
PROTEÍNA EM GATOS 
Com Doença Renal Crónica 

PERSPETIVAS CIENTÍFICAS 



A DOENÇA RENAL CRÓNICA É UMA PREOCUPAÇÃO 
DE SAÚDE COMUM EM GATOS IDOSOS 
Nas últimas décadas, os gatos com doença renal crónica (DRC) têm sido tratados 
com dietas com um teor limitado de proteína e fósforo. Contudo, os gatos são uma 
espécie com elevados requisitos proteicos. Uma deficiência em proteína contribui 
para a perda de massa corporal magra e aumenta o risco de mortalidade.5 Avanços 
médicos que possibilitem uma deteção mais precoce da doença permitirão aos 
clínicos diagnosticar gatos com DRC e determinar a fase da doença de forma 
mais precisa, podendo oferecer as estratégias nutricionais mais adequadas às 
necessidades de cada gato. 
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PONTOS-CHAVE 

1 em cada 3 gatos com mais de 10 anos será diagnosticado com DRC40 

O controlo nutricional é um pilar essencial dos cuidados de saúde a gatos com DRC 

A perda de massa corporal magra está associada a maior mortalidade em gatos 
idosos e com DRC5,23 

A manutenção de níveis mais elevados de proteína nas fases precoces de DRC 
poderá ajudar a preservar a massa corporal magra 

Avanços na deteção precoce podem contribuir para uma melhor determinação 
do estadio de DRC e melhores estratégias nutricionais 

FUNÇÃO RENAL SAUDÁVEL 

Os rins saudáveis filtram resíduos metabólicos e ajudam 
a manter o equilíbrio de fluídos e eletrólitos. Também 
ajudam a regular os níveis de fósforo e a produzir 
hormonas que estimulam a produção de glóbulos 
vermelhos. 

Os nefrónios são a unidade funcional do rim. A este 
nível, os vasos sanguíneos provenientes do organismo 
alimentam o glomérulo, uma rede de alta pressão de 
capilares onde ocorre o primeiro passo da filtração. 

O filtrado resultante passa depois por uma série de 
túbulos onde outras substâncias são adicionadas ou 
reabsorvidas para a corrente sanguínea antes do fluído 
ser drenado para ductos coletores que vão dar à bexiga. 

Não há nenhuma causa comum para o desenvolvimento 
de doença renal felina, sendo mais de 50% dos casos 
idiopáticos, sem causa conhecida. Em gatos com DRC, os 
rins sofrem danos por inflamação e fibrose progressiva 
dos túbulos. Isto difere do que acontece na DRC em cães, 
em que é mais típica a afeção do glomérulo.9 
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DOENÇA RENAL CRÓNICA 

Independentemente da causa que a provoca, a DRC resulta 
numa perda progressiva de nefrónios. Em fases precoces, 
os nefrónios ilesos compensam através de hipertrofia e 
taxas de filtração glomerular (TFG) aumentadas. Porém, 
esta resposta não pode ser mantida indefinidamente e, ao 
longo do tempo, a TFG diminui. Esta taxa mais lenta leva 
a uma filtração ineficiente, resultando num aumento nos 
níveis séricos de produtos residuais, como a creatinina, 
que deveriam ter sido removidos, ao passo que a proteína 
que deveria ser retida, passa para a urina. 

Estas condições disfuncionais geram os biomarcadores-
chave atualmente usados para monitorizar a progressão 
da doença renal: nitrogénio ureico no sangue (BUN), 
creatinina, fosfato, hormona paratiroideia (PTH), cálcio, 
sódio e potássio no soro, assim como gravidade específica 
da urina e proteína na urina. 

Recentemente, a dimetilarginina simétrica (SMDA) foi 
apresentada como biomarcador para a deteção precoce 
da doença.28 O fator de crescimento fibroblástico 23 (FGF-
23) é outro biomarcador com potencial prognóstico.24,25 

Os níveis destes marcadores, juntamente com os sinais 
da doença, ajudam a avaliar a fase de DRC do gato. 

A Sociedade Internacional de Interesse Renal (IRIS) 
desenvolveu diretrizes para a determinação da fase da 
DRC com base nos níveis de creatinina plasmática em 
jejum. Estas diretrizes foram adotadas pelas Sociedades 
Americana e Europeia de Nefrologia e Urologia 
Veterinária.30 

Estadio da DRC felina  
segundo a IRIS 1 2 3 4 

Creatinina plasmática <1,6 mg/dl 1,6-2,8 mg/dl 2,9-5,0 mg/dl >5 mg/dl 

SDMA <18 µg/dl 18-25 µg/dl 26-38 µg/dl >38 µg/dl 

Fonte: http://www.iris-kidney.com/pdf/IRIS_Staging_of_CKD_modified_2019.pdf 

http://www.iris-kidney.com/pdf/IRIS_Staging_of_CKD_modified_2019.pdf
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De entre 569 gatos com DRC, 
aqueles cujo peso corporal 
no momento do diagnóstico 
era superior à mediana do 
grupo de 4,2 kg tiveram um 
tempo de sobrevivência 
significativamente mais longo do que os com 
pesos abaixo desta mediana.23 

ESTRATÉGIAS NUTRICIONAIS 

Em qualquer fase da doença renal, os objetivos do controlo 
alimentar são: fornecer uma nutrição completa; mitigar 
as consequências clínicas da DRC, incluindo sinais de 
urémia; abordar alterações na homeostasia resultantes 
da função renal inadequada; abrandar a progressão da 
doença e melhorar a qualidade de vida e o tempo de vida.30 

MANTER A MASSA CORPORAL 
MAGRA 

Em gatos idosos saudáveis, a manutenção do peso corporal 
e da massa corporal magra (MCM) está associada a um risco 
de mortalidade reduzido.13 

A manutenção da massa corporal magra requer uma 
ingestão adequada de calorias e proteínas. Embora alguns 
estudos demonstrem que os gatos conseguem acomodar 
metabolicamente vários níveis de proteína depois de as 
necessidades proteicas mínimas serem respondidas, uma 
ingestão inadequada de proteína leva a perda de massa 
corporal magra.27 Por outro lado, uma maior ingestão de 
proteína pode reduzir a perda de MCM.36, 37, 45 

Cerca de 20% dos gatos seniores têm uma menor capacidade 
de digestão de proteína, o que sugere que estes gatos idosos 
possam ter maiores necessidades de proteína na dieta. 
Este aumento das necessidades proteicas relacionado 
com a idade foi confirmado em estudos com gatos idosos 
saudáveis.12,46 

Com a idade, os gatos perdem naturalmente MCM. Os gatos 
com DRC poderão perder ainda mais por causa de alterações 
metabólicas ou caquexia, a perda excessiva de músculo 
associada à doença, o que pode afetar a força, a função 
imunitária e a sobrevivência em geral.22 

A DRC é uma doença de progressão lenta. Os 
gatos podem viver com a doença durante anos, 
destacando-se a importância de fornecer uma 
nutrição adequada durante o tratamento para a 
DRC.17, 25 

Tanto no envelhecimento como na DRC, as perdas em 
MCM ou peso corporal estão associadas a uma maior 
mortalidade.5,23,56 

A perda de peso corporal e MCM muitas vezes começa 
antes da doença renal ser detetada nos gatos.23,28 Portanto, 
a preservação da MCM e do peso corporal são fatores 
nutricionais essenciais nestes felinos. 

A evidência de maiores necessidades proteicas em gatos 
idosos, assim como o maior risco de mortalidade com 
a perda de peso corporal e MCM, sugere que a restrição 
proteica possa não contribuir para uma nutrição ótima em 
gatos com DRC em fase precoce. 

ALTERAÇÕES ALIMENTARES 
FAZEM DIFERENÇA 

Vários estudos demonstraram que as “dietas renais” 
terapêuticas favorecem melhores resultados clínicos e podem 
prolongar o tempo de vida em gatos com DRC moderada a 
grave comparativamente a dietas de “manutenção” para 
gatos adultos.16,47,49 
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As alterações às “dietas renais” costumam incluir menos 
proteína e fósforo e mais potássio, ácidos gordos ómega 3 e 
antioxidantes.16,30,38,47-49 Embora alguns estudos demonstrem 
claramente que as dietas terapêuticas têm um impacto 
positivo em gatos com DRC, o impacto da proteína não está 
definido de todo. Nas dietas renais, a proteína é apenas 
uma variável. Nestes estudos, as dietas diferiam não só no 
teor de proteína, como também fósforo e outros minerais, 
ácidos gordos e agentes tampão, podendo todos eles afetar 
a função renal. 

Proteína na dieta 

A principal justificação para a restrição dietética de proteína 
em gatos com DRC é reduzir a proteinúria glomerular e os 
resíduos nitrogenados e abrandar a progressão da DRC. 
Porém, os clínicos também pretendem evitar a perda de 
peso, a caquexia e a desnutrição proteica em gatos. 

Vários estudos demonstraram que a proteína não contribui 
para a progressão da doença renal. 

Num estudo, gatos com DRC induzida a receberem uma 
dieta com 51,7% de proteína desenvolveram mais problemas 
renais do que os gatos alimentados com 27,6% de proteína.1 

No entanto, a maioria dos gatos que receberam a dieta rica 
em proteína também desenvolveram hipocalemia porque a 
dieta era deficiente em potássio e níveis baixos de potássio 
têm um impacto negativo nos rins, podendo induzir doença 
renal.14 Quando a deficiência em potássio foi corrigida no 
estudo, estes gatos já tinham vários marcadores de DRC 
avançada, que depois foram melhorando ao longo do 
estudo. Além disso, os gatos que receberam a dieta com 
menos proteína consumiram menos calorias, o que poderá 
ter um efeito renoprotetor.34,52 Tendo em conta estes fatores 
confundidores, não foi possível confirmar os efeitos dos 
níveis proteicos. 

Para esclarecer os efeitos das calorias comparativamente 
à proteína na DRC, Finco et al. estudaram quatro grupos 
de gatos com DRC induzida que receberam uma de quatro 
dietas: pobre em proteína e calorias, pobre em proteína e 
rica em calorias, rica em proteína e pobre em calorias ou rica 
em proteína e calorias.19 Após um ano, apenas a ingestão de 

muitas calorias teve um impacto negativo nos rins. Nenhum 
dos gatos que receberam dietas ricas em proteína mostrou 
aumento da gravidade das lesões renais, aumento da 
proteinúria ou reduções na TFG comparativamente aos que 
receberam as dietas pobres em proteína. Estes resultados 
foram semelhantes aos resultados de um estudo em cães, 
em que os níveis de proteína não tiveram efeitos negativos 
nos rins, mesmo perante DRC.20 

Um estudo controlado randomizado com gatos 
geriátricos com DRC em estadio 1 comparou biomarcadores 
renais de gatos alimentados com uma dieta de teste com 
32% de proteína com os de gatos alimentados com dietas 
comerciais de manutenção.29 Após seis meses, os gatos 
com a dieta de 32% de proteína mantiveram a capacidade 
de concentração da urina e mostraram reduções na SDMA, 
creatinina e BUN, ao passo que os gatos com os alimentos 
escolhidos pelos tutores tinham concentrações de urina 
reduzidas e níveis elevados de SDMA. 

Embora a dieta de teste tenha sido formulada com 
ingredientes que supostamente têm efeitos renoprotetores, 
o nível proteico foi muito superior ao típico de dietas renais 
e semelhante ao de muitas dietas de manutenção para 
gatos. Este nível aumentado de proteína mostrou não ter 
efeitos adversos nos biomarcadores renais de gatos com 
fase precoce de DRC de acordo com a IRIS.20 

63% de proteína 
A percentagem  
de proteína na dieta 
(considerando  
a matéria seca)  
de um gato de rua 
que “adequire” a sua 
própria comida.33 
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Fósforo 

O rim é a principal via de excreção de fósforo. Durante 
a progressão da DRC, se a ingestão de fósforo na dieta se 
mantiver constante, o declínio gradual na libertação de 
fósforo renal leva a aumentos nas concentrações séricas de 
fósforo (hiperfosfatémia). 

Mesmo antes do início da hiperfosfatémia, o aumento das 
concentrações plasmáticas de fósforo desencadeia uma 
resposta nas glândulas paratiroides que equilibra os níveis 
de cálcio e fósforo. Além disso, um nível plasmático elevado 
de fosfato também desencadeia maiores níveis de FGF-23, 
uma proteína secretada por células ósseas que atua no 
aumento da excreção de fosfato na urina. 

As glândulas paratiroides atuam num sistema de feedback: 
níveis séricos elevados de fósforo estimulam maiores níveis 
de PTH, levando a um aumento na reabsorção de fósforo 
e cálcio do osso. O hiperparatiroidismo renal secundário, 
com concentrações aumentadas da hormona paratiroideia 
(PTH), foi notificado em 84% dos gatos com DRC.3 

Os níveis plasmáticos de fosfato também são indicadores 
da progressão de DRC felina.11 Um estudo demonstrou 
que um aumento de 0,32 mmol/L (1 mg/dL) nos 
níveis plasmáticos de fósforo estava independentemente 
associado a um aumento de 41% no risco de progressão (em 
que a progressão era definida como um aumento igual ou 
superior a 25% na creatinina plasmática).11 

Minimizar a retenção de fósforo e a hiperfosfatemia parece 
abrandar a progressão da DRC e prolongar a sobrevivência.7,11 

Portanto, a correção e prevenção da hiperfosfatemia é uma 
grande preocupação no controlo da DRC. Historicamente, 
isto tem sido abordado através da restrição da proteína. 
Muitos ingredientes proteicos têm um elevado teor em 
fósforo, pelo que a redução do teor proteico ajuda a reduzir 
a ingestão de fósforo.42 Contudo, é possível formular dietas 
com menos fósforo que mantenham simultaneamente níveis 
normais de proteína. 

Um estudo em gatos com DRC induzida comparou uma dieta 
com níveis normais de fósforo (1,56% de fósforo, matéria 
seca) a uma dieta com níveis reduzidos de fósforo (0,42% de 
fósforo na matéria seca). Os resultados mostraram que níveis 

mais baixos de fósforo reduziam a fibrose, a mineralização 
e outros efeitos adversos nos rins. No entanto, nenhuma das 
dietas causou alterações significativas nos parâmetros da 
função renal ao longo de 343 dias.48 

Os quelantes de fósforo podem ajudar a reduzir as 
acumulações séricas de fosfato na DRC e podem ser usados 
sem restrição da proteína da dieta. Num estudo de modelo 
cirúrgico sobre DRC, os investigadores demonstraram que 
os gatos alimentados com dietas de manutenção e quelantes 
de fósforo tinham reduções nos níveis séricos de fosfato e de 
PTH.8 Outro estudo, com gatos saudáveis, mostrou que um 
quelante de fósforo era tão eficaz como uma dieta pobre em 
fosfato na redução do fosfato na urina.49 

Embora a DRC em cães seja diferente da doença em gatos, um 
estudo de dois anos que analisou os níveis de fósforo e proteína 
em cães com DRC induzida mostrou que a sobrevivência 
era mais longa com dietas pobres em fósforo. No final do 
estudo, o nível de proteína não tinha afetado negativamente 
a sobrevivência, a DRC nem a morfologia renal.20 

Recentemente, alguns estudos também demonstraram 
que concentrações plasmáticas mais elevadas de fosfato 
também desencadeavam maiores níveis de FGF-23, uma 
proteína secretada por células ósseas que atua no aumento 
da excreção de fosfato na urina.26 

Em pessoas, as concentrações plasmáticas de FGF-23 são um 
indicador independente da progressão da DRC.21 Nos gatos, 
estudos mostram que o FGF-23 aumentado no momento 
do diagnóstico de DRC está associado a um maior risco de 
progressão da doença nos 12 meses seguintes, assim como a 
um maior risco de morte. 

Um estudo retrospetivo associou concentrações plasmáticas 
mais baixas de FGF-23 à administração de uma dieta pobre 
em fosfato em doentes felinos com DRC, mas ainda está por 
esclarecer com precisão o motivo da associação do FGF-23 à 
progressão da DRC em gatos ou se uma redução intencional 
do FGF-23 poderia aumentar o tempo de sobrevivência.25 

Analisados em conjunto, estes estudos mostram 
que a restrição de fósforo, sem restrição de proteína, 
podem abrandar a progressão da DRC. 
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Túbulos renais 

São necessários mais estudos para perceber as interações 
complexas do FGF-23 no rim e nas glândulas paratiroides, 
mas poderá tornar-se num biomarcador útil para a previsão 
de piores desfechos.39 

PROTEÍNA NA URINA 

Quando os glomérulos renais não conseguem filtrar 
adequadamente, começam a surgir quantidades 
microscópicas de proteína na urina, uma condição 
denominada proteinúria. O aumento da quantidade de 
proteinúria é um indicador de mau prognóstico para a 
progressão da DRC.11,31,33,51 

Em pessoas com danos renais, níveis elevados de proteína 
na dieta estão associados a maior proteinúria. O mesmo 
não parece acontecer em gatos. A DRC nas pessoas começa 
com maior frequência com doença glomerular secundária 
a diabetes, hipertensão ou outros problemas que já 
comprometeram a saúde geral e a função renal.44 

Contudo, a administração de diferentes níveis de proteína na 
dieta a gatos com DRC resultou em níveis de proteinúria não 
relacionados com o consumo proteico.19 Além disso, vários 
estudos que usaram inibidores das enzimas de conversão 
da angiotensina (ECA) para controlar a proteinúria em gatos 
com DRC mostraram que as reduções na proteinúria eram 
independentes da proteína ingerida.6,50,55 

No geral, a proteinúria é um indicador de mau prognóstico. 
Em gatos, parece não estar associada ao consumo de 
proteína. 

NUTRIÇÃO POR ESTADIOS 

O controlo nutricional pode ajudar os gatos a viver com DRC 
durante muitos anos. O desafio é equilibrar as necessidades 
nutricionais únicas dos gatos com alterações alimentares 
que melhorem os sinais clínicos e abrandem a progressão 
da doença. 

Estudos mostram que níveis mais elevados de proteína na 
dieta promovem uma condição corporal ótima em gatos 
idosos e ajudam a reduzir a perda natural de massa corporal 
magra associada à idade.57 Além disso, não há estudos 

clínicos realizados em gatos com DRC que tenha ocorrido 
naturalmente em que a proteína da dieta tenha sido a 
única variável avaliada. Com base na evidência disponível, 
a restrição proteica em si não é justificável em gatos com 
DRC.38 

Tendo isto em conta, na fase precoce da DRC, níveis mais 
elevados de proteína poderão ajudar a reduzir a perda de 
massa corporal magra e as taxas de mortalidade mais 
elevadas associadas à perda de massa corporal magra em 
gatos idosos.36,37 

À medida que a DRC evolui, poderão ser necessários níveis 
mais moderados de proteína, procurando manter-se o 
consumo calórico e o peso corporal. 

No futuro, biomarcadores que consigam avaliar e prever de 
forma mais precisa a disfunção renal poderão contribuir 
para o desenvolvimento de estratégias nutricionais mais 
precisas para ajudar os gatos com DRC a viver vidas melhores 
e mais longas. 
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