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Resumo

O principal objetivo da utilizagdo de dietas terapéuticas é desacelerar a progresséo da
DRC e melhorar a qualidade de vida do animal, e para isso, é importante avaliar as
condicdes clinicas do paciente e associar aos conhecimentos nutricionais cientificos.
Essas dietas sdo especificamente formuladas para uma reducio no teor proteico e nas
concentragbes de sodio e fésforo, aumento no pH e nas fibras soluveis, vitaminas do
complexo B, antioxidantes, potassio e 6mega 3. O ponto chave na discusséo reside na
restricdo proteica ja que, os gatos necessitam de um elevado consumo de proteina e
recentemente, foi observado que a restricdo poderia ocasionar perda de massa magra e
reducéo do escore corporal. Tal discussao, abriu caminho para questionar sobre outros
nutrientes e minerais como fésforo, célcio, sédio, acidos graxos, potassio e sobre o
balancgo acido-basico e sobre a necessidade de suplementacéao.

O presente trabalho teve como objetivo realizar uma revisao a respeito da utilizagdo de

dietas no manejo terapéutico e na qualidade de vida dos felinos com DRC.
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1 INTRODUGCAO

Com os avangos ocorridos na ciéncia e nas tecnologias, principalmente na aérea
de nutricdo e no controle de doencas infecciosas, foi possivel promover um aumento na
qualidade e na expectativa de vida dos animais domésticos (FAHEY; BARRY;
SWANSON, 2008). Portanto, € cada vez mais comum encontrarmos animais idosos nas
clinicas (FINCH; SYME; ELLIOTT, 2016).

O envelhecimento pode ser definido como mudangas graduais, que comegam a
ocorrer apos a completa maturagdo dos 6rgéos, levando a um declinio da sua fungéo.
Como consequéncia, acontecem mudangas nos sistemas fisioldgicos e nos processos
metabdlicos (FAHEY; BARRY; SWANSON, 2008). Alguns exemplos incluem um declinio
geral na condigao corporal e na pelagem, falha sensorial e mudangas comportamentais.
Outras mudancgas sdo mais dificeis de perceber e podem incluir a diminuicdo das
reservas fisioldgicas e redugédo da funcionalidade dos sistemas digestivo, imunoldgico,
renal, entre outros (LAFLAMME; GUNN-MOORE, 2014).

A doenca renal crénica (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 deficiéncia estrutural e/ou funcional de um ou de
ambos os rins ou de qualquer outra condicdo que promova danos renais progressivos,
irreversiveis e que altere a fungao renal (REYNOLDS; LEFEBVRE, 2013).

Atualmente, a utilizacdo de dietas terapéutica, as chamadas “dietas renais” no
manejo da DRC sao bastante conhecidas, entretanto é necessario avaliar as informacdes
disponiveis, ja que nao existe dados suficientes sobre os reais efeitos das dietas renais
em gatos (LARSEN, 2016).

Com base nessas informagdes, este trabalho teve como obijetivo realizar uma
revisao cientifica a respeito da utilizagdo de dietas renais no manejo terapéutico e na

qualidade de vida dos felinos com DRC.



2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 PATOGENESE DA DOENCA RENAL CRONICA

As causas da DRC sao complexas e provavelmente influenciadas por fatores
ambientais, genéticos e individuais. Na maior parte dos casos nao € possivel identificar
as causas iniciais das lesbes (REYNOLDS; LEFEBVRE, 2013).

A doenga glomerular primaria € bastante rara em gatos. Na maior parte dos
casos, a doenga glomerular se desenvolve secundariamente a doengas sistémicas,
especialmente a doengas neoplasicas ou doencas inflamatérias que podem ser
infecciosas ou ndao (REYNOLDS; LEFEBVRE, 2013). Portanto, na maior parte dos gatos
com DRC, a lesao principal esta localizada no compartimento tubulointerticial e apenas

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

Na macroscopia podemos observar rins diminuidos devido a perda do
parénquima e fibrose tecidual (BROWN, et al, 2016). Histologicamente, as lesdes renais
sdo multifocais e segmentares incluindo inflamagao tubulointerticial inespecifica, que
estimula a producdo de mediadores profibroticos. A presenca de hipodxia crdnica,
estresse oxidativo, e desequilibrios fisioldgicos e outros processos desconhecidos
levam a perpetuacao da lesdo (MORAIS et al, 2017; SCHERK; LAFLAMME, 2016),
causando degeneracado e atrofia tubular renal, fibrose intersticial, mineralizacdo da
capsula do glomérulo e membrana basal tubular, degeneragido intersticial e
glomeruloesclerose (BROWN, et al, 2016; JEPSON, 2016).

A presenca de fibrose intersticial € fortemente correlacionada com o aumento da
concentragao de creatinina plasmatica. O dano tubular ocorre nos estadios iniciais da
doenga, antes que os niveis séricos de creatinina e ureia aumentem. A proteinuria € um
fator indicativo da nefropatia (BROWN, et al, 2016; REYNOLDS; LEFEBVRE, 2013).

A progressao da DRC ocorre quando os mecanismos compensatérios nao sao
mais capazes de manter as fungdes homeostaticas e excretorias dos rins, promovendo

uma diminuicao na taxa de filtracao glomerular (TGF) e consequentemente aumentos



na concentragcdo sérica de solutos nitrogenado, gerando um acumulo de toxinas
urémicas (LANGSTON, 2017). Tais toxinas contribuem para desequilibrios
hidroeletroliticos, predispondo disturbios como hipertensdo, acidose metabdlica,
hiperparatireoidismo renal secundario, hipocalemia entre outros (JEPSON, 2016;
REYNOLDS; LEFEBVRE, 2013).

O tratamento da DRC é individual com o intuito de corrigir os desequilibrios
causados, portanto é necessario avaliar alteragdes clinicas de cada paciente e agir de
modo a solucionar ou minimizar cada uma das alteracdes encontradas e diminuir a
progressao (BARTGES, 2012). Para facilitar o diagndstico, o tratamento e o manejo da
DRC, a International Renal Interest Society (IRIS) propés diretrizes para o estadiamento
com base nas concentragdes séricas de creatinina (Tabela 1), subestadiamento com
base na mensuragao da proteinuria (Tabela 2) e na presséao arterial sistdlica (Tabela 3)
(SPARKES, et al, 2016).

Tabela 1 — Estadiamento da DRC em gatos pela IRIS

Estadio | Concentragéo sérica de creatinina (mg/dL) Concentragado sérica
de SDMA (mg/dL)

1 <1,6 com disturbio na capacidade de concentragao, <18
palpacao renal anormal, ou ambos

2 1,6-2,8 com sinais clinicos discretos ou ausentes 18-25

3 2,9-5,0 com sinais clinicos sistémicos 26-38

4 >5,0 com sinais sistémicos e aumento do risco de >39
crise urémica

Tabela 2 — Subestadiamento da DRC em gatos com base na proteinuria

Subestadio Relacdo  proteina-creatinina  urinaria
(UPCR)

Nao proteinurico <0,2

Limite da proteinuria 0,2-0,4

Proteinurico >0,4

Tabela 3 — Subestadiamento da DRC em gatos com base na pressao arterial sistolica

Subestadiamento Pressao Arterial Sistdlica (PAS)
Normotensivo <150 mmHg
< Risco de dano a 6rgao alvo
Limite da hipertensao 150-159 mmHg
Risco baixo de dano a 6rgao alvo




Hipertensdo moderada 160-179 mmHg
Risco moderado de dano a 6rgéo alvo
Hipertensao severa >180 mmHg
Alto risco de dano a 6rgéo alvo

Nos primeiros estadios existem poucas alteracdes extra renais da doenca e a
finalidade da terapéutica € desacelerar a progresséo, ja nos estadios mais avangados é
importante a utilizacdo de medicamentos que abordam os sinais clinicos e melhoram a
qualidade de vida. A modificacdo da dieta tem como principal objetivo desacelerar a

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

2.2 Nutricdo na DRC

O principal objetivo do suporte nutricional na DRC é promover a manutengao da
massa magra e a condigao corporal ideal (BARTGES, 2012). Ja que, a perda de massa
magra pode afetar de maneira negativa as fungbes imunoldgicas, a capacidade de

cicatrizagado e adaptacao fisioldgica a danos prolongados (PABLACK, et al, 2017).

A dieta terapéutica renal felina foi desenvolvida para o tratamento clinico de gatos
com DRC (SCHERK; LAFLAMME, 2016), sendo inicialmente apresentada com reducgéao
no teor proteico e nas concentragdes de sodio e fosforo, aumento no pH e nas fibras
soluveis, vitaminas do complexo B, antioxidantes, potassio e 6mega 3 (BARTGES, 2012;
ROUDEBUSH, et al, 2009). Com o passar dos anos e realizacdo de novas pesquisas
observou-se que os gatos sao carnivoros estritos e, portanto, necessitam de um elevado
consumo de proteina para a manutengdo da massa muscular e da condi¢gdo corporal
(PLATINGA; BOSH; HENDRIKS, 2011) a redugao exagerada da concentragao proteica
das dietas renais, acarretavam maior perda de massa magra e promoviam um quadro de
desnutricao proteica (EISERT, 2010).

Apesar de varias mudancas nas formulagdes 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

encontra-se em constante pesquisa por grandes empresas do setor.



2.2.1 Proteina

A formulagdo de dietas com niveis e composicado proteicas adequadas podem
diminuir os sinais clinicos da uremia, ja que, a maioria dos sintomas sédo causados devido
ao acumulo de metabdlitos proteicos excretados pelos rins (POLZIN; CHURCHILL,
2016). Esse achado em humanos e ratos foi a base dos estudos em caes e gatos, mas
apoés extensa pesquisa foi identificado que a restricdo proteica na DRC felina,
especialmente em estadios iniciais podem levar a riscos de ma nutricido e obesidade
(EISERT, 2010; SCHERK; LAFLAMME, 2016).

Existem duas vertentes de pensamento distintas acerca do inicio da restricdo. A
primeira defende a restricdo somente apds o aparecimento dos primeiros sinais de
uremia, geralmente durante o estadio 3 ou 4, segundo a classificagdo da IRIS e a
segunda defende a restricdo em estadios mais precoces com o objetivo de retardar a
progressédo da DRC (POLZIN; CHURCHILL, 2016). Como ainda ndo existe um consenso
definido é importante avaliar cada caso individualmente e analisar os riscos de

desnutrigédo, a condi¢cao corporal e de massa magra (BARTGES, 2012).

Além da realizagdo de exames clinicos e avaliacdo da disorexia, ja que gatos
com DRC podem exibir algumas caracteristicas relacionadas a falta de apetite (ROLLINS;
MURPHY, 2019). As causas de nausea e anorexia incluem retencao de toxinas urémicas,
desidratagdo, azotemia, desequilibrios eletroliticos e minerais, anemia e provavel
hiperacidez gastrica associada a hipergastrinemia por diminuicdo da excre¢ao renal
(POLZIN, 2013).

A ingestao de dietas mais caldricas promove a adequada ingestdo de energia
com menor volume, resultando em menor distensdo estomacal e nausea. Porque a
gordura da dieta € mais densa em calorias do que as proteinas e os carboidratos, além
de que a proteina estimula a secre¢cao do acido gastrico e, portanto, a restricdo proteica
pode diminuir a hiperacidez gastrica. As dietas renais geralmente contém mais gordura
do que as dietas proteicas (BARTGES, 2012).
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Em um estudo clinico recente, gatos senis no estadio 1 da DRC segundo a
classificacao da IRIS, sem proteinuria ou hiperfosfatemia alimentados com dietas renais
contento concentragcées aumentadas de carnitina e aminoacidos essenciais eram mais
propensos a demonstrar estabilidade renal do que aqueles que consumiram dietas mais
proteicas (HALL, et al, 2019). Contudo, a restricdo 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 existéncia de poucos estudos realizados
nos estadios mais precoces (BROWN, et al, 2016, HALL, et al, 2019; PLATINGA; BOSH;
HENDRIKS, 2011).

Ja nos estadios mais avancados da doenca € mais facil encontrar evidéncias
para o suporte da redugao proteica, ja que a utilizacdo de dietas sem restricdo pode
provocar importantes alteragdes clinicas e bioquimicas, promovendo a rapida progressao
da doenga (POLZIN; CHURCHILL, 2016). Porém, existem duvidas sobre a metodologia
utilizada, uma vez que nao foram realizados estudos clinicos em gatos com DRC de
ocorréncia natural, em que apenas os niveis de proteina foram comparados, pois a
proteina € uma importante fonte de fésforo (SCHERK; LAFLAMME, 2016).

As dietas renais sao formuladas com um baixo teor de fésforo, porque a ingestao
excessiva esta relacionada a progressdo da DRC, portanto limitar a proteina &, de certa
maneira, uma forma de limitar também a ingestao de fésforo (KORMAN; WHITE, 2013;
ROUDEBUSH, et al, 2009).

2.2.2 Fosforo e calcio

Uma das principais complicacbes da DRC em felinos €& a hiperfosfatemia e
consequente desenvolvimento do hiperparatireoidismo secundario (GEDDES, et al,
2013). Nos estadios iniciais da doenga, o organismo consegue manter a taxa normal de
excrecao de fosforo por meio do aumento nas concentragdes de paratorménio (PTH),
diminuicdo da producdo de 1,25-dihidroxivitamina D ativa e aumento do fator de

crescimento de fibroblastos 23 (FGF-23), contudo, a medida que ocorre a progressao da
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DRC tais mecanismos se tornam ineficientes e ocorre o0 aumento das concentragdes
séricas de fosforo (SCHERK; LAFLAMME, 2016).

O FGF-23 é uma fosfatonina liberado dos ostedcitos em resposta ao aumento das
concentragdes de fosforo, PTH e calcitriol, sendo um importante marcador da mortalidade
em gatos com DRC (HARJES, et al, 2017).

Com o progresso da DRC, ha um aumento no efluxo de calcio e fosfato dos ossos
estimulando a producéo de calcitriol, que aumenta a absorcéo intestinal de tais ions,
aumentando assim a concentracdo de calcio, levando a um aumento do risco de
desenvolver hipercalcemia (GEDDES, et al, 2013).

Diversos estudos experimentais, comprovaram que o controle sérico de fésforo,
PTH e FGF-23 resultaram em reducao da progressao do dano renal e consequentemente
na morbidade e mortalidade (BOSWALD, et al, 2018; ELLIOTT, et al 2000).

A deteccdo precoce do aumento do FGF-23 na concentragcdo sérica pode
prevenir a diminuicdo prematura de 1,25-dihidroxivitamina D ativa e subsequentemente
do aumento do PTH, proporcionando desaceleragdo da progressao da DRC e melhor
expectativa de vida (LIN, et al, 2021).

O principal objetivo nutricional neste caso, € de promover um equilibrio positivo
de fosforo e otimizar o metabolismo do calcio, compensar as consequéncias do
metabolismo anormal da vitamina D, prevenir a calcificagdo extraesquelética e diminuir
os fatores de risco que contribuem para o aumento da mortalidade e progressao da DRC
(FOSTER, 2016).

Para alcancar tais objetivos € necessario minimizar a retengao de fdsforo,
controlar a hiperfosfatemia, corrigir os disturbios do calcio e normalizar as concentragdes
séricas de FGF-23 e PTH (LAFLAMME, et al, 2020).

Entretanto, a retencédo de fosforo nas dietas renais pode contribuir de maneira
positiva para o desenvolvimento de hipercalcemia. As dietas renais, possuem uma maior
concentragao de calcio do que de fosforo, com isso, promove um aumento da absorgao
intestinal de calcio (GEDDES, et al, 2021; TANG, et al, 2021).
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O método mais facil para minimizar a retengao de fésforo € a utilizacdo de
qguelantes de fésforo intestinal, que impedem a absorcéo intestinal de fosforo. Os mais
utilizados na medicina veterinaria contém aluminio, sdo administrados via oral e possuem
baixa palabilidade (BIASIBETTI, et al, 2018; KIDDER; CHEW, 2009). Em pessoas, a
exposi¢cao prolongada ao aluminio causa anemia e disturbios neuroldgicos, mas tais

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

A suplementacao de vitamina D nos estadios iniciais da DRC juntamente com a
restricao de fésforo tem demonstrado resultados positivos no controle da hiperfosfatemia
e na prevencao do hiperparatireoidismo secundario em humanos, pois promove a
diminuicdo das concentracdes séricas de FGF-23 e PTH, e estudos recentes apontam
possiveis semelhangas nos gatos (CHACAR, et al, 2020; ZAFALON, et al, 2020).

2.2.3 Sédio

Anteriormente a reducdo de sodio da dieta era instituida para controlar a
hipertensao arterial, a partir de estudos baseados na doenca renal crénica em humanos
(ORTEGA ANTA, et al, 2016). Na veterinaria o sédio apresenta baixa correlagdo com a
redugao pressorica, ou seja, tanto seu consumo aumentado ou diminuido tem baixa
influéncia na pressao arterial (FINCH; SYME; ELLIOTT, 2016). Na DRC, a hipertensao
ocorre de maneira secundaria, ou seja, ela € desencadeada por meio dos desarranjos de
balancgo hidrico, acido-basico e eletroliticos causados pela perda da fungéo renal, a exata
etiologia ndo é bem conhecida (GEDDES, 2020).

Nao existem muitos estudos a respeito da restricdo de sodio em gatos, aqueles
que existem ndo encontraram nenhuma relagédo entre a restricdo de sodio e o controle
da PA (BROWN, et al, 2007; MITANI, et al, 2013). Acredita-se que na verdade a reducgao
acentuada de sal pode na verdade estimular a secre¢cdo de renina, aumentando o
complexo renina-angiotensina-aldosterona e consequentemente piora da hipertensao
(NGUYEN, et al, 2017).
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O principal problema da hipertensao, € que aumentos sustentados na PA causam
perdas dos mecanismos autorregulatorios e do fluxo sanguineo de 6rgaos como olhos,
cérebro, rins e miocardio, conhecidos como 6rgaos alvos e aumentam o risco de lesdo
tecidual e aumento da mortalidade (GEDDES, 2020). Além desses, havera maior pressao
intraglomerular, proteinuria e consequentemente progressdo da doenca e redugéo da
sobrevida (BROWN, et a, 2007).

2.2.4 Acidos graxos

As prostaglandinas atuam como substancias vasodilatoras nos rins, afetando
assim, o fluxo sanguineo renal e a taxa de filtracdo glomerular (TGF), também
desempenham um importante papel no equilibrio de sédio e agua (HARRIS; BREYER,
2001). Alteragbdes nas prostaglandinas podem ser desencadeadas por alteragées nos
acidos graxos da dieta (OESTERLING, et al, 1972).

Dietas ricas em 6mega-3 de cadeia longa proporciona mais PGE2 e tromboxano
A-2 quando comparado com dietas ricas em acidos graxos 6mega-6. A PGE2 ajuda a
manter o fluxo de sangue renal e por isso € considerado benéfico (SCHERK; LAFLAMME,
2016).

Estudos realizados em caes demonstraram que a suplementagdo de 6mega-3 na
dieta resultou em diminui¢ao da hipertensao e proteinuria, além de ajudar no controle da
TGF e aumento da sobrevida (RODRIGUEZ, et al, 2000). Em humanos, a associagéo de
Omega-3 com a coenzima Q10, tem tido resultados positivos e importantes para limitar a
inflamacao crénica renal (BARDEN, et al, 2018). Infelizmente nao existe estudos
semelhantes a esses com gatos, portanto ndo se sabe se a suplementacdo de 6mega-3
ou de coenzima Q10 traria algum beneficio real a essa espécie (SCHERK; LAFLAMME,
2016).
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2.2.5 Potassio

O disturbio eletrolitico mais comum em gatos com DRC €& sem duvidas a
hipocalemia, que afeta de 20% a 30% dos gatos nos estadios 2 e 3. O sinal clinico mais
comum é a polimiopatia hipocalémica. O animal pode apresentar fraqueza muscular
localizada ou generalizada, geralmente desencadeado por situagcdes de estresse ou
exercicio, sendo a ventroflexdo de pescog¢o o sinal patognomdnico mais comum. A
polimiopatia hipocalémica pode resultar em anorexia e progressao da DRC (BARTGES,
2012).

Dietas acidificantes, como as dietas renais, possuem baixa concentracdo de
potassio, o que leva a um comprometimento da fungdo renal e promove o
desenvolvimento de lesdes tubulointersticiais linfoplasmocitarias em gatos (THEISEN, et
al, 1997).

A forma mais utilizada de suplementacdo de potassio nas dietas renais é por
meio do citrato de potassio e um agente alcalinizante, geralmente a forma de
suplementacgao oral € menos palatavel (SIEBERG; QUIMBY, 2019).

Nao existem muitos estudos relatando a suplementagcéo de potassio em gatos,
mas aqueles realizados demonstraram reduc¢ao da concentragdo de toxinas e uma
restauracdo na TFG (DOW, et al, 1987; SIEBERG; QUIMBY, 2019; THEISEN, et al,
1997).

Ainda nao se sabe se essa reducido € decorrente de melhora de lesao renal

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

2.2.6 Balango acido-basico

Com a evolugao da DRC os rins sao incapazes de manter a homeostase entre a
rede de reabsorgéo de bicarbonato e o aumento da secre¢cdo de ions de hidrogénio,

desencadeando assim uma acidose metabdlica (ELLIOTT, et al, 2003).
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A acidose metabdlica promove uma diminui¢cdo da funcéo renal e consequente
progressédo da DRC por meio da deplecao de potassio, 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
estdo sob restricado proteica € necessario um maior cuidado para manter o equilibrio
acido-basico, pois a restricdo proteica associada a acidose metabdlica gera uma grande

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

Estudos clinicos demonstraram que uma dieta renal elaborada com um efeito
alcalinizante foi bastante benéfica, ja que as concentragdes seéricas de bicarbonato foram
significativamente maiores que a do grupo que era alimentado com dieta comum, porém

mais dados sao necessarios (ROSS, et al, 2006).

2.2.7 Perda de peso e condi¢cao corporal

Durante o processo de envelhecimento, os animais passam por mudancas
metabdlicas e fisioldégicas. Tais mudancgas resultam na alteragdo do uso de alguns
nutrientes, como tolerancia 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 proteina e a uma menor digestibilidade da
gordura (LAFLAMME; GUNN-MOORE, 2014). Os gatos que possuem diminuicao na
capacidade de digerir gorduras também apresentaram uma significativa reducéo de
outros nutrientes essenciais como as vitaminas B e E, potassio e outros minerais
(LAFLAMME, 2012). A longo prazo, tais mudancas podem levar a ma nutricdo e
promovem uma perda de peso associada a perda muscular e de massa magra. A baixa
ingestao proteica exacerba a perda de massa magra e aumenta o risco de morbidade e
mortalidade (LAFLAMME; GUNN-MOORE, 2014).

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

de proteina para manter a massa magra, nao existe dados sobre gatos com DRC nesse
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aspecto (LAFLAMME; HANNAH, 2013). O aumento da ingestdo proteica ajuda no
equilibrio acido-basico, porque a proteina fornece aménia que permite a excregao renal
de ions de hidrogénio via aménio (REMER, 2001).

Novamente chegamos ao dilema sobre a proteina. Quando restrita, temos uma
diminuicdo da proteinuria e uma estabilizagdo das concentragdes séricas de creatinina e
nitrogénio, promovendo uma redugao da crise urémica (POLZIN; CHURCHILL, 2016).
Quando néo restrita, temos uma diminui¢do na velocidade da perda de massa magra e
uma ajuda no equilibrio acido-basico (SCHERK; LAFLAMME, 2016).

3 CONCLUSAO

Quando falamos em fornecimento de dietas terapéuticas € necessario fazer com
base nas evidéncias clinicas do paciente e nos conhecimentos nutricionais cientificos,
visto que o intuito € melhorar a qualidade de vida, retardar o progresso da doenca e
aumentar a sobrevida do animal. A principal problematica é a limitacdo de informacgdes
sobre a quantidade e qualidade ideal de proteinas a serem fornecidas no paciente
nefropata (POLZIN; CHURCHILL, 2016).

Nao existem estudos suficientes para sanar as ambiguidades que envolvem a
perda de massa magra, e nem existem dados que confirmem que a restricdo proteica é
responsavel por tal aceleragao da perda (GEDDES, et al, 2016; KORMAN; WHITE, 2013;
POLZIN; CHURCHILL, 2016; SCHERK; LAFLAMME, 2016).

Atualmente, as diretrizes clinicas da IRIS apoiam a utilizacdo das dietas renais
para gatos com DRC nos estadios 2, 3 e 4. Tais diretrizes também recomendam o
monitoramento da resposta ao tratamento, reconhecendo que cada gato possui
caracteristicas individuais em cada estadio da doencga, necessitando de ajustes na sua
terapia dietética com suplementagao (POLZIN; CHURCHILL, 2016).
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