dokazan ni kod jedne
vrste. 42

Proteini iz prehrane i progresija zatajenja bubrega kod ljudi

Kontroverza oko restrikcije unosa proteina prehranom kod ljudi odrzala se od
1960-ih zbog povremenih izvjeS¢a i nekontroliranih klinickih studija. Prema
Brennerovoj hipotezi, nacionalni Zavodi za zdravstvo osnovali su studiju koja se
provodila u nekoliko centara, a koja je uklju€ivala 585 pacijenata s kroni¢nim
zatajenjem bubrega. Pacijenti su jeli standardnu proteinsku prehranu te prehranu s
manje proteina u razdobljima od 18 do 45 mjeseci. Koristila su se mjerenja GFR-a
te standardna kemijska mjerenja. Pad GFR-a u 3 godine nije se znatno razlikovao
medu skupinama. (43)

Medu pacijentima s ozbiljnijom renalnom insuficijencijom, razlika izmedu prehrane
s vrlo malim unosom proteina i prehrane s malim unosom proteina nije zna¢ajno
usporila progresiju bubrezne bolesti.

Prednosti i nedostaci restrikcije proteina kod pasa

Na temelju prethodnih podataka, €ini se da su jedine prednosti smanjenje BUN-a i
mogucnost smanjenja mucnine. O kvantificiranju vrijednosti tih u€inaka kod pasa
nije se pisalo; sasvim suprotno, €ini se da postoje nedostaci smanjenog unosa
proteina — smanjenu bubreZnu funkciju koja se mjeri GFR-om te protokom renalne
plazme, moguénost negativne ravnoteze natrija te pogorSanje kataboli¢nog stanja
u prisutnosti proteinurije.

U prakticnoj primjeni, koriStenje nejasnih preporuka za prehranu vodi do
pogreSnog uvjerenja Sto se tiCe dugoroCnog nadziranja zivotinje ili potrebe za
specificnim individualnim lijeCenjem. Buduéi da se neka vrst upravljanja Cini
moguéim, obi¢no se ne zapoc€inje potraga za specifitnom etioloSkom dijagnozom.
Naposlijetku, koridtenje arbitrarnih vrsta prehrane vodi do zablude o lije€enju, a



takoder se povecava i trodak za vlasnika.

Zasto se jos koristi alternacija prehrane ako nema dokazanih benefita?

Duga upotreba restrikcije proteina u odsutnosti znanstvenih dokaza zasluZuje
pazljivo razmatranje. Dogma i mitologija mogucih benefita toliko su usadene u
misaoni proces veterinara i vlasnika Zivotinja da ih nije lako razbiti, unato€
znanstvenim dokazima. To bih nazvao mitom o proteinima iz prehrane te bih ga
okarakterizirao kao negativni mit.

Sto je mit? Mit je nadin davanja smisla teskom ili besmislenom svijetu. Mitovi
drustvu daju dozu spasa od neurotiCne krivnje i prevelike tjeskobe. Filozofi,
psihijatri i teolozi govore nam da su mitovi ljudima uvijek bili potrebni. Mitovi
predstavljaju nas same u odnosu prema vecem svijetu. Sva su drustva i pojedinici
izgradeni na nizu mitova koji nisu vidljivi na prvi pogled. Ako nam drustvo i ne pruzi
mitove, izmislit éemo ih sami ne bismo li svojim osobnim iskustvima dali smisao.
(44)

Postoje i pozitivni i negativni mitovi. Pozitivni mitovi podrZzavaju i potvrduju nase
videnje vlastite vrijednosti. Pozitivni mitovi koriste se kao vrlo vazni uzorci u
ljudskoj svijesti te nam omogucéuju da se nosimo s teSkim svijetom oko nas, kao
8to kazu psihijatar Rollo May (44), Carl Jung (45), i filozofi Mortimer Adler (46), i
Jospeh Campbell (47). Mnogo je ljudi u suvremenoj popularnoj kulturi koji smatraju
da su mitovi lazni, no oni su u krivu. Negativnhim bih mitovima nazvao one koji
zavaravaju ili imaju destruktivan u€inak. Njih se moze nazvati i pseudomitovima,
odnosno pretjerivanjem, jer se €ini da su gotovo €arobni; a obino se vezu uz
vjerovanja koja ne donose nikakve benfite ili odgovornosti.

Mnogo je vrsta mitova: osobni, drustveni, profesionalni. Osobne mitove koristimo
kako bi razvili vlastiti identitet, sliku i moralne vrijednosti. Mitove koristimo i kako
bismo sebe definirali unutar neke zajednice. Drustveni mitovi uklju€uju Novi svijet,
usamljenog kauboja, nacionalne heroje te tzv. ameriCki san. Profesionalni mitovi u
veterini uklju€uju slike povezane s pricama o Jamesu Herriottu, blagome lije¢niku
te modi izlijeCenja povezane s modernom znanosScu.

Postoje li sukobi znanosti i mita? Zapravo, mnoge su od nasih znanstvenih teorija
vrst mitologije. Brojna znanstvena otkri¢éa pocCinju kao mitovi ili su njihova
ishodiSna pitanja u mitovima. U velikom broju slu€ajeva, znanost je kritika mita (W.
B. Yeats). (44).

Zasto povezati restrikciju unosa proteina s mitom?

Mislim da smo Koristili mit o restrikciji proteina koji se unose prehranom jer sluzi za
psiholodko uvjeravanje u situaciji u kojoj smo suoceni sa smrtonosnom bolescu.
Kroni¢no zatajenje bubrega predstavlja niz teSkih problema jer ne postoji
adekvatno medicinsko lije€enje, unato€ svim naporima koji su u to ulozeni. Zbog
nemogucnosti dijalize velikog broja Zivotinja zbog prakticnih razloga te
transplantacije bubrega koja kod pasa nije uspjeSna zbog imunolo$kih prepreka,
medicinsko lije€enje ne moze ponuditi mnogo. Veéina slu€ajeva otkriva se tek u
poodmakloj fazi bolesti te je takvo stanje Cesto nemoguée popraviti te ono vodi ka
smrti u roku nekoliko mjeseci. Zbog ovih se €imbenika kod veterinara i vlasnika
Zivotinje javljaju frustracija, sram, pa C€ak i krivnja. Veterinari se esto hvataju za
nesto Sto bi mogli ponuditi kako bi odrzali profesionalno stajaliste u toj dilemi s
vlasnikom. Restrikcija proteina u prehrani je jednostavna, relativho jeftina te u



vecini sluCajeva neskodljiva. MoZzemo dati nejasnu, no ¢vrstu potvrdu njezine
vrijednosti jer je prisutna tako dugo; a vlasnici osje¢aju tu dilemu te cijene nase
napore. To su idealni uvijeti za upadanje u zamku pogreSnog mita.

Zasto smo odlugili zadrzati mit o smanjenom unosu proteina?

Unato€ negativhim znanstvenim dokazima, mit o smanjenom unosu proteina
odrzao se u posljednjem desetlje¢u zbog dogme o njegovoj vrijednosti koja se
odrzavala u posljednjih 40 godina. Ako smo mi, kao profesionalci, nesigurni u
Cinjenice povezane s tom kontroverzom, vjerojatno ¢emo se staviti u ruke onoga
tko ima odredeni autoritet.

Mo¢ upravljanja tim autoritetom je u rukama oglasa kojima se promoviraju takvi
specijalni proizvodi koji odaSilju zavaravajuce poruke. Marketing je agresivan i
usmjeren i na veterinare i na vlasnike Zivotinja; a veterinari ostvaruju profit
prodajom takvih vrsta hrane. Javnost je opsjednuta prehranom, kao i nutritivnim
vrijednostima prehrane. Promjeni prehrane daje se status lijeCenja, i to kroz
upotrebu izraza kao Sto su intervencija, odrzavanje i ispravljanje prehrane.
Profesija i javnost ne shvaéaju da u slu€aju razli€itih prehrana oglaSivacke poruke
nisu utemeljene, odnosno da za njih ne postoje dokazi. Vlasnici Zivotinja lako se
mogu nagovoriti na kupnju takve hrane jer osjeé¢aju da ¢ine nesto konstruktivno.
Profesionalna odgovornost u tom je slu¢aju izgubljena. Ova nas situacija moze
podsjetiti na to da smo dio nekriticne profesije u kojoj ne postoji mnogo revizije ili
standarda. Kada nema znanstvenih dokaza za neku praksu, a lazni mit vjerojatno
Ce se i nastauviti.

Zaklju¢no se moze rec¢i da dugo postojanje ovog pogreSnog mita o proteinima iz
prehrane predstavlja neugodan podsjetnik na nedostatak sofisticiranosti, kritiCke
misli te oslanjanje na previSe pojednostavljenu i privlaénu dogmu koja postoji u
nasoj profesiji.

Ovo je samo jedan primjer laznog mita, pogresnih indformacija te parcijalnih istina
koje se ponavljaju iz godine u godinu. Sve dok se ne postigne kritiCki pristup,
vjerojatno ¢emo i dalje biti uhvacéeni u lazne mitove unato€ Evrstoj znanosti.
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