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Resumo 

 

O principal objetivo da utilização de dietas terapêuticas é desacelerar a progressão da 

DRC  e  melhorar  a  qualidade  de  vida  do  animal,  e  para  isso,  é  importante  avaliar  as 

condições  clínicas  do  paciente  e  associar  aos  conhecimentos  nutricionais  científicos. 

Essas dietas são especificamente formuladas para uma redução no teor proteico e nas 

concentrações de sódio e  fósforo, aumento no pH e nas  fibras solúveis,  vitaminas do 

complexo B, antioxidantes, potássio e ômega 3. O ponto chave na discussão reside na 

restrição proteica  já que, os gatos necessitam de um elevado consumo de proteína e 

recentemente, foi observado que a restrição poderia ocasionar perda de massa magra e 

redução do escore corporal. Tal discussão, abriu caminho para questionar sobre outros 

nutrientes  e  minerais  como  fósforo,  cálcio,  sódio,  ácidos  graxos,  potássio  e  sobre  o 

balanço ácido­básico e sobre a necessidade de suplementação.        

O presente trabalho teve como objetivo realizar uma revisão a respeito da utilização de 

dietas no manejo terapêutico e na qualidade de vida dos felinos com DRC.         

 
Palavras­chave: doença renal crônica, nutrição, gatos senis   
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1  INTRODUÇÃO 
 

Com os avanços ocorridos na ciência e nas tecnologias, principalmente na aérea 

de nutrição e no controle de doenças infecciosas, foi possível promover um aumento na 

qualidade  e  na  expectativa  de  vida  dos  animais  domésticos  (FAHEY;  BARRY; 

SWANSON, 2008).  Portanto, é cada vez mais comum encontrarmos animais idosos nas 

clínicas (FINCH; SYME; ELLIOTT, 2016).  

O envelhecimento pode ser definido como mudanças graduais, que começam a 

ocorrer após a completa maturação dos órgãos, levando a um declínio da sua função. 

Como consequência, acontecem mudanças nos sistemas fisiológicos e nos processos 

metabólicos (FAHEY; BARRY; SWANSON, 2008). Alguns exemplos incluem um declínio 

geral na condição corporal e na pelagem, falha sensorial e mudanças comportamentais. 

Outras  mudanças  são  mais  difíceis  de  perceber  e  podem  incluir  a  diminuição  das 

reservas  fisiológicas e redução da funcionalidade dos sistemas digestivo, imunológico, 

renal, entre outros (LAFLAMME; GUNN­MOORE, 2014).  

A doença renal crônica (DRC) é a principal causa de mortalidade e morbidade em 

gatos senis, e talvez, consista em parte natural do processo de envelhecimento (BROWN, 

et al, 2016). Pode ser causada por uma deficiência estrutural e/ou funcional de um ou de 

ambos os rins ou de qualquer outra condição que promova danos renais progressivos, 

irreversíveis e que altere a função renal (REYNOLDS; LEFEBVRE, 2013).  

Atualmente,  a  utilização  de  dietas  terapêutica,  as chamadas “dietas renais” no 

manejo da DRC são bastante conhecidas, entretanto é necessário avaliar as informações 

disponíveis, já que não existe dados suficientes sobre os reais efeitos das dietas renais 

em gatos (LARSEN, 2016). 

Com  base  nessas  informações,  este  trabalho  teve  como  objetivo  realizar  uma 

revisão científica a  respeito da utilização de dietas  renais  no manejo  terapêutico e na 

qualidade de vida dos felinos com DRC. 
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2  REVISÃO DE LITERATURA 
 

2.1  PATOGÊNESE DA DOENÇA RENAL CRÔNICA  

 

As  causas  da  DRC  são  complexas  e  provavelmente  influenciadas  por  fatores 

ambientais, genéticos e individuais. Na maior parte dos casos não é possível identificar 

as causas iniciais das lesões (REYNOLDS; LEFEBVRE, 2013).  

A  doença  glomerular  primaria  é  bastante  rara  em  gatos.  Na  maior  parte  dos 

casos,  a  doença  glomerular  se  desenvolve  secundariamente  a  doenças  sistêmicas, 

especialmente  a  doenças  neoplásicas  ou  doenças  inflamatórias  que  podem  ser 

infecciosas ou não (REYNOLDS; LEFEBVRE, 2013). Portanto, na maior parte dos gatos 

com DRC, a lesão principal está localizada no compartimento tubulointerticial e apenas 

lesões esclerosantes brandas ocorrem nos glomérulos (BROWN, et al, 2016). 

Na  macroscopia  podemos  observar  rins  diminuídos  devido  a  perda  do 

parênquima e fibrose tecidual (BROWN, et al, 2016). Histologicamente, as lesões renais 

são  multifocais  e  segmentares  incluindo  inflamação  tubulointerticial  inespecífica, que 

estimula  a  produção  de  mediadores  profibróticos.  A  presença  de  hipóxia  crônica, 

estresse  oxidativo,  e  desequilíbrios  fisiológicos  e  outros  processos  desconhecidos 

levam  a  perpetuação  da  lesão  (MORAIS  et  al,  2017;  SCHERK;  LAFLAMME,  2016), 

causando  degeneração  e  atrofia  tubular  renal,  fibrose  intersticial,  mineralização  da 

capsula  do  glomérulo  e  membrana  basal  tubular,  degeneração  intersticial  e 

glomeruloesclerose (BROWN, et al, 2016; JEPSON, 2016). 

A presença de fibrose intersticial é fortemente correlacionada com o aumento da 

concentração de creatinina plasmática. O dano tubular ocorre nos estádios iniciais da 

doença, antes que os níveis séricos de creatinina e ureia aumentem. A proteinúria é um 

fator indicativo da nefropatia (BROWN, et al, 2016; REYNOLDS; LEFEBVRE, 2013). 

A progressão da DRC ocorre quando os mecanismos compensatórios não são 

mais capazes de manter as funções homeostáticas e excretórias dos rins, promovendo 

uma diminuição na taxa de filtração glomerular (TGF) e consequentemente aumentos 
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na  concentração  sérica  de  solutos  nitrogenado,  gerando  um  acumulo  de  toxinas 

urêmicas  (LANGSTON,  2017).  Tais  toxinas  contribuem  para  desequilíbrios 

hidroeletrolíticos,  predispondo  distúrbios  como  hipertensão,  acidose  metabólica, 

hiperparatireoidismo  renal  secundário,  hipocalemia  entre  outros  (JEPSON,  2016; 

REYNOLDS; LEFEBVRE, 2013).   

O  tratamento  da  DRC  é  individual  com  o  intuito  de  corrigir  os  desequilíbrios 

causados, portanto é necessário avaliar alterações clínicas de cada paciente e agir de 

modo  a  solucionar  ou  minimizar  cada  uma  das  alterações  encontradas  e  diminuir  a 

progressão (BARTGES, 2012). Para facilitar o diagnóstico, o tratamento e o manejo da 

DRC, a International Renal Interest Society (IRIS) propôs diretrizes para o estadiamento 

com  base  nas  concentrações  séricas  de  creatinina  (Tabela  1),  subestadiamento  com 

base na mensuração da proteinúria (Tabela 2) e na pressão arterial sistólica (Tabela 3) 

(SPARKES, et al, 2016). 

Tabela 1 – Estadiamento da DRC em gatos pela IRIS 
Estádio   Concentração sérica de creatinina (mg/dL)  Concentração  sérica 

de SDMA (mg/dL) 
1  <1,6 com distúrbio na capacidade de concentração, 

palpação renal anormal, ou ambos  
<18 

2   1,6­2,8 com sinais clínicos discretos ou ausentes  18­25 
3  2,9­5,0 com sinais clínicos sistêmicos   26­38 
4  >5,0 com sinais sistêmicos e aumento do risco de 

crise urêmica  
>39 

 

Tabela 2 – Subestadiamento da DRC em gatos com base na proteinúria  
Subestadio   Relação  proteína­creatinina  urinaria 

(UPCR) 
Não proteinúrico   <0,2 
Limite da proteinúria   0,2­0,4 
Proteinúrico   >0,4 

 
 
Tabela 3 – Subestadiamento da DRC em gatos com base na pressão arterial sistólica  
Subestadiamento   Pressão Arterial Sistólica (PAS) 
Normotensivo   <150 mmHg 

< Risco de dano a órgão alvo 
Limite da hipertensão   150­159 mmHg 

Risco baixo de dano a órgão alvo 
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Hipertensão moderada   160­179 mmHg 
Risco moderado de dano a órgão alvo 

Hipertensão severa  >180 mmHg 
Alto risco de dano a órgão alvo 

  
 

Nos primeiros estádios existem poucas alterações extra  renais da doença e  a 

finalidade da terapêutica é desacelerar a progressão, já nos estádios mais avançados é 

importante a utilização de medicamentos que abordam os sinais clínicos e melhoram a 

qualidade  de  vida.  A  modificação  da  dieta  tem  como  principal  objetivo  desacelerar  a 

progressão e aumentar a qualidade de vida do animal (KORMAN; WHITE, 2013).     

 

2.2 Nutrição na DRC 

 

O principal objetivo do suporte nutricional na DRC é promover a manutenção da 

massa magra e a condição corporal ideal (BARTGES, 2012). Já que, a perda de massa 

magra  pode  afetar  de  maneira  negativa  as  funções  imunológicas,  a  capacidade  de 

cicatrização e adaptação fisiológica a danos prolongados (PAβLACK, et al, 2017).  

A dieta terapêutica renal felina foi desenvolvida para o tratamento clínico de gatos 

com DRC (SCHERK; LAFLAMME, 2016), sendo inicialmente apresentada com redução 

no  teor proteico e nas concentrações de sódio e  fosforo,  aumento no pH e nas  fibras 

solúveis, vitaminas do complexo B, antioxidantes, potássio e ômega 3 (BARTGES, 2012; 

ROUDEBUSH, et al, 2009). Com o passar dos anos e realização de novas pesquisas 

observou­se que os gatos são carnívoros estritos e, portanto, necessitam de um elevado 

consumo de proteína para a manutenção da  massa  muscular e da condição corporal 

(PLATINGA; BOSH; HENDRIKS, 2011) a redução exagerada da concentração proteica 

das dietas renais, acarretavam maior perda de massa magra e promoviam um quadro de 

desnutrição proteica (EISERT, 2010). 

Apesar de várias mudanças nas formulações dietéticas nenhum consenso sobre 

a  melhor  maneira  de  atender  as  necessidades  nutricionais  dos  gatos  com  DRC  foi 

totalmente elucidada (POLZIN; CHURCHILL, 2016; SCHERK; LAFLAMME, 2016), mas 

encontra­se em constante pesquisa por grandes empresas do setor. 
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2.2.1 Proteína  
 

A formulação de dietas com níveis e composição proteicas adequadas podem 

diminuir os sinais clínicos da uremia, já que, a maioria dos sintomas são causados devido 

ao  acúmulo  de  metabólitos  proteicos  excretados  pelos  rins  (POLZIN;  CHURCHILL, 

2016). Esse achado em humanos e ratos foi a base dos estudos em cães e gatos, mas 

após  extensa  pesquisa  foi  identificado  que  a  restrição  proteica  na  DRC  felina, 

especialmente  em  estádios  iniciais  podem  levar  a  riscos  de  má  nutrição  e  obesidade 

(EISERT, 2010; SCHERK; LAFLAMME, 2016). 

Existem duas vertentes de pensamento distintas acerca do início da restrição. A 

primeira  defende  a  restrição  somente  após  o  aparecimento  dos  primeiros  sinais  de 

uremia,  geralmente  durante  o  estádio  3  ou  4,  segundo  a  classificação  da  IRIS  e  a 

segunda defende a restrição em estádios mais precoces com o objetivo de retardar a 

progressão da DRC (POLZIN; CHURCHILL, 2016). Como ainda não existe um consenso 

definido  é  importante  avaliar  cada  caso  individualmente  e  analisar  os  riscos  de 

desnutrição, a condição corporal e de massa magra (BARTGES, 2012). 

 Além da realização de exames clínicos e avaliação da disorexia,  já que gatos 

com DRC podem exibir algumas características relacionadas a falta de apetite (ROLLINS; 

MURPHY, 2019). As causas de náusea e anorexia incluem retenção de toxinas urêmicas, 

desidratação,  azotemia,  desequilíbrios  eletrolíticos  e  minerais,  anemia  e  provável 

hiperacidez  gástrica  associada  a  hipergastrinemia  por  diminuição  da  excreção  renal 

(POLZIN, 2013).  

 A ingestão de dietas mais calóricas promove a adequada ingestão de energia 

com  menor  volume,  resultando  em  menor  distensão  estomacal  e  náusea.  Porque  a 

gordura da dieta é mais densa em calorias do que as proteínas e os carboidratos, além 

de que a proteína estimula a secreção do ácido gástrico e, portanto, a restrição proteica 

pode diminuir a hiperacidez gástrica. As dietas renais geralmente contêm mais gordura 

do que as dietas proteicas (BARTGES, 2012).      
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Em  um  estudo  clínico  recente,  gatos  senis  no  estádio  1  da  DRC  segundo  a 

classificação da IRIS, sem proteinúria ou hiperfosfatemia alimentados com dietas renais 

contento concentrações aumentadas de carnitina e aminoácidos essenciais eram mais 

propensos a demonstrar estabilidade renal do que aqueles que consumiram dietas mais 

proteicas (HALL, et al, 2019). Contudo, a restrição proteica com acréscimo de calorias 

pode ocasionar um ganho de gordura corporal, com perda de massa magra, o que eleva 

os riscos de morbidade e mortalidade, além da existência de   poucos estudos realizados 

nos estádios mais precoces (BROWN, et al, 2016, HALL, et al, 2019; PLATINGA; BOSH; 

HENDRIKS, 2011).  

Já  nos  estádios  mais  avançados  da  doença  é  mais  fácil  encontrar  evidências 

para  o  suporte  da  redução  proteica,  já  que a  utilização  de  dietas  sem  restrição  pode 

provocar importantes alterações clínicas e bioquímicas, promovendo a rápida progressão 

da doença (POLZIN; CHURCHILL, 2016). Porém, existem dúvidas sobre a metodologia 

utilizada,  uma  vez  que  não  foram  realizados  estudos  clínicos em  gatos  com  DRC  de 

ocorrência  natural,  em  que  apenas  os  níveis  de  proteína  foram  comparados,  pois  a 

proteína é uma importante fonte de fósforo (SCHERK; LAFLAMME, 2016).  

As dietas renais são formuladas com um baixo teor de fósforo, porque a ingestão 

excessiva está relacionada a progressão da DRC, portanto limitar a proteína é, de certa 

maneira, uma forma de limitar também a ingestão de fósforo (KORMAN; WHITE, 2013; 

ROUDEBUSH, et al, 2009). 

    

2.2.2 Fósforo e cálcio  

 

Uma  das  principais  complicações  da  DRC  em  felinos  é  a  hiperfosfatemia  e 

consequente  desenvolvimento  do  hiperparatireoidismo  secundário  (GEDDES,  et  al, 

2013). Nos estádios iniciais da doença, o organismo consegue manter a taxa normal de 

excreção de  fósforo por meio do aumento nas concentrações de paratormônio (PTH), 

diminuição  da  produção  de  1,25­dihidroxivitamina  D  ativa  e  aumento  do  fator  de 

crescimento de fibroblastos 23 (FGF­23), contudo, a medida que ocorre a progressão da 
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DRC  tais  mecanismos  se  tornam  ineficientes  e  ocorre  o  aumento  das  concentrações 

séricas de fósforo (SCHERK; LAFLAMME, 2016). 

O FGF­23 é uma fosfatonina liberado dos osteócitos em resposta ao aumento das 

concentrações de fosforo, PTH e calcitriol, sendo um importante marcador da mortalidade 

em gatos com DRC (HARJES, et al, 2017).  

Com o progresso da DRC, há um aumento no efluxo de cálcio e fosfato dos ossos 

estimulando a  produção  de  calcitriol,  que  aumenta  a  absorção  intestinal  de  tais  íons, 

aumentando  assim  a  concentração  de  cálcio,  levando  a  um  aumento  do  risco  de 

desenvolver hipercalcemia (GEDDES, et al, 2013). 

Diversos estudos experimentais, comprovaram que o controle sérico de fósforo, 

PTH e FGF­23 resultaram em redução da progressão do dano renal e consequentemente 

na morbidade e mortalidade (BÖSWALD, et al, 2018; ELLIOTT, et al 2000). 

A  detecção  precoce  do  aumento  do  FGF­23  na  concentração  sérica  pode 

prevenir a diminuição prematura de 1,25­dihidroxivitamina D ativa e subsequentemente 

do aumento do PTH, proporcionando desaceleração  da progressão da DRC e melhor 

expectativa de vida (LIN, et al, 2021). 

O principal objetivo nutricional neste caso, é de promover um equilíbrio positivo 

de  fósforo  e  otimizar  o  metabolismo  do  cálcio,  compensar  as  consequências  do 

metabolismo anormal da vitamina D, prevenir a calcificação extraesquelética e diminuir 

os fatores de risco que contribuem para o aumento da mortalidade e progressão da DRC 

(FOSTER, 2016). 

Para  alcançar  tais  objetivos  é  necessário  minimizar  a  retenção  de  fósforo, 

controlar a hiperfosfatemia, corrigir os distúrbios do cálcio e normalizar as concentrações 

séricas de FGF­23 e PTH (LAFLAMME, et al, 2020).       

 

Entretanto, a retenção de fósforo nas dietas renais pode contribuir de maneira 

positiva para o desenvolvimento de hipercalcemia. As dietas renais, possuem uma maior 

concentração de cálcio do que de fosforo, com isso, promove um aumento da absorção 

intestinal de cálcio (GEDDES, et al, 2021; TANG, et al, 2021).   
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O  método  mais  fácil  para  minimizar  a  retenção  de  fósforo  é  a  utilização  de 

quelantes de fósforo intestinal, que impedem a absorção intestinal de fósforo. Os mais 

utilizados na medicina veterinária contém alumínio, são administrados via oral e possuem 

baixa  palabilidade  (BIASIBETTI,  et  al,  2018;  KIDDER;  CHEW,  2009).  Em  pessoas,  a 

exposição  prolongada  ao  alumínio  causa  anemia  e  distúrbios  neurológicos,  mas  tais 

efeitos não foram observados nos animais (LANGSTON, 2017). 

A suplementação de vitamina D nos estádios iniciais da DRC juntamente com a 

restrição de fósforo tem demonstrado resultados positivos no controle da hiperfosfatemia 

e  na  prevenção  do  hiperparatireoidismo  secundário  em  humanos,  pois  promove  a 

diminuição das concentrações séricas de FGF­23 e PTH, e estudos recentes apontam 

possíveis semelhanças nos gatos (CHACAR, et al, 2020; ZAFALON, et al, 2020).   

 

2.2.3 Sódio  

 

Anteriormente  a  redução  de  sódio  da  dieta  era  instituída  para  controlar  a 

hipertensão arterial, a partir de estudos baseados na doença renal crônica em humanos 

(ORTEGA ANTA, et al, 2016). Na veterinária o sódio apresenta baixa correlação com a 

redução  pressórica,  ou  seja,  tanto  seu  consumo  aumentado  ou  diminuído  tem  baixa 

influência na pressão arterial (FINCH; SYME; ELLIOTT, 2016). Na DRC, a hipertensão 

ocorre de maneira secundaria, ou seja, ela é desencadeada por meio dos desarranjos de 

balanço hídrico, ácido­básico e eletrolíticos causados pela perda da função renal, a exata 

etiologia não é bem conhecida (GEDDES, 2020).   

  Não existem muitos estudos a respeito da restrição de sódio em gatos, aqueles 

que existem não encontraram nenhuma relação entre a restrição de sódio e o controle 

da PA (BROWN, et al, 2007; MITANI, et al, 2013). Acredita­se que na verdade a redução 

acentuada  de  sal  pode  na  verdade  estimular  a  secreção  de  renina,  aumentando  o 

complexo  renina­angiotensina­aldosterona  e  consequentemente  piora  da  hipertensão 

(NGUYEN, et al, 2017). 
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O principal problema da hipertensão, é que aumentos sustentados na PA causam 

perdas dos mecanismos autorregulatórios e do fluxo sanguíneo de órgãos como olhos, 

cérebro, rins e miocárdio, conhecidos como órgãos alvos e aumentam o risco de lesão 

tecidual e aumento da mortalidade (GEDDES, 2020). Além desses, haverá maior pressão 

intraglomerular,  proteinúria  e  consequentemente  progressão  da  doença  e  redução  da 

sobrevida (BROWN, et a, 2007). 

 

2.2.4 Ácidos graxos  

 

   As prostaglandinas atuam como substâncias vasodilatoras nos rins, afetando 

assim,  o  fluxo  sanguíneo  renal  e  a  taxa  de  filtração  glomerular  (TGF),  também 

desempenham um importante papel no equilíbrio de sódio e agua (HARRIS; BREYER, 

2001).  Alterações  nas  prostaglandinas  podem  ser  desencadeadas  por  alterações nos 

ácidos graxos da dieta (OESTERLING, et al, 1972). 

Dietas ricas em ômega­3 de cadeia longa proporciona mais PGE2 e tromboxano 

A­2 quando comparado com dietas ricas em ácidos graxos ômega­6. A PGE2 ajuda a 

manter o fluxo de sangue renal e por isso é considerado benéfico (SCHERK; LAFLAMME, 

2016).    

Estudos realizados em cães demonstraram que a suplementação de ômega­3 na 

dieta resultou em diminuição da hipertensão e proteinúria, além de ajudar no controle da 

TGF e aumento da sobrevida (RODRÍGUEZ, et al, 2000). Em humanos, a associação de 

ômega­3 com a coenzima Q10, tem tido resultados positivos e importantes para limitar a 

inflamação  crônica  renal  (BARDEN,  et  al,  2018).  Infelizmente  não  existe  estudos 

semelhantes a esses com gatos, portanto não se sabe se a suplementação de ômega­3 

ou de coenzima Q10 traria algum benefício real a essa espécie (SCHERK; LAFLAMME, 

2016). 
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2.2.5 Potássio 

  

O  distúrbio  eletrolítico  mais  comum  em  gatos  com  DRC  é  sem  dúvidas  a 

hipocalemia, que afeta de 20% a 30% dos gatos nos estádios 2 e 3. O sinal clínico mais 

comum  é  a  polimiopatia  hipocalêmica.  O  animal  pode  apresentar  fraqueza  muscular 

localizada  ou  generalizada,  geralmente  desencadeado  por  situações  de  estresse  ou 

exercício,  sendo  a  ventroflexão  de  pescoço  o  sinal  patognomônico  mais  comum.  A 

polimiopatia hipocalêmica pode resultar em anorexia e progressão da DRC (BARTGES, 

2012). 

Dietas  acidificantes,  como  as  dietas  renais,  possuem  baixa  concentração  de 

potássio,  o  que  leva  a  um  comprometimento  da  função  renal  e  promove  o 

desenvolvimento de lesões tubulointersticiais linfoplasmocitárias em gatos (THEISEN, et 

al, 1997). 

A  forma  mais utilizada de suplementação de potássio nas dietas  renais é por 

meio  do  citrato  de  potássio  e  um  agente  alcalinizante,  geralmente  a  forma  de 

suplementação oral é menos palatável (SIEBERG; QUIMBY, 2019). 

Não existem muitos estudos relatando a suplementação de potássio em gatos, 

mas  aqueles  realizados  demonstraram  redução  da  concentração  de  toxinas  e  uma 

restauração  na  TFG  (DOW,  et  al,  1987;  SIEBERG;  QUIMBY,  2019;  THEISEN,  et  al, 

1997). 

Ainda  não  se  sabe  se  essa  redução  é  decorrente  de  melhora  de  lesão  renal 

aguda proveniente de hipocalemia ou ainda por cessar a lesão sob a DRC. 

 

2.2.6 Balanço ácido­básico  

 

Com a evolução da DRC os rins são incapazes de manter a homeostase entre a 

rede  de  reabsorção  de  bicarbonato  e  o  aumento  da  secreção  de  íons  de  hidrogênio, 

desencadeando assim uma acidose metabólica (ELLIOTT, et al, 2003). 
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A acidose metabólica promove uma diminuição da função renal e consequente 

progressão da DRC por meio da depleção de potássio, além de estimular o catabolismo 

proteico, o que provoca perda de massa magra e potencializar a osteodistrofia reduzindo 

a qualidade de vida (ELLIOTT, et al, 2003; KRAUT; MADIAS, 2016). Quando os gatos 

estão  sob  restrição  proteica  é  necessário  um  maior  cuidado  para  manter  o  equilíbrio 

ácido­básico, pois a restrição proteica associada a acidose metabólica gera uma grande 

perda muscular e de massa magra (POLZIN, et al, 2000).   

Estudos clínicos demonstraram que uma dieta  renal elaborada com um efeito 

alcalinizante foi bastante benéfica, já que as concentrações séricas de bicarbonato foram 

significativamente maiores que a do grupo que era alimentado com dieta comum, porém 

mais dados são necessários (ROSS, et al, 2006).  

 

2.2.7 Perda de peso e condição corporal 

 

Durante  o  processo  de  envelhecimento,  os  animais  passam  por  mudanças 

metabólicas  e  fisiológicas.  Tais  mudanças  resultam  na  alteração  do  uso  de  alguns 

nutrientes,  como  tolerância  reduzida  a  nutrientes  em  excesso  ou  inadequados 

(MARKHAM; HODGKINS, 1989). 

Gatos senis apresentam uma menor capacidade digestiva, o que pode levar a 

um aumento do requerimento de energia e proteína e a uma menor  digestibilidade da 

gordura  (LAFLAMME;  GUNN­MOORE,  2014).  Os  gatos  que  possuem  diminuição  na 

capacidade  de  digerir  gorduras  também  apresentaram  uma  significativa  redução  de 

outros  nutrientes  essenciais  como  as  vitaminas  B  e  E,  potássio  e  outros  minerais 

(LAFLAMME,  2012).  A  longo  prazo,  tais  mudanças  podem  levar  a  má  nutrição  e 

promovem uma perda de peso associada a perda muscular e de massa magra. A baixa 

ingestão proteica exacerba a perda de massa magra e aumenta o risco de morbidade e 

mortalidade (LAFLAMME; GUNN­MOORE, 2014). 

Gatos senis saudáveis aparentemente necessitam de mais de 34% de calorias 

de proteína para manter a massa magra, não existe dados sobre gatos com DRC nesse 
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aspecto  (LAFLAMME;  HANNAH,  2013).  O  aumento  da  ingestão  proteica  ajuda  no 

equilíbrio ácido­básico, porque a proteína fornece amônia que permite a excreção renal 

de íons de hidrogênio via amônio (REMER, 2001). 

  Novamente chegamos ao dilema sobre a proteína. Quando restrita, temos uma 

diminuição da proteinúria e uma estabilização das concentrações séricas de creatinina e 

nitrogênio, promovendo uma  redução da crise urêmica  (POLZIN; CHURCHILL, 2016). 

Quando não restrita, temos uma diminuição na velocidade da perda de massa magra e 

uma ajuda no equilíbrio ácido­básico (SCHERK; LAFLAMME, 2016). 

 

3  CONCLUSÃO  
 

Quando falamos em fornecimento de dietas terapêuticas é necessário fazer com 

base nas evidências clínicas do paciente e nos conhecimentos nutricionais científicos, 

visto  que  o  intuito  é  melhorar a  qualidade  de  vida,  retardar  o  progresso  da  doença  e 

aumentar a sobrevida do animal. A principal problemática é a limitação de informações 

sobre  a  quantidade  e  qualidade  ideal  de  proteínas  a  serem  fornecidas  no  paciente 

nefropata (POLZIN; CHURCHILL, 2016). 

Não  existem  estudos  suficientes  para  sanar  as  ambiguidades  que  envolvem  a 

perda de massa magra, e nem existem dados que confirmem que a restrição proteica é 

responsável por tal aceleração da perda (GEDDES, et al, 2016; KORMAN; WHITE, 2013; 

POLZIN; CHURCHILL, 2016; SCHERK; LAFLAMME, 2016).    

Atualmente, as diretrizes clínicas da IRIS apoiam a utilização das dietas renais 

para  gatos  com  DRC  nos  estádios  2,  3  e  4.  Tais  diretrizes  também  recomendam  o 

monitoramento  da  resposta  ao  tratamento,  reconhecendo  que  cada  gato  possui 

características individuais em cada estádio da doença, necessitando de ajustes na sua 

terapia dietética com suplementação (POLZIN; CHURCHILL, 2016).  
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