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RESUMEN 

SALAZAR LLEDIAS, MARIA DE LOS ANGELES. Manual de Nutrición 

Clínica en Gatos: Estudio Recapitulativo (bajo la dirección de: Jorge Alanís 

Calderón). 

Se realizó revisión bibliográfica de libros, y revistas de los últimos 5 años 

que contienen información acerca del manejo nutricional de las principales 

enfermedades metabólicas, clinicas y nutricionales que se presentan con mayor 

frecuencia en gatos con el fin de proporcionar al Médico Veterinario interesado 

en el tema, una alternativa dentro del tratamiento de algunas enfermedades 

que permita mejorar la respuesta al tratamiento, el pronóstico y la calidad de 

vida del paciente, ya que dicha información no se encuentra disponible en 

español y los pocos datos existentes se encuentran en otros idiomas, además 

de que los propietarios de gatos exigen información sobre la mejor manera de 

alimentar a sus animales lo que demanda Médicos Veterinarios mejor 

preparados en el área de la nutrición clínica. 
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INTRODUCCION 

Durante las últimas dos décadas, se ha incrementado significativamente la 

importancia de la nutrición en la práctica de la Medicina Veterinaria de 

pequeñas especies. En México, esto no ha ocurrido sino hasta los últimos 10 

años, cuando los médicos veterinarios han comenzado a manejar programas 

nutricionales para el mantenimiento de la salud de los perros y gatos durante 

las diferentes etapas de su ciclo de vida y para el tratamiento de problemas 

clínicos, metabólicos y nutricionales como insuficiencia cardiaca congestiva, 

Insuficiencia renal, diabetes mellitus y lipidosis hepática, entre otras. (61'65)  

El lazo afectivo que se ha establecido entre los propietarios y sus perros 

y/o gatos ha incrementado el interés por proporcionarles una calidad de vida 

mejor, lo que incluye una alimentación sana; sin embargo, la mayorla 

desconoce los requerimientos mínimos que deben ser cubiertos para el 

adecuado desarrollo productivo, reproductivo y social de estos animales. ( 9°)  La 

variedad de alimentos comerciales disponibles para animales llega a confundir 

a los propietarios que acuden al Médico Veterinario con el fin de obtener 

orientación sobre la mejor forma de alimentación, Por ello la necesidad de 

formar médicos veterinarios bien preparados y actualizados en el área, no sólo 

de nútrición básica, sino también de nutrición clínica de pequeñas especies. (43, 

80) 

Actualmente, se diagnostican con mayor frecuencia trastornos 

nutricionales como la lipidosis hepática así como muchos síndromes clínicos o 
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metabólicos, como insuficiencia renal crónica o diabetes mellitus, 

respectivamente, y dentro del tratamiento establecido para ambos se incluye 

un manejo nutricional. lea/ 

En respuesta a lo anterior, investigaciones recientes incluyen el manejo 

nutricional dentro del tratamiento para pacientes con problemas de origen 

nutricional, clínico o metabólico, con modificaciones especificas dependiendo 

de cada trastorno, mejorando así su pronóstico y recuperación. ( 112  

Una vez identificado el trastorno y establecido el manejo que se va a dar, 

se tiende a generalizar el mismo tanto para perros corno para gatos, sin 

embargo, a un gato no se le puede tratar de la misma manera que a un perro 

por diferencias de especie y, por lo tanto, por diferencias en el metabolismo, 

necesidades nutricionales y hábitos alimenticios. Considerar esta diferencia es 

de vital Importancia. (12 

OBJETIVOS: 

• Describir brevemente los trastornos nutricionales, clínicos y metabólicos 

que ocurren con mayor frecuencia en los gatos. 

• Establecer el protocolo para dar la terapia nutricional a los pacientes con 

los trastornos nutricionales, clínicos o metabólicos que ocurren con más 

frecuencia en tos gatos. 

• Dar a conocer los productos comerciales disponibles para el manejo 

nutricional a los pacientes con los trastornos nutricionales, clínicos o 

metabólicos que ocurren con más frecuencia en los gatos. 
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PROCEDIMIENTO: 

Se recolectó información de libros y revistas de los últimos 5 años en la 

biblioteca de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, consulta del BIVE 

y en el CICH, seleccionando los datos más importantes relacionados con las 

principales enfermedades nutricionales, chicas y metabólicas que afectan con 

más frecuencia a los gatos haciendo hincapié en su manejo nutricional, en este 

trabajo se describen: Manejo nutricional del gato con deficiencia de taurina, 

manejo nutricional del gato en estado critico, manejo nutricional del gato con 

lipidosis hepática, manejo nutricional del gato con cáncer, manejo nutricional 

del gato con insuficincia renal crónica, manejo nutricional del gato con 

polimiopatia hipocalémica, manejo nutricional del gato con diabetes mellitus, 

manejo nutricional del gato obeso, manejo nutricional del gato con 

hiperparatiroidismo nutricional secundario y manejo del gato con síndrome 

urológico felino, todas éstas organizadas de la siguiente manera: una breve 

descripción de la enfermedad, su diagnóstico y tratamiento médico, 

posteriormente se mencionan los requerimientos nutricionales de los gatos con 

el trastorno especifico y finalmente una amplia descripción del manejo 

nutricional para las diferentes enfermedades. 
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MANEJO NUTRICIONAL DEL GATO CON 

DEFICIENCIA DE TAURINA 

La taurina es un ¡3-aminoácido, azufrado e incapaz de ser incorporado en 

cadenas peptidicas de alguna proteína. 160  )• Se encuentra libre en líquidos y 

tejidos corporales, (54)  es por esto que todos los tejidos animales con alta 

concentración de tejido muscular, pescados, mariscos y leche de gata son una 

fuente rica de taurina, lo que no sucede con los alimentos de origen vegetal. ( 60,  

143 ). 

La taurina que se encuentra en la dieta se absorbe por el intestino 

delgado por medio de transporte activo. 156' 85  ). 

La mayoría de las especies como perros, ratas y pájaros sintetizan la 

taurina como producto final de la transulfuración de la metionina; sin embargo, 

esta vía metabólica está limitada en el gato, lo que lo hace altamente 

susceptible a la deficiencia de taurina ya que no la puede sintetizar en 

cantidades suficientes para realizar todas sus funciones biológicas, Por esto, se 

considera un aminoácido esencial y debe suministrarse en la dieta 53' 84 1‘ 

SINTESIS DE TAURINA: 

En la mayoría de los mamíferos la taurina se sintetiza a partir de la 

cistelna y metionina que se encuentran en alimentos de origen vegetal. 63  ). 

El proceso inicia se cuando la metionina se convierte en cistelna y ésta en 

taurina disponible en todo el organismo para la conjugación de ácidos biliares 
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que, en ausencia de taurina pueden conjugarse también con glicina (Cuadro 1). 

(43,63) 

CUADRO 1. 

Síntesis do taurina en otros mamíferos 

METIONINA 

I
yy 

CISTEINA 

TAlIRINA 	 GLICINA 

Fuente disp6lable de 	..lenjugaeldn 

Taurina 	 Acidas Billares 

En los gatos, el aminoácido que se sintetiza a partir de metionina y 
cisteína es principalmente la felinina. La síntesis de taurina comienza cuando 
la metionina por acción de la enzima cistationasa es convertida en cistelna 
(ácido cistein sulfónico, ACS) a partir de la cual se sintetiza por un lado y en 
mayor proporción, la felinina que va hacia el riñón, y por el otro, la taurina por 
medio de la enzima ACS-descarboxilasa. As( la taurina queda disponible en 
todo el organismo y para la conjugación de ácidos biliares. (Cuadro 2). ( 30, 53, 60). 

CUADRO 2. 

Síntesis de Taurina los gato 

METIONINA 

Cistatkinasa 

CISTEINA (ACS) 

RISones 	k•-•" 	 ACS descarbosliasa 

FELININA 	TAURINA 

4,,r'' 
Fuente dispinible de 	Conjugación con 

Taurina 	 Acido. Billares. 
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La cistationasa, enzima que convierte la metionina en cisteina, es una de 

las enzimas que limita la síntesis de taurina en los gatos, especialmente en el 

neonato ya que la produce en menor cantidad y la actividad de la enzima ácido 

cistein sulfónico descarboxilasa (ACSD) (que convierte a la cisteina en taurina) 

es muy baja Incluso en los gatos adultos. ( 53 ) Es por esto que un aporte extra 

de metionina o cisteina no mejora en nada la síntesis de la taurina. (2s  ) 

La síntesis de la taurina depende de las diferencias de cada organismo y 

de la edad del gato ya que gatitos recién nacidos dependen de la leche 

materna para Iniciar y mantener su aporte de taurina (54  

Por todo lo anterior, es evidente que mantener un equilibrio entre la 

cantidad de taurina que se sintetiza en el organismo, la suministrada en la dieta 

y la requerida es un punto muy Importante a considerar, ya que por lo general, 

la taurina requerida supera a la que se sintetiza por la deficiencia que existe en 

la actividad enzimática que interviene en su síntesis; además, la taurina 

suministrada en la dieta no siempre es suficiente y menos aún cuando los 

gatitos quedan huérfanos o los gatos adultos son sometidos arbitrariamente a 

dietas vegetarianas, alimentos para perros o con poca cantidad de alimentos de 

origen animal. ("'")* 

Sin embargo, no es sorprendente que los felinos hayan desarrollado un 

mecanismo para conservar la taurina cuando su disponibilidad alimenticia 

disminuye. Park, T., et al (1989), hicieron un estudio donde mencionan que en 

gatitos se presenta reabsorción renal de taurina para controlar su pérdida. (144 



► Este mecanismo se activa cuando disminuyen los niveles de taurina, 

aumentando los sitios de transporte activo para la taurina en las membranas de 

las células de borde de cepillo de los túbulos proximales de la corteza renal, 

(144). 

La excreción urinaria de taurina cambia rápidamente cuando los niveles 

dietarios de taurina se alteran. Gatos alimentados con dietas con 1500 mg de 

taurina /kg excretaron 15 veces más taurina en orina que los gatos que fueron 

alimentados con dietas deficientes de taurina, Experimentalmente, se 

alimentaron gatos con 10,000 mglkg de taurina y excretaron nueve veces más 

taurina por orina que los alimentados con 1,500 mg. Esta excreción urinaria de 

taurina requiere de 6 dias para alcanzar su adaptación a niveles de altos 

taurina; en contraste, la deficiencia de taurina requiere de 2 días para 

adaptarse a la reabsorción y excresión que se requiere para mantener los 

niveles plasmáticos adecuados, (51,105) 

Paralelamente, la taurina comienza a ser extraída inicialmente de suero e 

hígado como primera fuente, posteriormente de todos los tejidos hasta en un 

10%, sin embargo, las ácidos biliares continúan su conjugación con taurina. (60) 

La retina, el miocardio y el bulbo olfatorio tienen las concentraciones más 

altas de taurina; de hecho, en retina y miocardio se mantienen concentraciones 

entre 100 y 400 veces las del plasma ( 60  ). Esto sugiere que la taurina es muy 

importante dentro de la fisiologia de la retina, olfación y miocardio. (1°8' 135 
►
. 
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La taurina actúa como conjugador primario para la detoxificación de los 

metabolitos de excresión biliar lo que aumenta la demanda de taurina ya que 

los gatos carecen del tradicional sistema de giucuronil transferasa para esta 

función, (53)  

Cuando disminuyen los niveles de taurina en plasma y el organismo sigue 

sin suplementación, comienzan a disminuir los niveles en la mayoría de los 

tejidos, incluyendo la retina, ocasionando cambios degenerativos progresivos 

hasta originar ceguera, sín embargo, no es el único órgano afectado; en 

miocardio, se produce cardiomiopatla dilatante; en gatas gestantes, ocasiona 

problemas reproductivos; en gatitos. retardo en el crecimiento y disfunción del 

SNC. Estudios recientes establecen que la deficiencia de taurina ocasiona 

también hiperagregación plaquetaria y alteraciones del sistema inmunológico 

54,110 ). 

ALTERACIONES EN LA RETINA: 

Las lesiones en la retina son el primer signo asociado con la deficiencia de 

taurina. La taurina regula la integridad estructural de la retina controlando el 

flujo de iones (Ca++, Na+, K+) por Interacción con Zn-Taurina-Cistelna en el 

tapetum actúa como neurotransmisor y mantiene la integridad de la membrana 

fotorreceptora (53' 60). 

Los gatos que consumen dietas con deficiencia o sin taurina (Como dietas 

elaboradas en casa con muy poca cantidad o sin ingredientes de origen animal) 

por periodos de 8 meses a 2 años, ( 6°  ) van disminuyendo sus niveles de 
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taurina hasta en un 50-75% por debajo de lo normal y es cuando la estructura y 

función de la retina se deterioran progresivamente 53  ) El color amarillo normal 

del tapetum se obscurece y adopta apariencia granular, después evoluciona 

hacia una lesión hiperreflectiva en el área central de la retina. Si la deficiencia 

de taurina continúa, las lesiones se disponen en forma de bandas que se 

extienden horizontalmente del cuadrante temporal al nasal a lo largo del polo 

posterior de la retina, Este tipo de lesiones en la retina no ocasionan defectos 

en la visión; sin embargo, representan una pérdida irreparable de células 

fotorreceptoras por 'atrofia y desordena la estructura del tapetum, si no se 

establece la suplementación de taurina, se presenta atrofia retinal generalizada 

con atenuación o pérdida de vasos sanguíneos de la retina y ceguera absoluta 

en un plazo de 2 años. El diagnóstico se hace generalmente durante el examen 

rutinario con el oftalmoscoplo. La restauración de una dieta adecuada que 

llene los requerimientos de taurina detiene el proceso de las lesiones; sin 

embargo, el daño causado es irreversible 131 60  

LESIONES EN MIOCARDIO: 

El miocardio es otro de los órganos con altas concentraciones de taurina. 

Este aminoácido interviene en la regulación metabólica, osmótica e inotrópica 

del corazón, manteniendo un balance de iones de calcio en las células del 

miocardio para una adecuada contracción. (53' 6180  ). 
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La cardiomiopatia dilatante (CMPD), se da como consecuencia de la 

deficiencia de taurina, En 1988, Pion reportó la deficiencia de taurina inducida 

corno causa de cardiomipatia dilatante en 23 de 23 gatos estudiados (30,110 ). 

En un estudio hecho con 125 gatos sometidos a deficiencia de taurina se 

encontró que el 35% desarrollaron CMPD con < 40mmolli de taurina el plasma, 

el 56% con niveles entre 50 y 60 mmo1/1, el 12% con niveles de 70-120 mmollt 

de taurina en plasma y un 0.8% con más de 120 mmol de taurina en plasma. La 

mayor incidencia se encontró en gatos alimentados con alimento elaborado en 

casa.
4133) 

Los signos de enfermedad cardiaca incluyen soplo sistólico sobre 

esternón y auscultación de un tercer o cuarto sonido cardiaco o galope, disnea 

aguda y efusión pleural. (m'u)  

El diagnóstico se confirma con historia de dieta deficiente de taurina, 

niveles plasmáticos menores a 60 mmol/1 y dilatación ventricular izquierda a la 

ecocardiografia. 13184)  

El tratamiento incluye una suplementación oral de 500 mg de taurina 2 

veces al dia y la terapia recomendada para insuficiencia cardiaca a base de 

furosemIda (0.5 a 2,2 mg/kg una a tres veces al dia, VO); captopril (0.5 a 1 

mg/kg dos o tres veces al día, VO); ácido acetil salicilico (25 mglkg cada tercer 

día para prevenir tromboembotismo) toracocentesis y descanso. El pronóstico 

es generalmete bueno una vez que se observa mejoría clínica de apetito, 

actividad, patrón respiratorio etc., en un mínimo de 4 a 10 días. La 
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suplementación se retira cuando el ecocardiograma es normal y/o los niveles 

plasmáticos son mayores de 60 nmo1/1. (2138)  

ANORMALIDADES REPRODUCTIVAS Y DEL DESARROLLO: 

Bajas concentraciones de taurina en plasma en gatas durante la gestación 

puede causar problemas reproductivos que incluyen reabsorción fetal, abortos, 

mortinatos, bajo peso al nacimiento (30-50% menor a lo normal ), y baja tasa de 

sobrevivencia. 
( 63, 60 ). La leche de gatas con deficiencia de taurina contiene 17 

mmo1/100m1 de leche, cuando las concentraciones normales son de 288 

mmo1/100m1 de leche para que el gatito pueda iniciar y mantener su aporte de 

( 	) 
taurina.

11, 135 
 

Los gatitos que sobreviven muestran retardo del crecimiento y 

anormalidades en el desarrollo del sistema óseo y habilidad motora. Las 

anormalidades neurológicas se desarrollan poi• distrofia cerebelar ocasionada 

por defectos en la división y diferenciación celular que dependen de la 

regulación de calcio intracelular . Las manifestaciones incluyen paresis y una 

forma peculiar de caminar caracterizada por excesiva abducción, desarrollo 

( anormal de miembros anteriores y xifosis torácica. 30.54,1351  

ANORMALIDADES EN PLAQUETAS: 

Los gatos con deficiencia de taurina con niveles plasmáticos menores a 

20mmo1/1 son 2 veces mas susceptibles a la agregación plaquetaria inducida 

por colégeno, ésto se origina por aumento de la producción plaquetaria de 

tromboxanos (T)(02) y disminución de glutatión (GSH) en las plaquetas. La 
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agregación plaquetaria y la producción de TXB2  están ligados con el 

metabolismo del calcio intracelular en las plaquetas ambos modulados por 

glutatión (GSH) o status redox que cuando hay deficiencia de taurina disminuye 

su actividad y aumenta la susceptibilidad del gato al tromboembolismo 
( 24, 36, 53 ). 

 

FUNCION INMUNE: 

Cuando los niveles de taurina disminuyen, los glóbulos blancos así como 

las plaquetas, reducen fácilmemte su contenido de taurina y la actividad 

biocidal de los neutrófilos se ve afectada por depresión de la respuesta a la 

estimulación antigénica. Se ha observado que aumenta la incidencia de 

conjuntivitis y artritis supurativa en articulaciones de recién nacidos de gatas 

con deficiencia de taurina relacionada con inmunosupresión y en general, 

aumento de la susceptibilidad a infecciones. La taurina también funciona como 

antioxidante y, por lo tanto, ayuda a prevenir el darlo celular que se ve 

( 
comprometido cuando existe deficiencia de taurina. 

6, 19, 53, 65,60 ) 

ACIDOS BILIARES: 

Cuando disminuyen los niveles plasmáticos de taurina, la conjugación de 

ácidos biliares continúa; sin embargo, cuando la deficiencia se vuelve crónica, 

se secretan ácidos biliares sin conjugar ya que, a diferencia de otros 

mamiferos, el gato no puede conjugar el ácido cólico con glicina y el resultado 

es una secreción de ácidos biliares sin conjugar que no son tan eficientes como 

la colitaurina (ácido taurocólico) en la formación de micelas intestinales para el 
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transporte de lípidos. Por lo tanto, la lipólisis, absorción de lipidos, vitaminas 

liposolubles y reesterificación de ácidos grasos pueden estar trastornados. (3°'")  

OTROS HALLAZGOS: 

De los aminoácidos libres en el cerebro de los mamíferos, la taurina es la 

que se encuentra en mayor proporción y actúa como neurotransmisor y 

neuromodulador en el SNC. En gatos con epilepsia espontánea los niveles de 

taurina en SNC durante episodios convulsivos son bajos. Existe alguna 

evidencia que la suplementación de taurina PO 500 mg 2 veces al dla puede 

bloquear espontáneamente las convulsiones en gatos epilépticos; sin embargo, 

no ha sido reportada la deficiencia de taurina como causante de convulsiones 

(30,111,130) 

DIAGNOSTICO: 

La deficiencia de taurina debe sospecharse en cualquier gato con las 

manifestaciones clinicas antes mencionadas, Debe tomarse una muestra de 

sangre completa y plasma y remitirse al 'laboratorio para determinación de 

concentraciones de taurina. Debe evitarse la hemólisis y la coagulación para 

reducir los niveles elevados de taurina por contaminación con taurina de 

leucocitos y plaquetas. La heparina es el anticuagulante de elección, el EDTA 

puede interferir con la medición de la taurina. (30' 50)'  

Debe tomarse una muestra de 3 ml de sangre venosa con aguja del # 20 

o 22 en jeringa preheparinizada. La muestra debe ser transferida a un tubo de 

plástico o vidrio cubierto de silicón para evitar la activación de las plaquetas. La 
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muestra debe ser inmediatamente centrifugada a velocidad moderada por 10 

min. y el plasma debe ser separado del paquete celular, asegurándose de no 

dañar la capa flogistica. La muestra de plasma debe ser transportada 

congelada para el análisis de laboratorio. (63)  

Los niveles normales de taurina en plasma de gatos van de 60-120 

nmol/ml y gatos con deficiencia de taurina ttienen valores de 1 a 10 nmollml. 

Un estudio reciente indica que las concentraciones de taurina en sangre 

completa pueden ser menos confiables que las concentraciones de taurina en 

plasma, auque niveles normales de taurina en sangre completa deben ser 

establecidos por el laboratorio que haga esta prueba, 
( 38, 41,84) 

 

Las concentraciones de taurina en sangre completa son generalmente 

mayores a 200 nmol/ml en gatos con adecuada dieta y menos de 60 nmol/ml 

en gatos con deficiencia de taurina. 

TRATAMIENTO: 

El mejor tratamiento es la prevención, alimentar un gato con un alimento 

completo nutriclonalmente que llene sus requerimientos de taurina: ( '9' 111'1371  

Crecimiento.- 400 mg/kg MS 0.04% de la dieta. 

Mantenimiento.- 400 mglkg MS 0.04% de la dieta. 

Lactación.- 500 mg/kg MS 0.05% de la dieta, 

Es lógico pensar que las fórmulas comerciales de alimento para gatos 

contengan las cantidades adecuadas de taurina para mantener los valores 

normales en plasma. Sin embargo, muchos estudios han demostrado lo 
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contrario en varios alimentos de este tipo que están suplementados con taurina. 

58 Por lo tanto, debe considerarse la fuente de taurina en el alimento del gato, 

ya que no siempre es biodisponible. En un estudio reciente, se alimentaron 

varios gatos con alimento comercial durante 3 años y todos desarrollaron 

degeneración central de la retina.
( 38, be, 04) 

 

Para controlar esta deficiencia, debe manejarse un alimento que contenga 

por lo menos de 1000 a 2000 mg de taurina por kg de alimento seco y de 2000 

a 2500 mg de taurina por kg de alimento enlatado. Esto será suficiente para 

mantener los niveles adecuados de taurina en plasma de 60 nmollml bajo 

cualquier circunstancia. Para esto es importante elegir alimentos cuya materia 

prima sea básicamente a base de productos de origen animal, más que, o en 

vez de vegelal. Además, es importante considerar que la fibra dietaria aumenta 

los requerimientos de taurina por el aumento de utilización de ácidos biliares' "' 

68 ). 

La terapia con taurina para la cardiomlopatia y posiblemente para la 

epilepsia es de 500 mg de taurina 2 veces al día. Otras manifestaciones 

requieren suplementación de solo 50.100 mg/kg al cha que pueden llenarse con 

tres cucharadas de almejas picadas al día revueltas con el alimento (Cuadro 3). 

La taurina también se encuentra en tiendas naturistas de E. U, en cápsulas de 

500 mg. 1""1 
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Cuadro 3. 
Contenido de taurina en carne y pescados. 

sin cocinar 	 cocinado 
Carne de res 	 14-47 mg/100 g 	 4.9 mg/100 g 
Carne de cerdo 	 11.69 ing/100 g 	 3-18 mg/100 g 
Carne de pollo 	 30-38 mg/100 g 	 7-18 mg/100 g 
Bacalao 	 23-40 mg/100 g 	 13.20 mg/100 g 
Almejas 	 145.370 mg/100 g 	 26.79 mg/100 g 

Adaptado de Roe D. A., Weston M. O.: Natura 205:287,1985. 

Es importante considerar que el alimento procesado con altas 

temperaturas desnaturaliza las proteínas lo que aumenta los requerimientos de 

taurina. También modifica la flora bacteriana del intestino delgado lo que 

disminuye la conjugación de la taurina con los ácidos biliares. Es así que el 

sobrecrecimiento de bacterias en intestino delgado se ha asociado con 

disminución de concentraciones de taurina en plasma. 
( SS,111) 

 

ALIMENTOS COMERCIALES QUE PUEDEN UTILIZARSE PARA EL 

TRATAMIENTO DEL SINDROME DE DEFICIENCIA DE TAURINA: 

Canine/Feline a/d de Hills que contiene 1200 mg de taurina/kg de alimento 

que equivale a 5200 mg de taurina /kg MS. (0.12% en BH y 0.52% en BS). 

Felina p/d de Hills 

Hills Science Diet Felina Growth para gatitos en crecimiento con 0.1% de 

taurina en alimento seco y 0.05% de taurina en alimento enlatado. 

Hills Science Diet Feline Maintenance para gatos adultos con el mismo 

aporte de taurina. 

Purina maneja CNM (Clinical Nutritional management) para gatos. 

Eukanuba para gatos 
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Pro Plan Cat Growth Formula 

Pro plan Kitten Formula 

Natures Recipe en su linea de alimento para gatos maneja: 

Optimum Maintenance Felina Diet (croquetas) con 1500 mg/kg de taurina 

por kg de alimento. 

Chicken Formula maintenance Felina Diet y 

Beef Formula Maintenance Feline Diet, 

lams cat formula. 

Nutrience, alimento para gatitos con 0.28% de taurina. 
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MANEJO DEL GATO EN ESTADO CRITICO 

ALIMENTACION ENTERAL Y PARENTERAL. 

REQUERIMIENTOS ESPECIALES DEL GATO: 

Para comprender como nutrir con eficacia al gato enfermo, herido o débil, 

primero es necesario considerar que el metabolismo del felino está adaptado a 

una dieta exclusivamente de carnívoro y su aparato digestivo está 

fisiológicamente adaptado para ello, sin embargo, los gatos consumen la carne 

del animal que cazan después de las vísceras con el contenido, piel y pelo. Por 

lo tanto, de acuerdo a esta terminología, el gato se clasificarla como animal 

omnívoro y el propietario del gato debe saberlo. 5' 3")  

Carbohidratos: 

La energía es aportada en gran medida por la grasa y la proteína, con 

muy poca contribución de los carbohidratos, ya que el gato no tiene la 

capacidad de manejar grandes cargas de glucosa intestinal. El hígado felino 

tiene niveles muy bajos de glucocinasa, la cual convierte la glucosa en glucosa-

6-fosfato para la utilización hepática. Asimismo, el sistema de hexocinasa en 

los gatos es limitado y no puede responder a grandes dosis de glucosa como 

en los omnívoros, que tienen un sistema de hexocinasa/glucosinasa eficiente, 

30, 671. 

Grasas: 

Las grasas son una excelente fuente de energía en la dieta del gato. Su 

digestibilidad es muy elevada (entre 85 y 99%). La mayoría de los animales 
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pueden sintetizar ácido araquidónico (que solo existe en tejidos animales) a 

partir del ácido linoléico excepto el gato. Esta es una característica que exige 

en la dieta del gato cantidades importantes de ácidos linoleico y araquidónico y 

por lo tanto, alimentos de origen animal. ( 

Proteínas: 

Las proteínas están constituidas por los aminoácidos alfa, de los cuales 

10 son requeridos en la dieta del gato donde la cantidad de proteína es mucho 

más alta que la requerida por otros mamíferos. Independientemente de la 

proteína ingerida, el gato utiliza parte de ésta como fuente de energía, ya que el 

gato tiene elevados niveles de transaminasas y desaminasas en el hígado. Si 

disminuye el consumo de proteínas, la actividad de estas enzimas permanece 

constante, lo que no sucede en otros animales. ( 14' 23, 31  ) 

Arginina: 

El NH3  derivado del metabolismo proteico exige una gran demanda 

dietética del aminoácido arginina, que es necesario para la conversión hepática 

del NH3  en urea, sin embargo, no es sintetizado por el gato en cantidades 

suficientes a partir de la °Mina o citrulina, por lo que debe estar presente en la 

dieta. ( 

Taurina: 

La taurina es un p-aminoácido que la mayoría de los animales convierten 

de la cisteina y metlonina, pero en el gato la mayor parte de este aminoácido se 

transforma en felinina. La circulación enterohepática no tiene el 100% de 
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eficiencia, por lo tanto, existe una pérdida diaria de taurina en excreciones 

biliares por lo que debe complementarse en la dieta. 
( 23,141 ) 

 

Niacina: 

El gato no puede convertir el aminoácido triptofano en niacina, vitamina 

que participa en la formación de las coenzimas NAD Y NADP empleadas en el 

metabolismo de los carbohidratos. 3139  ) 

Piridoxina: 

La piridoxina o vitamina Be se encuentra presente en las transaminasas 

necesarias para el metabolismo protéico, y como los gatos disponen de altos 

niveles de transaminasas hepáticas, el recambio de piridoxina y por lo tanto, su 

requerimiento dietario, son elevados. La deficiencia de vitamina Be también 

incrementa la sintesis y excreción urinaria de oxalato. Esto puede ocasionar la 

sedimentación de cristales de oxalato de calcio en los túbulos renales, oxaluria 

y formación de urolitos. m'10)  

Vitamina A: 

Los gatos no tienen la capacidad de convertir el p-caroteno en vitamina A, 

por lo que debe estar presente en la dieta para evitar su deficiencia; sin 

embargo, la hipervitaminosis A ocasionada con dietas que consisten 

básicamente en hígado producen irritabilidad y letargia hasta ocasionar 

anquilosis de vértebras cervicales. ( 
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Tiamina: 

La tiaminasa es una enzima que se encuentra en algunos peces de agua 

dulce. Esta destruye la tiamina o vitamina B1. El calentamiento excesivo 

durante el procesado de alimentos también destruye la tiamina, Su deficiencia 

afecta al sistema nervioso, vías digestivas y sistema cardiovascular. 37' 87)  

Potasio: 

La deficiencia de potasio puede derivar de la hipercaliuresis debida a 

disfunción renal o bien, debido su deficiencia en la dieta o dietas ácidas, Los 

signos resultantes incluyen polimiopatia y ventroflexión de la cabeza similar a la 

observada en la deficiencia de tiamina. 19. ID°  ). 

Calcio: 

La deficiencia de calcio se observa en los gatos alimentados con dietas 

abundantes en carne o visceras el principal problema se observa en gatitos en 

crecimiento que desarrollan ifiperparatiroidismo nutricional secundario. 16" 

Magnesio: 

El exceso de magnesio contribuye a la cristalogénesis de estruvita en la 

orina, predisponiendo al desarrollo del SUF (Síndrome Urológico Felino). Para 

evitarlo, las dietas deben contener menos de 20 mg de Mg/100 kcal de EM y 

permitir que el gato mantenga un pH urinario de 6.4 o menos. La deficiencia de 

magnesio es rara en gatos.`67 
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NUTRICION DEL GATO ENFERMO: 

La enfermedad sistémica modifica los procesos metabólicos y el equilibrio 

entre la ingesta y los requerimientos nutritivos alcanzados por el animal sano. 

Sumado a esto, las necesidades nutricionales alteradas y especificas para una 

afección particular se pueden superponer con las demandas hipermetabólicas 

del gato enfermo, modificando los requerimientos de proteína, energía, 

vitaminas, minerales y agua. 
(57,100) 

 

La mala nutrición calórico-proteica (MCP) se define como el consumo 

inadecuado de proteína y energía ocasionando un balance negativo de 

nitrógeno. 
(2337,141) 

Alteraciones metabólicas ocasionadas por la anorexia: 

La anorexia en animales sanos ocasiona disminución en los niveles de 

glucosa, aminoácidos y ácidos grasos en sangre portal. En respuesta, 

aumentan los niveles de glucagon, cortisol, hormona del crecimiento y 

catecolaminas para acelerar la glucogenolisis y gluconeogénesis hepática y así 

mantener los niveles normales de glucosa sanguínea, lo cual es esencial, ya 

que los eritrocitos, leucocitos, médula renal y sistema nervioso central durante 

los primeros 7 810 días de anorexia absoluta requieren estrictamente de 

glucosa como fuente de energía. Otros tejidos corporales pueden adaptarse 

rápidamente a la utilización de ácidos grasos y cuerpos cetónicos como fuente 

de energía. (21)  Después de pocos días de anorexia, las reservas hepáticas de 

glucógeno disminuyen y solo la gluconeogénesis mantiene las concentraciones 
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de glucosa dentro de rangos normales. Los ácidos grasos no sirven como 

sustrato para la gluconeogénesís, así que los aminoácidos se convierten en el 

principal sustrato para la producción de glucosa. Las cadenas carbonadas de 

los aminoácidos se utilizan para la gluconeogénesis formando amoniaco que se 

convierte posteriormente en urea que es excretada por los riñones. Es por esto 

que la anorexia produce un balance negativo de nitrógeno y como no existe 

una forma de reserva de proteínas y todas las proteínas se utilizan para las 

funciones orgánicas, la pérdida de proteína resulta en pérdida de funciones. En 

ausencia de lesiones, enfermedad o estrés, disminuye el gasto de energía, la 

pérdida de células, la tasa metabólica de las células restantes y la actividad 

física, Este proceso de adaptación tiene como función conservar las proteínas. 

23, 35,38,37,83,87 ), 

Después de una semana de anorexia, el sistema nervioso central ya es 

capaz de utilizar cuerpos cetónicos como fuente de energía en vez de glucosa 

para disminuir sus requerimientos y conservar la protelna funcional, Sin este 

proceso adaptativo después de 10 días de anorexia, se perderla del 30% al 

50% del nitrógeno corporal total y ocurriría la muerte, 	"" 

En anhelos enfermos, este proceso es diferente. Las consecuencias 

metabólicas son más graves así, como las necesidades nutricionales debido a 

las demandas especiales para la reparación de los tejidos, establecimiento de 

respuesta inmune y normalización de la homeostasis. 
(9,57, 144 
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El paciente enfermo, herido o estresado comienza a manifestar 

alteraciones secundarias a partir de las primeras horas de anorexia. En primer 

lugar, se desarrolla un incremento en la tasa metabólica ( de 15% a 30% para 

fracturas de huesos largos, 25% a 50% para lesiones múltiples y 50% a 100% 

para quemaduras extensas) y un marcado balance negativo de nitrógeno, 

aunado al aumento de la tasa de excreción urinaria de nitrógeno, que es 

aproximadamente 5 veces la de los pacientes no estresados o en etapas 

iniciales. El aumento del gasto de energía y el balance negativo de nitrógeno 

son proporcionales al grado de la(s) lesion(es). En respuesta, el catabolismo 

protéico se acelera hasta que esta pérdida de proteína funcional compromete la 

función orgánica que es más severa en los pacientes con enfermedad riesgosa, 

especialmente si hay pérdida de proteína en forma de hemorragia, heridas 

( 
exudativas y enteropatías o nefropatias 

23, 6'' '°°'  141 ) 
 

Después de 8 a 12 hs. de anorexia, disminuyen las reservas de glucógeno 

en hígado y músculo por aumento de glucogenólisis y gluconeogénesis a partir 

de proteínas corporales, principalmente de intestino e hígado, (3)  y aminoácidos 

gluconeogénicos, especialmente alanina y glutamine del músculo esquelético lo 

que disminuye los niveles de glucógeno, ocasionando disminución del tono y 

debilidad muscular. También disminuye la cantidad de tejido adiposo que al 

oxidarse pare su utilización se asocia con el desarrollo de Ilpidosis hepática lo 

que se observa más comunmente en pacientes obesos, Los requerimientos de 
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glucosa del SNC también disminuyen mientras el encéfalo se adapta para 

utilizar cuerpos cetónicos como fuente de energía. )23 31)  

Después de 48 hs. de privación de proteína y energía, disminuyen 

marcadamente los niveles de fibronectina plasmática, que es una proteína que 

opsoniza los residuos de colágeno, fibrina, células dañadas y ciertas bacterias; 

también es necesaria para el buen funcionamiento de los macrófagos, lo que 

compromete el funcionamiento del sistema inmune, 
(24,31,36) 

 

Después de una semana de anorexia, los niveles de albúmina 

disminuyen, lo que origina una disminución de la presión oncótica capilar, lo 

que hace a los animales menos resistentes a procesos de pérdida de sangre 

como en el caso de hemorragias, quemaduras o peritonitis, y más suceptibles 

al choque. La baja presión oncótica también dificulta el proceso de absorción 

de nutrientes del tracto gastrointestinal. Estos animales hipoalbumineicos 

tienen alta incidencia de dehiscencia, infección, retardo en la cicatrización y 

edema prolongado de las heridas, además de edematización de los miembros. 

6,21,100). 

Después de 5 días de anorexia, hay disminución de la digestión gástrica e 

intestinal, pérdida de peso del músculo liso, aunado a una disminución de 

cantidad de vellosidades intestinales y de la integridad de la mucosa, lo que 

ocasiona aumento de la permeabilidad del epitelio intestinal y traslocación 

bacteriana y de endotoxinas del tracto gastrointestinal a la circulación portal. 

Este mecanismo ocasiona complicaciones sépticas observadas en muchos 
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pacientes hospitalizados en estado critico, (27' J1''4"   Por otro lado, disminuye la 

masa y función del miocardio hasta ocasionar alguna falla, la función pulmonar 

se ve comprometida por disminución en ventilación, aumento de consumo de 

oxigeno y debilidad de los músculos respiratorios, en particular, el diafragma. 

Se ha detectado que en estos pacientes, aumenta la producción de 3,3',5'- 

triyodotironina (T3 inactiva) o T3 reversa (rT3). 
(23, 141 

 

Finalmente se presenta un proceso llamado "nitrógeno muerto" que se 

caracteriza por la falla eventual de varios órganos y sistemas: cardiovascular, 

gastrointestinal y hepático, comunmente asociados con septicemias 

( 
ocasionando la muerte en un periodo máximo de 10 días. 

23,31,141) 

El agua es el nutriente que todos los animales requieren en cantidades 

máximas. Si su consumo es insuficiente para prevenir la deshidratación, 

entonces se recomienda la suplementación. "I  

PACIENTES QUE REQUIEREN APOYO NUTRICIONAL: 

Generalmente, la muerte del paciente se asocia a causas como depresión 

general, septicemlas, fracaso de tratamiento de heridas, y muchos cilnicos 

nunca se dan cuenta de que la falta nutricional puede ser la razón principal por 

la que un paciente no responde al tratamiento y muere. Sin embargo, un apoyo 

nutricional durante etapas tempranas puede revertir el curso de la enfermedad 

y favorecer la recuperación del paciente. i'"' lo" 

Antes de dar apoyo nutricional a un gato, es importante determinar qué 

pacientes lo requieren (Cuadro 4). 
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CUADRO 4 
Condiciones que determinan 

qué paciente requiere apoyo nutricional: 

Pacientes con mala nutrición proteico•calórica: 

Cualquier paciente en unidad de cuidado intensivo(UCI). 
Historia de pérdida más del 10% del peso normal, reciente o prolongada. 
Anorexia mayor a 3 días y 2 días en casos que se sospeche problemas con alta tasa 

catabólica. 
Pérdida generalizada de masa muscular. 
Pérdida generalizada de grasa corporal con pérdida de tono de la piel. 
Debilidad generalizada, pérdida de apetito, y letargia por más de 3 días. 
Valores de albúmina sérica menores al valor mínimo normal que determine el laboratorio. 
Cuenta linfocitaria total menor a 800411 sin haber estrés. 
Retardo o ausencia de cicatrización o úlcera por decúbito. 
Presencia de fiebre continua crónica u otros signos de infección o sepsis. 

Pacientes con procesos que originen mala nutrición protéico•caiórica: 

Estado post•traumático que Involucre daño severo de tejidos blandos o sistema óseo. 
Resección de más del 70% de intestino delgado (hasta que ocurra la adaptación). 
Diarrea ocasionada por colitis utcerativa severa, o cualquier estado de mala absorción 

Intestinal. 
Pérdida severa de albúmina en orina por trastorno glomerular. 
Peritonitis, pleuritis o efusión quilosa con drejaje efectivo y progresivo. 
Heridas abiertas o quemaduras de gran tamaño con pérdida persistente de exudado. 

Pacientes con condiciones asociadas a consumo Insuficiente de alimento : 

Fracturas de mandíbula o maxilar yio recuperación de cirugía mayor de cavidad oral o nasal. 
Estomatitis, glositis, faringitis o infecciones dentales severas generalizadas. 
Condiciones neurológicas como semicoma, coma, o convulsiones persistentes que 

requieran 	sedación tetroplegla y parálisis de nervios craneales V y XII, 

	

Megaesótago pre o post-quirúrgico, o cualquier problema asociado como miastenia 	gravis. 
Ciruela gastrointestinal extensa (con parálisis prolongada de estómago o ileo), 
Disfagia orofaringea o cricotarIngea severa. 
Constricción esofágica por cuerpo extraño que evite consumo de alimento por más de 3 

días. 
Posterior a cirugla (resección) esotagIca. 
Posterior a cirugía extensiva de estómago (resección o dilatación•torsión gástrica 

complicada). 
Anorexia con renuencia a comer por varias causas médicas. 
Diarrea o vómito severos y persistentes. 
Cualquier tratamiento que requiera dios sin consumo de alimento (ej. tratamiento de 

pancreatitis). 
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DETERMINACION DE LOS REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES DEL 

GATO ENFERMO: 

1. A pesar de que el gato enfermo se mantiene inactivo, la lesión o 

enfermedad incrementan sus necesidades energéticas, para calcularlas existe 

un método que se basa en calcular el requerimiento energético basal (RES) 

que para los gatos de más de 2 kg es de: 

REB = 30 x peso (kg) + 70 = kcal/dla 

Para animales de menos de 2 kg es de: 

REB I,  70 x peso (kg)0,75  = kcal/día. 

2. Después de calcular los REB, es necesario considerar el aumento de 

éstos requerimientos originados por condiciones de estrés o enfermedad. 

Entonces se multiplican el REB por una constante derivada de estudios en 

humanos que sufren de problemas similares (Cuadro 5). El resultado son los 

requerimientos totales de energía (RTE) para el gato enfermo. 

3.- Para calcular la cantidad de alimento que se debe proporcionar al gato 

enfermo, se dividen los RTE entre la densidad calórica del alimento (se 

encuentra anotado en la etiqueta del alimento): 

Cantidad de alimento= RTE / densidad calórica de alimento. 

4. Para calcular los requerimientos de protelna, se recomiendan de 6.0 a 

9.0 g de proteína por cada 100 kcal de RTE. 

En los gatos con alteraciones renales o hepáticas, los requerimientos son 

menores a 4.0 g de proteína por cada 100 kcal de RTE, 
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1- Para saber la cantidad de proteína que se administra en el alimento, se 

multiplica los ml u oz de alimento por su contenido de protelna (se menciona en 

la etiqueta del producto) y el resultado son los gramos de proteína que se 

alimentan al paciente. 

6.- Para conocer los gramos de proteína que deben suplementarse (en 

caso de ser necesario), se resta los gramos de proteína requeridos menos los 

gramos de protelna que aporta el alimento. 

7.- Para calcular la cantidad de suplemento protéico (BYN módulo 

proteínico) se multiplican los g de proteína que debe suplementarse x 1.3. 

g de BYN = g protelna a suplementar x 1.3 

(una cucharada de BYN proporciona 5 g de protelna). ( 31 , 35, 36, 37, 122 

METODOS DE APOYO NUTRICIONAL: 

Es importante mantener siempre en mente que cualquier nivel de soporte 

nutricional es mejor que no dar ninguno. ( 31 100  

En general, existen dos métodos para dar apoyo nutricional al gato 

enfermo y su clasificación depende de la ruta de administración, Así tenemos el 

método entera) y el método parenteral. En el primero, la vía de administración 

es por vía gastrointestinal; en el segundo, la vía de administración es de 

preferencia intravenosa, ya sea por medio de una vía central o periférica. (57) 
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CUADRO 5 
Requerimientos de energía para 

pacientes en estado critico. 

GRADO DE ENFERMEDAD 	 REQUERIMIENTOS DE ENERGIA 

Nivel 1 
Enfermedades crónicas que no requieren 
intervención quirúrgica, sin signos de in- 
fección. Animales caquéxicos, semi o 
comatosos como en la encefalopatia he- 
pática, problemas metabólicos o Insuficien- 

. cia renal crónica. 	 1.10 x REB' 
Nivel II 
Enfermedad aguda que no requiere inter- 
vención quirúrgica y sin signos de infección 
como insubciencla adrenocortical aguda. 	 115 x REO 
Nivel III 
Enfermedad aguda o lesiones que re- 
quieren moderada intervención quirúr- 
gica sin signos de infección como obs- 
trucción gástrica por cuerpo extraflo. 	 1.35 x REO 
Nivel IV 
Enfermedades o lesiones que requieren 
mayor Intervención quirúrgica o cáncer 
avanzado que involucre gran cantidad de 
órganos. 	 1.35-1.50 x REO 
Nivel V 
Procesos agudos o lesiones que involucren 
serías infecciones o septicemlas. 	 1.50-1.75 x REB 
Nivel VI 
Procesos agudos complicados con septise- 
mies masivas como quemaduras o peritonitis 
generalizada. 	 1 	x REO 

•Requerimiento energético brutal, 

Antes de elegir el método de apoyo, es importante considerar: 

1. El estado nutricional y neurológico del paciente, 

2. El requerimiento calórico del paciente. 

3. Las fuentes óptimas de proteína, grasas y carbohidratos. 
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4,- Seleccionar la ruta de administración del alimento (Debe preferirse la 

ruta gastrointestinal en la medida de lo posible). 

5.- Iniciar el apoyo nutricional y determinar el tiempo que se requiera. 

6.- Evaluar las respuestas del paciente y modificar la dieta o la ruta de 

administración en caso de ser necesario. (23' 35' 36  ) 

El manejo nutricional debe seleccionarse con base en la complejidad que 

represente llevar a cabo el apoyo y al costo considerando como primera opción 

inducción química del consumo; después, alimentación forzada, sonda de 

alimentación orogástrica, nasogástrica y nasoduodenal, tubo de alimentación 

por faringostomia, tubo esofágico, tubo de alimentación por gastrostomia, tubo 

de alimentación por yeyunostomia, gastroduodenostomia o 

gastroyeyunostomla, vena periférica, (nutrición parenteral parcial) y vena 

central, (nutrición parenteral total ). ( 31.100 
 ) 

ALIMENTACIÓN ENTERAL 

La administración exitosa de dietas liquidas con o sin tubos por medio del 

tracto alimentario requiere un sistema digestivo funcional. (5' 61141  ) 

La alimentación enteral, además de ser la más económica, es más 

fisiológica, ya que manteniene las características de la mucosa intestinal 

protegiendo su integridad y nutrición, lo que no sucede con la nutrición 

parenteral. (1' 31  ) De hecho, los animales alimentados parenteralmente tienen 

mayor tasa de absorción de endotoxinas vis intestinal que los alimentados por 

vía enteral. ( 141  ) 
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Es importante considerar que un animal anoréctico puede comer mucho 

mejor si no se encuentra internado. En ocasiones pueden ser necesarios la 

compañia y los mimos para inducir el consumo. Debe ofrecerse una dieta muy 

apetecible y de muy buen sabor, el calentamiento de la comida ayuda bastante, 

En caso de ser necesario, puede higienizarse la nariz del gato para potenciar 

su capacidad de olfato. (57' 1°°  

El apoyo nutricional enteras debe iniciarse antes de 72 horas para prevenir 

estado de hipermetabolismo y atrofia de mucosa Intestinal inmediatamente 

después de estabilizar el volumen de líquidos, electrolitos y estado ácido/base 

en pacientes graves. La absorción de líquidos Intestinales requiere un 

gradiente de presión coloidosmótica mínimo que está directamente relacionado 

con las proteinas plasmáticas. El deterioro de la absorción enteral sucede 

cuando los niveles proteicos del plasma están por debajo de 2,5 a 3 g/dl y si la 

proteinemia es menor de 1.5 gldi, existe una secreción neta real de agua hacia 

el lumen intestinal. En consecuencia, frente a proteinemias menores de 2 g/dl, 

se requiere la transfusión de plasma para alcanzar una alimentación entera) 

satisfactoria y absorción eficaz. ( "'es)  

Estimulantes del apetito: 

El dlszepsm también se ha utilizado como Inductor del consumo 

(orexigeno) a dosis de 0.1 a 0.5 mg/gato EV. Debe ofrecerse el alimento al gato 

inmediatamente después de haberse inyectado ya que el efecto del diazapam 

es muy rápido, (6'57) 
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El oxazepam en dosis de 2 mg /gato vía oral da respuesta alrededor de 

los 30 min, Estos fármacos solo se utilizan de forma temporal, ya que una vez 

que se logra el efecto orexigeno el gato tiende a seguir comiendo, ( 65)  

Cuando el gato no quiere comer con alimentación voluntaria o inducida 

puede ser necesaria la alimentación forzada, siempre y cuando el animal tenga 

la suficiente fortaleza para deglutir el alimento colocado en la boca, para lo que 

se requiere de paciencia. Debe emplearse un alimento denso en calorías y 

altamente digestible. (65,141) 

Alimentación con jeringa: 

Después de determinar el alimento óptimo para el paciente, puede 

administrarse con una jeringa de 12 ml. Este método requiere tanto 

cooperación del paciente como del administrador de la dieta. Un gato de 4 kg 

deberá recibir aproximadamente 17 jeringas llenas en 24 horas, que deben 

repartirse en 3 comidas. El alimento debe ser depositado en la boca, de 

preferencia en la parte más caudal para que el gato la degluta. (31.37)  

Tubo de alimentación ordnaeogistrica: 

Son la primera elección para alimentar pacientes enfermos por un periodo 

corto, no más de una semana, Tiene la ventaja de que se coloca con anestesia 

local o sin ella dependiendo del paciente. Debe alimentarse al gato varias 

veces (4 a 6) durante el día. ( 85  ) La contraindicación para su uso es en 

pacientes comatosos o semicomatosos, sin conciencia, sin reflejo deglutorio, 

con problemas en motilidad esofágica o con vómito frecuente. 5' 23  ) El alimento 
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deberá ser io suficientemente liquido para pasar por la sonda y deberá 

introducirse lentamente para no inducir el vómito. 15' 23.65 
 ) 

Las complicaciones más comunes son epistaxis al colocar la sonda, 

intolerancia del paciente, que se quite la sonda y el riesgo de neumonía si la 

sonda se coloca incorrectamente o si el paciente regurgita, lo que se puede 

evitar poniendo al paciente sentado mientras se alimenta, si el paciente lo 

permite. (11.100. 141  ) 

Esofagostomia: 

En pacientes inconscientes o que no permitan la colocación de sonda 

nasolorogástrica, puede colocarse la sonda directamente en el esófago por 

medio de una incisión en cuello a la altura de esófago, previa anestesia. Si el 

gato reestablece su apetito y comienza a comer voluntariamente, esta sonda no 

interfiere. El tiempo máximo que se puede dejar una sonda esofágica es de 8 

semanas. al quitar la sonda la herida cicatrizará por 2a. Intención. " 

Gaetrostomis: 

Es un procedimiento eficaz y a largo plazo bien tolerado por los gatos. La 

formación de una adhesión adecuada demanda como mínimo una semana. 

Estas adhesiones sirven para reducir la infección y colaborar en la 

estabilización estomacal. Este método se prefiere en lugar de la enterostomla 

cuando el tracto gastrointestinal funcional, porque se mejora la digestión. El 

estómago actúa como reservorio posibilitando un programa de alimentación 

flexible y tolerancia frente a dietas hiperosmolsres. ( 35. 85) 
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Gastrostonds endoscópica percutan« (GEP): 

La alimentación con tubo usando esta técnica tiene ventajas por la 

sencillez de colocación y sedación superficial. En el gato, se requiere la 

endoscopia para colocar y extraer el tubo, Se prefiere este método al empleo 

de tubos nasogástricos y de faringostomia. (Figura 1y 37' 65)  

Enterostomis: 

Los tubos de enterostomia son colocados directamente en el duodeno y 

yeyuno durante la cirugía de abdomen, incluyendo operaciones entéricas 

proxirnales o gástricas mayores y la cirugla de órganos abdominales. Esta 

dieta requiere la administración juiciosa de una dieta elemental. (36' 65)  

SELECCIÓN DE FÓRMULAS: 

La dieta liquide ideal para la alimentación enteral con sondas debe 

superar todas las necesidades nutricionales en el paciente critico, y sin 

sobrecarga de volumen. Asimismo, en algunos productos, los nutrientes no 

necesitan la digestión y son absorbidos con rapidéz y utilizados con eficiencia. ( 

31) 

Consideraciones sobre la proteina: 

La proteína debe ser de alta calidad y proveer un 16 a 22% de las calarlas 

totales. Les distas de mayor contenido nitrogenado promueven el ahorro 

protéico, pero también son más onerosas. Debido a que el gato en general 

tiene requerimientos de protelna muy altas, debe asegurarse una adecuada 

provisión de calorías proteicas. Existen aminoácidos disponibles en solución, 
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que son formulados con base en las necesidades humanas, por lo que es 

importante considerar el déficit de arginina y taurina que tienen y tomar en 

cuenta que estas dietas tienen en abundancia disacáridos y puede haber 

diarrea porque los gatos no tienen sistemas enzimáticos bien desarrollados 

para su digestión. ( 571  

Consideraciones sobre carbohidratos: 

Los gatos son susceptibles a diarrea cuando reciben ciertos disacáridos 

(lactosa, sucrosa y maltosa), que requieren de la presencia de disacaridasas 

correspondientes (lactasa, sucrasa y maltesa) en el borde de cepillo de células 

intestinales. Los oligosacáridos derivados de un hidrolizado de almidón son 

una excelente fuente de carbohidratos porque tienen menor osmolaridad que 

los monosacáridos y no requieren digestión como los disacáridos. (65' 140)  

Consideraciones sobre la grasa 

Las grasas son una excelente fuente energética y aportan esta energía 

con menor osmolaridad que los carbohidratos, La mayoría de las dietas para 

alimentación con tubos contienen grasa en forma de triglicéridos con ácidos 

grasos de cadena larga, que necesitan ser digeridos para utilizarse de manera 

más conveniente. Es por esto, que toda enfermedad del árbol pancreaticobillar 

o la insufciencia pancreática exócrina (IPE) anulan el empleo de las grasas 

rutinarias. Si bien los triglicéridos de cadena media (TCM) ofrecidos durante 

periodos extensos se relacionan con el desarrollo de lipidosis hepática en el 

gato, es poco factible que una alimentación entera) dure más de un año. (65' 113 
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La glutamina es un aminoácido que estimula el crecimiento celular. Si se 

suministra en la dieta, protege contra translocación bacteriana. La fibra 

dietética, al fermentarse en el intestino, produce ácidos grasos de cadena corta, 

lo que favorece la proliferación de enterocitos, manteniendo así la barrera 

epitelial. La suplementación con ácidos grasos de cadena corta, 

particularmente butirato, previene también la translocación bacteriana. 	) 

La osmolaridad estomacal varia de 500 a 600 mOsm/kg con una dieta 

regular y disminuye hasta 300 a 350 mOsmlig en el intestino. El estómago 

tolera una mayor osmolaridad que los intestinos, por lo tanto las rutas de 

alimentación nasogástrica, orogástrica, faringostomla o gastrostomia pueden 

ser llevadas a cabo con dietas hiperosmolares. No obstante, el sistema 

gastrointestinal debe aclimatarse a estas dietas administrando inicialmente 

dosis diluidas y de escaso volumen mediante una infusión continua o múltiple 

de botos pequeños. El factor de dilución se va reduciendo en forma progresiva 

durante una serie de días y luego se aumentan los volúmenes hasta satisfacer 

todos los requerimientos nutricionales. En los pacientes que requieran de 

apoyo nutricional (Cuadro 4), debe incrementarse gradualmente el aporte de 

nutrientes; de lo contrario podrán ocasionarse diarrea, vómito o complicaciones 

metabólicas como hiperglicemia, imbalances electroliticos e hiperlipidemia. En 

estos casos, el 50% de la proteína y energía requeridas deben suministrarse 

durante las primeras 24 hs. y después ir incrementando gradualmente hasta las 

48 a 72 hs. Normalmente, el 100% de los requerimientos pueden ser 
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administrados a las 96 hs. (4 días). ( 31  Si hay diarrea, la cantidad y el ritmo 

de administración y /o la osmolaridad deben reducirse en forma inmediata. ( 65  ) 

Los aminoácidos esenciales y no esenciales para los felinos están más 

que adecuadamente cubiertos por las dietas humanas, con excepción de la 

taurina. Sólo una fórmula humana está fortificada con taurina, la osmolaridad es 

compatible c.on el intestino y contiene un elevado aporte de fibra, con lo que se 

reducen las deposiciones blandas y diarrea resultantes de la hiperosmolaridad 

de las demás dietas. El producto se llama Jevity. (65)  

También es importante considerar el requerimiento extra de arginina de 

( los gatos añadiendo 1 mg/kg para asegurar su aporte. 1,5,122 ) 
 

Otras fórmulas de uso humano son: Pulmocare (Rossi), Ensure (Abbot), 

Vital HN (Ross), Impact* (Sandoz) y ProMed* (Ross). 

En forma más reciente, numerosos productos veterinarios se encuentran 

disponibles para la alimentación en tubos: Formula V Clinicare Felino Liquid 

Diet, Pet Ag, Inc., Elgin, IL, o bien Prescription Diet Canine/Feline a/d (Hills), o 

Felino p/d (Hills) mezclada con agua. ( "11411  

NUTRICION PARENTERAL (NPT): 

Es la administración de todos los nutrientes mediante una ruta venosa 

central o periférica. Representa una alternativa en casos donde las vlas 

digestivas no son aprovechables o resultan Incapaces de tolerar el alimenta( 31' 

35) 
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Los niveles de albuminemia menores de lo normal (establecido por el 

laboratorio que los mide), la linfopenia absoluta menor de 1500 mm y la 

pérdida pondera! de peso reciente mayor del 10% son firmes indicaciones para 

la nutrición parenteral total (NPT) central frente a un estado de de hipofunción 

gastrointestinal. El mantenimiento venoso periférico puede ser suficiente en 

casos de déficit nutricional leve a moderado con pérdida reciente del 6 al 8% de 

masa corporal magra. (36," ) 

En los estados más críticos, se puede hacer una NPT periférica con 

aminoácidos, carbohidratos y un agregado de emulsión grasa. En los cuadros 

más graves de deficiencia nutricional, estrés y sostén crónico, es mejor utilizar 

la NPT venosa central. (36,31")  

Nutrición parenteral periférica: 

Los catéteres venosos periféricos permanentes usados para la 

administración rutinaria de líquidos y coloides son adecuados para algunos 

productos como Procal Amine y Aminosyn M. Estos compuestos son algo 

hipertónicos, casi el doble de isotonicidad, desde 677 hasta 735 mOsm/L. Por 

lo tanto, la utilización debe ser por lapsos breves, controlando a los pacientes 

para evitar los signos de flebitis. (37' 31")  

NPT central: 

Las restricciones anatomolsiológicas de las venas periféricas son la 

primera indicación para inserción de catéter venoso central para la 

administración de nutrientes por más de 4 semanas. La inserción del catéter se 
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realiza mediante estricta asepsia sobre la vena yugular La permeabilidad del 

cateter se mantiene con heparina-llave 1 vez por semana. La ventaja de este 

sistema es que se puede utilizar simultáneamente para terapia de líquidos 

prolongada, diuresis crónica, colección o muestreo de sangre en casos clínicos 

y de investigación, hemoterapia, transplante de médula ósea y antibioterapia 

EV, ( 37'3165  ) 

SOLUCIONES PARA NUTRICION PARENTERAL: 

Estas dietas abarcan diferentes tipos de aminoácidos o hidrolizados 

protéicos, a menudo en combinación con electrolitos y una elevada 

concentración de dextrosa. Las emulsiones grasas son por definición parte 

integral de la NPT. Incorporadas a estas soluciones hay multivitaminas, 

oligoelementos, electrolitos y otros micronutrientes que son esenciales para el 

sostén de la vida. (65)  

Los aminoácidos cristalinos son formulados para imitar a la proteína 

natural de alto valor biológico. El Trophamine* es de especial utilidad para los 

gato, ya que en la actualidad es la única solución que contiene taurina. (31' 122)  

Se pueden utilizar Aminosol 3.5%, 5%, 8.5% y 10% (Abbott) con o sin 

electrolitos, ("' 

Emulsiones lipldicas: 

La NTP debe incluir una emulsión grasa además de aminoácidos y 

dextrosa. La grasa aporta la mayor parte de las calorías, con lo cual se reduce 

la cantidad de glucosa necesaria y por ende, el problema de la hiperglucemia. 
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Los ácidos grasos esenciales son aportados mediante la administración de 

lipidos y son ofrecidas como una emulsión isotónica. Los productos actuales 

están constituidos básicamente por aceite de soya, cártamo o ambos, o con 

fosfolipidos de huevo. Por último, el sistema lipoide al ser más fisiológico 

reduce la tendencia al desarrollo de lipidosis hepática. Las complicaciones son 

pocas, pero pueden incluir flebitis. Las respuestas febriles pueden ocurrir, igual 

que trastornos menores en la adhesividad plaquetaria. Asi, la administración de 

emulsiones grasas debe ser cautelosa en pacientes febriles, especialmente 

aquéllos con diatesis hemorrágica. (38, 65  ) 

• No disponible en México. 

Comercialmente existen; Intralipid 10% (Baxter) que contiene aceite de 

soya. Liposyn II 10% y 20% (Abbott) con aceites de soya y cártamo, 

Nutrilipid*(Kendall McGraw) 10% y 20% con aceite de soya y ácidos linoleico y 

linolénico. (65  

Soluciones especiales: 

Las infusiones especializadas son de amplia utilización en NTP humana y 

se pueden utilizar en medicina veterinaria. Las soluciones se han preparado 

para el empleo en falla renal (Aminosyn RF o Ren Amin (Blaxter)*), hepatopatia 

(HepatAmine* (Kendall McGraw), trauma (FreAmine* de Kendall McGraw) y 

neonatologla.(TrophAmine" de kendaliMcgraw)( 65' 100  

• No disponibles en Mdxico. 
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La forma para administrar los requerimientos del gato en NPT debe ser 

igual que en la enteral: gradual (Cuadro 6). "38  ) 

CUADRO 6 
REGIMEN DE NPT RECOMENDADO PARA EL PACIENTE FELINO GRAVE": 

DIA 1 
Mezcla básica 	 Cantidades (mi) 

8.5% 	Aminoácidos con electrolitos 	 125 
25% 	Dextrosa 	 125 

Densidad calórica: 0.59 kcal/ml 
Para suministrar aproximadamente el 40% del requerimiento calórico diario: 

Dosis (mUhora) x tiempo (hora) 	Cantidades (m1) 	Calorías/día 
2.5 x 2 	 5 

5 x 2 	 10 
10 x 20 	 20Q 

	

Totales: 215 	 127 

DIA 2 
Mezcla básica 	 Cantidades (m1) 

8.5% 	Aminoácidos con electrolitos 	 125 
25% Dextrosa 	 125 
10% 	Emulsión lipoide 	 125 

Heparina 	 0.375 (375 U) 
Densidad calórica: 0.89 kcaUml 

Para suministrar aproximadamente el 60% del requerimiento calórico diario: 
Dosis (mt/hora) x tiempo (hora) 	Cantidades (mi) 	Calorias/dfa 

5 x 2 	 10 
10 x 22 	 22Q 

	

Totales: 330 	 160 

DIA 3 
Mezcla básica 	 Cantidades (m1) 

8.6% 	Aminoácido* con electrolitos 	 125 
50% Dextrosa 	 125 
10% 	Emulsión lipoide 	 125 

Heparins 	 0,375 (375U) 
PA, V. i. Pediatrico 	 6 
Multitrace pediltrico 	 3 

Densidad calórica: 1.02 kcatlml 
Para suministrar aproximadamente si 100% del requerimiento calórico diario: 

Dosis (mlittora) x tiempo (hora) 	Cantidades (m1) 	Calorlaskila 
5 x 2 	 10 

10 x 2 	 20 
105x 20 	 30Q 

Totales: 330 	 337 

"Para un gato de 4.5 kg con trauma múltiple. Cálculo: (30(4.5)+7010.5=310 kcal. 
(Kau) 
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MONITOREO DE LA RESPUESTA: 

Una gran parte del éxito de la nutrición enteral y parenteral depende de 

las técnicas de vigilancia, que incluyen la medición diaria del peso y 

temperatura corporal, evaluación del estado de hidratación, auscultación 

cardiopulmonar, e inspección cuidadosa de las áreas de acceso vascular.La 

integridad y función de los órganos mayores debe ser valorada 1 o 2 veces por 

semana al igual que los electrolitos. La glucosuria es una importante indicación 

de hiperglucemia. ". 37. 141  ) 

CONSIDERACIONES FINALES: 

El apoyo nutricional es verdaderamente una parte vital del tratamiento y 

debe empezarse lo más pronto posible. Un retardo de más de un día o dos 

puede tener serias consecuencias. Otro punto a considerar es que si el método 

seleccionado no cubre las necesidades del paciente, cualquiera que sea la 

razón (intolerancia del paciente, costo del tratamiento, vómito o diarrea), 

pueden combinarse dos métodos. 

La mucosa del TGI, es más eficiente cuando los alimentos son ingeridos 

por el animal. El método que se escoja debe iniciarse gradualmente hasta 

administrar los requerimientos totales en tres días después de iniciado el 

tratamiento. 
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MANEJO NUTRICIONAL DE GATOS CON 

LIPIDOSIS HEPATICA 

La lipidosis hepática (LH) es una alteración hepatobiliar degenerativa, 

progresiva e irreversible dependiendo del daño, que se observa frecuentemente en 

gatos. Afecta tanto a hembras como machos, preferentemente pelicortos, de 

cualquier edad, La duración aproximada de la enfermedad es de 7 a 21 días. (10, 13 

El desarrollo de la LH se observa comunmente en pacientes obesos después 

de un periodo de anorexia con o sin episodios de estrés. ( 12' 77  

La histopatologla revela hepatocitos agrandados, llenos de vacuolas de grasa 

en forma de triglicéridos dentro del citoplasma, en cantidad suficiente para ser 

identificados al microscopio óptico, la causa puede ser primaria o secundaria y 

puede llegar a desarrollar insuficiencia hepática severa. ( 22, 28, 78 

FISIOPATOLOGIA: 

El acúmulo de triglicéridos dentro del hepatocito es una respuesta común a 

diferentes trastornos metabólicos; sin embargo, en la lipidosis hepática, el higado 

duplica o triplica su peso por la excesiva cantidad de grasa retenida. ( 12  

El higado tiene la capacidad de captar los Ilpidos presentes en la circulación 

portal para su metabolismo. Parte de éstos son suministrados por la dieta, así que el 

consumo excesivo de ((pides, carbohldratos y proteinas favorece la hipercaptación 

hepática. ( 22, 28) Los TG se acumulan en el higado cuando la velocidad de sintesis 

supera al ritmo de dispersión. ( 22 
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La ruta más importante para la dispersión de TG hepáticos es mediante su 

transporte mediante la formación de lipoproteinas baja densidad (LPBD), mediante 

los siguientes procesos: j5 ")  

• Transporte de lípidos a través de compartimientos subcelulares. 

• Combinación con apoprotelnas. 

• Formación de partículas y vesículas secretoras y 

• Exostosis a espacio perisinusoidal. 

Otro proceso metabólico dentro del hepatocito para la eliminación de TG es la 

oxidación de los mismos en mitocondrias o peroxisomas; sin embargo, este 

mecanismo es limitado. ( 10,45)  

Cualquier alteración dentro de estos mecanismos que rompa con el equilibrio 

entre la captación y excreción de TG puede ser la causa de lipidosis hepática (LH). 

Entre estos trastornos encontramos: ( " 

1.- Aumento de la oferta de grasa al hígado debido a la obesidad. 

2.- Procesos que promuevan o aceleren el catabolismo (anorexia). 

3.- Sobrenutrición de carbohidratos o infusión de glucosa. 

4.- Reducción de beta-oxidación de ácidos grasos hepáticos. 

5.- Menoscabo en la dispersión de LPBD desde el hígado. 

6.- Influencias tóxicas en el funcionamiento hepatocelular que altere depósito y 

excreción de TG. (Pueden ser toxinas exógenas o endógenas de bacterias de TGI). ( 

1o) 
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7.- Diabetes Mellitus (Disminuye la captación de glucosa por los tejidos por 

disminución de los niveles de insulina. Esto aumenta la lipólisis lo que disminuye aún 

más la actividad de la insulina, para suprimir esta reacción es necesaria la 

administración de insulina). (12,94) 
 

8.- Hipercortisolemia por estrés o latrogénica, 

9.- Aumento en la concentración de catecolaminas. 

10.- Disminución de la cantidad de metionina. 

12.- Administración de tetracloruro de carbono. 

FISIOPATOLOGIA EN EL GATO: 

Prácticamente, son las causas mencionadas anteriormente las que originan la 

LH en gatos; sin embargo, los requerimientos especiales del gato hacen su 

presentaciói 11  un poco diferente. (13)  

Un gato estregado muestra elevadas concentraciones de cortisol, adrenalina, 

glucagon, todas ellas promotoras de la mobilización de ácidos grasos en el hígado y 

formación de TG que tienden a depositarse. (4185)  

Un periodo de anorexia de 6 a 7 semanas asociado con pérdida de 30 a 40% 

de peso corporal induce lipidosis hepática en un alto porcentaje de gatos muy 

obesos. As( tenemos que obesidad, anorexia y estrés se consideran los factores 

principales para desencadenar la LH. ( I°  ) 

Después de 24 a 48 hs de anorexia, el gato recibe el 95% del aporte de energía 

por parte de las grasas. Esto aumenta !a concentración sérica de ácidos grasos 

libres. La lipólisis sucede con la menor disponibilidad de glucosa en adipocitos, se 
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incrementa la gluconeogénesis (de músculo), la glucogenolisis (de glucógeno 

hepático) y se presenta un catabolismo acelerado de proteínas corporales (mucho 

más rápido que en las demás especies) por actividad continua de transaminasas y 

enzimas del ciclo de la urea, conservándose los aminoácidos esenciales ( 22, 28) En 

los gatos, los almacenes de grasa corporal no se utilizan (relativamente), 

considerando la marcada anorexia, y rara vez se observa cetonuria por oxidación de 

los lipidos. (12  

Es importante considerar el requerimiento esencial de arginina originado por la 

proteólisis muscular, por lo que hay que suplementaria o de lo contrario se producirá 

hiperamoniemia. (13)  

La disminución de proteína dietaria origina disminución de proteína disponible 

para formación de LPBD y disminución de la movilización y transporte de Ilpidos. (1°)  

SIGNOS: 

La presentación de la LH es principalmente en gatos obesos y muy obesos, 

cuando se presentan estadios de estrés previos o durante enfermedad. El paciente 

se presenta a consulta con historia de pérdida de peso evidente. Las terapias con 

antibióticos, corticosteroides y esteroides anabblicos pueden predisponer a la LH. 

10,28) 

Los signos son los siguientes: 

• Depresión. 

• Pelo erizado, 

• Frecuentemente anorexia completa. 
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• Deshidratación. 

• Mucosas pálidas. 

• Ictericia. 

• A la palpación abdominal se encuentra hepatomegalia con agrandamiento 

uniforme e hígado de consistencia firme e indoloro. Los márgenes caudales de 

lóbulos hepáticos sobresalen de 2 a 3 cm de los márgenes costales. ( 13  

• La ascitis no es común, se presenta cuando existe otro problema asociado. 

*Si la LH es grave, los gatos desarrollan signos de Insuficiencia hepática 

severa, Incluyendo signos nerviosos como estupor, ptialismo, cambios de 

comportamiento, demencia, amaurosis, convulsiones y coma indicativos de 

encefatopatia hepática y trastornos en la coagulación (melena yfo hematomas 

después de la venopunción). (12. 1361  

RESULTADOS DE LABORATORIO: 

Hemograme: 

• Anemia arregenerativa leve. 

• Poiquilocitos por cambios en la integridad de la membrana celular por 

metabolismo lipoide anormal y cambios en lipoproteinas circulantes o en la lecitina 

de la membrana. (12  ) 

Leueograma; 

• Refleja el problema médico subyacente que se vincula con la LH. ( 13  

Química sanguínea: 

Pruebas de función hepática: 
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• Incremento moderado a marcado de fosfatasa alcalina sérica (FAS) (5 a 15 

veces más de lo normal). 

• Incremento ligero a moderado de alanin amino transferasa (ALT) (2 a 5 veces 

más de lo normal). 

• Incremento de gama glutamil transferasa (GGT) en menor grado que FAS. 

Característico de LH. 

• Disminución del nitrógeno urélco sérico. 

• Disminución de niveles séricos de albúmina. 

• Aumento de bilirrubina total sérica. 

. Aumento de niveles de amonio. 

• Tiempos de coagulación prolongados 

• Hperglucemia. Es importante considerar que la hiperglucemia puede ser 

transitoria en caso de pacientes hopitalizados y/o con enfermedad crónica. Las 

catecolaminas y corticoides endógenos producen hiperglucemia e intolerancia a la 

glucosa. 

• Hiperglobulinemia ocasionada por falla en sistema reticuloendotelial. 

• Hipercolesterolemia. 

.Hipertrigliceridemia. 

• En LH grave se observan valores de bilirrubinas totales elevados (valores 

normales: 0.5-7.5 mgtdi, en LH 20 mg/di), por colestésis intrahepática. (12,45) 
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DIAGNOSTICO: 

El diagnóstico definitivo se hace por medio de biopsia hepática. Es importante 

considerar que la LH aumenta el riesgo de anestesia y los tiempos de coagulación, 

por esto deben evaluarse, especialmente si el paciente está ictérico. Tomar en 

cuenta historia de hemorragia superficial, entero-gástrica o hematuria. En caso de 

haber alteraciones, deben corregirse. ( 10, 28  ) 

Puede aprovecharse la cirugía para colocar sonda de alimentación por 

gastrostomla. " ) 

Una vez obtenida la biopsia (aspiración percutánea, sacabocados, laparoscopia 

o laparatomia) en cantidad suficiente , se procede a la elaboración de improntas, 

cultivo bacteriológico e histopatologla, donde se observa vacuolación 

macrovestibular (como en adipocito) y/o microvestibular (gotitas más pequeñas) 

dentro del citoplasma del hepatocito. Los especímenes muy grasos flotan en formo!, 

13) 

TRATAMIENTO: 

El tratamiento a seguir consta de una terapia nutricional y de soporte. 

Para dar la terapia de soporte se recomienda lactato de Ringer. (No utilizar 

glucosa por la hiperglucemia del paciente). (12)  

Como el gato obeso tiende a la insulinorresistencia, puede establecerse terapia 

con insulina para disminuir la lipólisis y mejorar la liberación hepática de LPBD; sin 

embargo, debe administrarse simultáneamente glucosa intravenosa ( 22  ) y evaluar su 

uso en pacientes diabéticos dada su susceptibilidad a la hipoglicemia, (28) 
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Se pueden utilizar antibióticos para debilitar la resistencia a microorganismos 

entéricos, ya que los periodos largos de anorexia favorecen la transiocación 

bacteriana del tracto gastrointestinal. Evitar tetraciclinas, cloranfenicol, y utilizar con 

mucho cuidado sulfas-trimetoprim. (10)  

Fármacos contraindicados: 

Glucocorticoides, esteroides anabólicos, mieloestimulantes, promotores de 

anabolismo, inductores de colestasis, compuestos lipotrópicos con metionina ya que 

son metabolizados en toxinas encefatotóxicas en tubo digestivo. 1131  

ALIMENTACION: 

Es la base del tratamiento. Debe mantenerse al gato comiendo y bebiendo 

(preferentemente voluntariamente), por 1 a 12 semanas. 1831  

Administrar una dieta balanceada que llene los requerimientos de: 

Agua de 50 a 60 mllicgldia. 

Energía de 80-100 kcal/kg/dia. ( 2a)  o 110.132 kcallkg/dia, para inhibir la 

lipólisis periférica y evitar la sobrenutricián. El gato puede consimir hasta el 64% de 

sus cabrias de EM como grasa sin efectos adversos, (22)  

Proteína: 48 g/100 Kcal EM, altamente digestible y de alto valor biológico. 1101  

Minerales: Administrar por lo menos los requerimientos para gatitos en 

crecimiento establecidos por NRC. (10)  

Suplementar con ácidos grasos esenciales: 0.5% de ac. linoléico y 0.02% de 

ácido araquidónico, No utilizar TG de cadena media como aceite de coco. )  22) 
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Suplementación de vitaminas: 50-100 mg de tiamina cada 12 hs vía oral (VO), 

subcutánea (SC) o intramuscular (IM); vitamina K (2-5 mg/kg/dia tid por 5-7 días) 

como promotor de la coagulación, ya que disminuye su absorción por tracto 

Intestinal. ( 12  

Suplementar carnitina (Cardispan tabs 330 mg) 250-500 mg al día. (12,13 ) 

Suplementar también con arginina y taurina. (13)  

Los productos comerciales que llenan estos requerimientos son; Felino kld 

(con mejor calidad de proteína) de Hills o Felina c/d para los casos en que se 

presenta hiperamoniemia o alto riesgo de contraerla, en caso contrario utilizar Felina 

p/d Hills combinados con agua. (28, 86) 

Se comienza administrando de 5-10 cc cada 2 horas y se incrementa el 

volumen gradualmente hasta cubrir los requerimientos totales de energía y agua 

administrados solo 4 veces al dia. La administración de metoclorpramida (0.2 

mglkg) 30 minutos antes de la alimentación por tubo promueve el vaciado gástrico y 

evita el vómito. (45  ) 

La finalidad del control nutricional es que la dieta puede cambiar los receptores 

hormonales de las células. Por ejemplo, los adipocitos se vuelven más sensibles a la 

Insulina. Los carbohidratos y proteínas disminuyen la oxidación de lipidos en el 

hígado (10 )  y sobretodo se proporciona la nutrición adecuada y se evita el aumento 

de peso. (1")  

Biourge, et a1(11)  utilizaron una dieta con suplemento liquido para humanos 

(Pulmocare), alto en grasas, suplementada con queso cottage deshidratado, taurina 
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y vitaminas del complejo B, la cual tuvo resultados satisfactorios en el tratamiento de 

la LH en un periodo de 4 a 8 semanas. Sin embargo, se observaron signos de 

encefalopatia en 3 de 10 gatos alimentados con esta dieta que contiene 30 a 35% 

de energía como proteína. Por otro lado, una dieta utilizada también a base de 

suplemento comercial líquido (Pulmocare) caseína, KCI, Vitaminas del complejo B, L-

citrutina, 

Colina y taurina, redujo el periodo de recuperación a 12 a 16 días después de 

iniciar el tratamiento, cuando el gato comienzó a consumir alimento comercial 

voluntariamente con 250 kj EM/kg PV o más, se añadió citrulina (19/d) al alimento 

enlatado para gato por dos semanas y se observaron mejores resultados. (1°' 45)  

La rápida mejoría de estos gatos se debió a: 

Optimización de la ureogénesis suplementando intermediarios del ciclo de la 

urea que ayudan a prevenir la hiperamoniemia pospandrial (citrulína). (85)  

La citrulina también minimiza la síntesis del ácido orótico que inhibe o 

disminuye la síntesis de LPBD. (22)  

Se añadió colina para asegurar la síntesis de fosfolipidos necesaria para la 

formación de LPBD. (1°)  

Para dar la terapia dietaria, sólo considerar la ruta entera', en caso de ser 

necesario utilizar Diazepam 0.05-0.15 mg/kg IV o PO una o dos veces al día, y evitar 

en la medida de lo posible la alimentación forzada para evitar el estrés. (2185) 
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PRONOSTICO: 

Es mucho mejor si el tratamiento comienza temprano. 

Una vez resuelto el problema por lo general no presenta recurrencia. 

La obesidad es un alto factor de riesgo por lo que debe controlarse el peso. 

El tratamiento requiere sostén de 4 a 6 semanas de alimentación por parte del 

dueño. El pronóstico depende del trastorno primario. (12 86) 
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MANEJO NUTRICIONAL DE PACIENTES CON CÁNCER 

En pacientes con cáncer es común observar pérdida progresiva de peso a muy 

corto plazo, acompañado de alteraciones metabólicas originadas por un estado de 

mala nutrición causado por la competencia de nutrientes que representa la presencia 

del tumor. Este fenómeno se conoce como caquexia cancerosa. (30,101 

El problema de la mala nutrición en estos pacientes es que interfiere 

directamente con la recuperación, el tratamiento y el pronóstico e incluso puede 

llegar a causar la muerte. Aquí radica la importancia de establecer una terapia 

nutricional que suministre la suficiente cantidad de nutrientes para revertir la 

caquexia cancerosa y mantener el peso corporal adecuado del animal, que mejore la 

función inmune del paciente, aumente su habilidad para tolerar el tratamiento médico 

y mejore su calidad de vida. ( 30)  

ALTERACIONES METABÓLICAS DEL PACIENTE CON CÁNCER: 

En un paciente con cáncer se alteran todas las rutas metabólicas 

(carbohidratos (glucosa), proteínas (nitrógeno) y lipidos en respuesta a las 

demandas del tumor. (82  

*Metabolismo de Carbohidratos: 

La glucosa es la fuente principal de energía de las células neoplásicas que se 

reproducen con gran rapidez y es metabolizada a lactato por medio de la glucólisis 

anaerobica. Esta excesiva demanda de energía incrementa los requerimientos del 

paciente en un 20% y extrae la glucosa de tejidos importantes como el cerebro, 

hígado y riñones. La ruta metabólica de elección para la generación de energía es la 
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glucólisis más que por gluconeogénesis, lo que representa un aumento en la 

producción de ácido láctico y la presentación de acidosis láctica, por lo que no se 

debe utilizar para terapia de líquidos Lactato Ringer en pacientes con cáncer terminal 

o con daño hepático severo. 130. 101)  

Los pacientes con cáncer pueden desarrollar intolerancia a la glucosa e 

insulinorresistencia y por lo tanto, hiperglicemia. Es por esto que si se requiere 

terapia de líquidos no debe utilizarse tampoco solución glucosada en pacientes con 

niveles sanguíneos de glucosa mayores a 400 mgidi. 17' 
 30) 

'Metabolismo protáico: 

Loa pacientes con cáncer se encuentran en un estado de balance negativo de 

nitrógeno ocasionado por los requerimientos del tumor. El tumor utiliza 

preferentemente aminoácidos gluconeogénicos, lo que origina que la proteína 

visceral sea la que se degrade primero. El paciente entonces, incrementa la síntesis 

hepática de proteína para tratar de compensar el catabolismo proteico; sin embargo, 

la tasa de anabolismo es menor que la tau catabótica. 111 
ez 

En pacientes con cáncer, las funciones dependientes de la proteína, como 

reacciones enzimáticas, función gastrointestinal e inmune, se ven comprometidas. 

Como el catabolismo proteico continúa, comienza la degradación de proteína 

muscular, originando atrofia y, posteriormente, pérdida de tejido, características de 

la caquexia cancerosa. (121) 
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*Metabolismo de lípidos: 

Otra parte de los cambios en la composición corporal de los pacientes con 

cáncer está dada por un aumento en la movilización de lipidos, aumento en la 

lipólisis y de oxidación de ácidos grasos, lo que ocasiona aumento en las 

concentraciones séricas de triglicéridos (TG), ácidos grasos libres (AGL) y 

lipoprotelnas de baja densidad, (121)  

El glicerol y los AG sirven como sustrato para la producción de energía del 

paciente con cáncer durante la privación de alimento. La mayoría de las células 

tumorales no pueden utilizar los ilpidos del paciente como fuente de energía, pero 

pueden tener la capacidad de fabricar sus propios lípidos para producirla; por lo 

tanto, una dieta alta en lipidos más que carbohidratos (60-75% de calorías aportadas 

por lipidos y 25.40% como carbohidratos simples) puede ser benéfico en el manejo 

nutricional de los pacientes con cáncer. Sin embargo, la hiperlipidemia ha sido 

asociada con inmunosupresión del paciente y puede ser evitada monitoreando el 

suero del paciente y disminuyendo el porcentaje de calorías suministradas por 

lípidos cuando se observe lipemia. ( 7, 82, 121 

OTROS CAMBIOS METABÓLICOS: 

. La presencia mecánica y física del tumor altera la función normal de los tejidos 

ya que extrae nutrientes del paciente y secreta el factor de necrosis tumoral (FNT). 

La actividad plasmática del FNT está directamente relacionada con la malignidad del 

tumor e inversamente con el consumo de alimento. Varios estudios han demostrado 
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que la remoción del tumor y por lo tanto del FNT, incrementan el consumo de 

alimento y la ganancia de peso. ( 19, 101 ) 

INSTITUCION DE LA TERAPIA NUTRICIONAL: 

Para instituir la terapia nutricional del paciente con cáncer debe determinarse: 

(15) 

1.- El estado nutricional del paciente. 

2.- Ruta de administración. 

3.- Dieta apropiada de acuerdo con los requerimientos del paciente. 

1.- Determinación del estado nutricional del paciente: 

Debe hacerse en base a: 

• Historia dietario. 

• Examen físico. 

• Evaluación de laboratorio. 

• Historia dietario: 

En la que debe conocerse el alimento que consume actualmente (tipo, forma de 

alimentación y consumo), el consumo de agua, el peso corporal actual, la ganancia o 

pérdida de peso que se haya observado últimamente. Junto con ésto, es de ayuda 

preguntar la medicación actual, si ha habido vómito, diarrea, anorexia o cualquier 

cambio que al respecto reporte el dudo. ( 30' 101  ) 

• Examen físico: 

Debe incluir la evaluación corporal del pacienta. Debe palparse la región 

cervical, las costillas, los procesos espinosos y la base de la cola para determinar los 
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sitios de depósito de grasa. Palpar las grandes masas musculares para detectar la 

pérdida de tejido ocasionada por la caquexia cancerosa. La condición corporal que 

se detecte varia en grados del 1 (emaciado), al 5 (muy obeso). 1101)  

. Evaluación de laboratorio: 

Los parámetros sanguíneos a evaluar incluyen concentración de proteínas 

séricas, actividad de enzimas hepáticas, concentración de glucosa y biometrIa 

hemática. Los trastornos metabólicos en pacientes con cáncer pueden afectar estos 

parámetros. El perfil renal incluye la evaluación de proteína, cuerpos cetónicos, 

glucosa y gravedad específica en orina. La mala digestión y mala absorción pueden 

ser evaluadas con el examen fecal. 11°1  ) 

Las indicaciones para dar apoyo nutricional a los pacientes con cáncer se 

enlistan en el cuadro 7. 

2.- Elección de la ruta de alimentación y de la dieta: 

La ruta de alimentación depende del funcionamiento del tracto gastrointestinal 

(TGI). Si el TGI funciona, el paciente deberá alimentarse enteralmente. Si no 

funciona, debe localizarse la causa de la disfunción para implementar el protocolo de 

tratamiento, ya sea quirúrgico o quimioterapéutico, o bien, ajustar el método de 

alimentación de acuerdo con la localización del problema, como en el caso de un 

tumor en la boca o TGI alto. Debe esquivarse la lesión. Si existe una neoplasia 

difusa por todo el TGI que induzca el vómito y diarrea, debe alimentarse vía 

parenteral. 1121'122 
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Otras consideraciones para seleccionar la ruta de alimentación incluyen la 

habilidad del dueño y del médico veterinario para vigilar al paciente y reportar y/o 

asustar los cambios que se presenten. "°° 

Cuadro T, 
Indicaciones pare Iniciar terapia nutricional en pacientes con cáncer: 

Historia: 
Pérdida crónica de peso mayor al 10% del peso corporal normal.  
Inapetencia o anorexia por más de 72 hs. 
Terapia de liquidoa Intravenosa por más de 72 hs. 

Hallazgos al examen físico: 
Pérdida de tejido adiposo. 
Disminución de masa muscular en laman° y tono. 
Latargia, debilidad. 
Pobre condición corporal y de pelaje. 
Heridas que no puedan cicatrizar, articulaciones o huesos dolorosos, 
contusionas. 
Lintedenopatle, 
Organomegatia. 
Mucosas pálidas y secas. 
Tumores palpables. 

Resultados de laboratorio: 
Anemia. 
Lintopenia, 
Actividad entimátice hepática elevada. 
Hiperglicemia, o hipoglicemia, 
Hipoproteinemia, hipotibuminemia. 
Hipertipidemia. 
Proteinuria. 
Glucosuria. 
Cetonuria. 
Sabatina. 
Sangre oculta en heces. 

El método de alimentación y selección de la dieta debe ser tan importante como 

la intervención de un apoyo nutricional, médico y quirúrgico. Es esencial que el 

paciente sea monitoreado estrictamente de cambios de peso, de condición corporal y 

cambios metabólicos. Cualquier alteración deberá considerarse para ajustar la dieta. 
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Si se observa que el paciente pierde gran cantidad de depósitos de grasa, la dieta 

debe administrar mayor cantidad de lípidos. (3'1' 1°1)  

ALIMENTACION ENTERAL: 

Si los agentes quimioterapéuticos inducen anorexia y disfunción del TGI, no 

deberá utilizarse alimentación enteral. (5)  

Cuando la condición del paciente lo permite, debe comenzarse con 

estimulantes del apetito como benzodiazepinas (diazepam 0.1 - 0.5 mg/gato) aunque 

el estimulo que se obtiene no es suficiente como para que el animal consuma su 

requerimiento calórico necesario. (Ver capitulo de apoyo nutricional a gatos en 

estado critico). (57  5  

Para dar apoyo nutricional enteral, primero deben calcularse los requerimientos 

diarios de EM pera pacientes hospitalizados que son los requerimientos basales de 

energía (R8E) calculados en el capitulo de apoyo nutricional a gatos en estado 

crítico, 

La auplementación de un minimo de nutrientes llena los requerimientos de 

energía de descanso (RED); sin embargo, debe multiplicarse el resultado por un 

factor energético para determinar los requerimientos totales de energía (RTE), que 

pera gatos con cáncer es de 135 a 1.5. (3°' 67.121)  

Le dieta debe ser altamente digestible y contener proteína de alta calidad. Los 

requerimientos de energía y de nutrientes cambiarán de acuerdo con la ganancia de 

peso y actividad del paciente. El animal debe pesarse diariamente y con base en el 

peso calcular los requerimientos. (30' 87 
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La forma de administrar la dieta puede ser: 

1.- Con jeringa (alimentación forzada). 

2.- Sonda orogástrica. 

3.- Sonda nasoesofágica o nasogástrica, 

4,- Gastrostomia. 

5.- Yeyunostornia. (ver capitulo de apoyo nutricional a pacientes en estado 

crítico) ( 122 ) 

El volumen y la frecuencia de administración de la dieta dependen de la 

tolerancia del paciente, tipo de alimento y método de alimentación. La alimentación 

para el paciente caquéctico-anoréctico inicia con pequeños volúmenes de alimento 

ceda 2 a 3 ha. en las primeras 24 lis; para las siguientes 48 a 72 hs., incrementar el 

volumen y disminuir la frecuencia cada 6-8 hs. El protocolo de alimentación elegido 

pera el primer día debe cubrir 113 de los requerimientos calóricos, 2/3 para el 

segundo dia y el 100% para el tercer dia. Los requerimientos de agua deben ser 

cubiertos totalmente desde el primer dia. (121, 122) 

Si el apoyo nutricional requiere de 7 a 10 días, se puede utilizar sonda 

nasogástrica; si se requieren más de 10 días, puede utilizarse gastrostomia. El 

plazo mlnimo para la sonde por gastrostomia es de 10 días y máximo de 4 meses. 

Para los pacientes con distunción de TGI superior, debe utilizarse un tubo para 

yeyunostomia. (121) 
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Dietas a utilizar; 

Los requerimientos de proteina del paciente con cáncer son más elevados de lo 

normal. Si se observa mayor pérdida de masa muscular, debe aumentarse la 

cantidad de proteína en la dieta y mejorarse la calidad . La proteína que se aporte 

debe ser del más alto valor biológico como huevos, pollo, carne y queso, y es más 

importante conforme el problema avanza. Es necesario aumentar la cantidad de 

( energía. 30,100) 
 

Si el animal es hipermetabólico y pierde peso, deben reevaluarse sus 

requerimientos calóricos. Si el animal no puede tolerar ciertos nutrientes, deben 

hacerse modificaciones. ( 1101  ) 

Dietas a utilizar para el paciente con cáncer: 

Prescription Diet Feline p/d (Hills) 

Prescription Diet Feline kld ( Hills) 

Prescription Diet Feline-Canine a/d (Hills). 

Sin embargo, es importante tomar en cuenta los requerimientos especiales de 

acuerdo a la localización del tumor: (7)  

Si se encuentra en hipado, debe restringIrse la proteína, pero las condiciones 

de debilidad del paciente exigen aporte de energía extra y proteina de alta calidad. 

100) 



65 

Si el tumor origina pérdida de proteína por nefropatla o enteropatia, debe 

ajustarse la cantidad de proteína en la dieta. (Ver capítulo de insuficiencia renal 

crónica) ("1)  

En el caso de cáncer de estómago, el paciente debe ingerir una dieta elemental 

Isotónica (Peptamen-Carnation* o Pepti-Junior) a través de yeyunostornía. ( 7l 

Los perros pueden mantenerse con productos de humanos; sin embargo, los 

gatos por su alto requerimiento de proteína y de taurina requieren de su 

complementación. (101)  

No disponible en México. 

APOYO NUTRICIONAL PARENTERAL: 

• Cuando el TGI no funciona, debe utilizarse el apoyo parenteral. Puede ser 

total o parcial, a través de un catéter insertado a la vena cava craneal. 

• Debe llenar los requerimientos de proteína, carbohidratos y lipidos. 

• Deben calcularse primero los requerimientos de EM como para nutrición 

enteral. 

•Debe ser continua (24 hs) o cíclica, por medio de un horario especifico 

durante todo el dia. 

• La utilización de una bomba de infusión puede dar mejores resultados. 

• El catéter debe ser exclusivo: no administrar ninguna otra solución. 

• El alimento para nutrición parenteral debe contener: 

• Carbohidratos: 	50.60% (Dextrosa) 

• Lípidos: 	20 - 30% 
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• Proteínas: 	15-20% (aminoácidos con electrolitos), 

• Vitaminas del complejo 1.2 ml. 

• Debe comenzarse la administración del 50% de los RTE en el primer día, para 

el segundo día se puede administrar el 100% de los RTE. 

• Si la alimentación parenteral dura más de 2 semanas, adicionar minerales. 

• Suplementar taurina y ácido araquidónico, 

*Administrar vitaminas liposolubles en animales sin depósitos de grasa y hierro 

en caso de que el gato. presente anemia hipocrómica.Si se presenta azotemia o 

hiperamoniemia, disminuir el porcentaje de proteína. 

• Si el apoyo lleva más de 7 días, se producirá atrofia de células intestinales y 

translocación bacteriana. Para inhibirlo, se administra enteralmente una solución 

isotónica con 5 a 10 Kcal c/6-8 hs para nutrir a los enterocitos. Posteriormente, 

comenzar a proporcionar alimento gradualmente hasta llenar 70 a 75% de sus RTE 

hasta 3 das antes de quitar el apoyo parenteral. (7' 111)  

• La administración periférica de glucosa puede prevenir la hipoglicemia cuando 

la alimentación parenteral se suspende antes, Los alimentos disponibles para 

nutrición parenteral s eenlistan en el capitulo de apoyo nutricional al gato en estado 

crítico. (101)  

PRONÓSTICO: 

Depende de la malignidad del tumor, la disposición del dueño y de cuán rápido 

se establezca el apoyo nutricional. {121) 
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INTERACCIÓN CON OTROS FÁRMACOS: 

Si se estan administrando mielosupresores, el tratamiento debe acompañarse 

con vitamina K por más de 2 a 3 semanas. (2-3 mglkgldla). ( 82)  

Los fármacos citotóxicos ocasionan deficiencia de vitaminas y minerales, por lo 

tanto hay que suplementarios de acuerdo a los requerimientos de gatitos en 

crecimiento (NRC). (89, 121 ) 
 

Conocer las medicaciones y tratamientos administrados al paciente con cáncer 

es esencial y disminuye potencialmente los efectos secundarios sobre el estado 

nutricional del paciente. (B2  ) 

MONITOREO DE LA TERAPIA NUTRICIONAL EN EL PACIENTE CON 

CANCER. 

Los pacientes que reciben apoyo nutricional entera! o parenteral, deben: 

*Posarse diariamente. 

*Observar el estado de hidratación, 

'Si se encuentra pérdida de peso, puede deberse a deshidratación, mala 

nutrición o cáncer muy progresivo. Si se detecta la disminución del peso, debe 

instalarse rápidamente la terapia de liquides, adecuada nutrición y/o tratamiento 

médico para inhibir el proceso. 

*Si mejora el apetito, es indicativo de una buena terapia nutricional, por lo tanto, 

debe ofrecerse diariamente un poco de alimento por vía oral para detectar cuando 

regrese el apetito. Se pueden utilizar saborizantes (ajo, cebolla) para estimular el 

olfato y el consumo. 
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•Cuando el paciente consuma 70 a 75% de sus requerimientos de energía y 

proteína, puede descontinuarse el apoyo nutricional enteral o parenteral. 

•Monitorear mediante biometria hemática (BH). 

•Debe realizarse un examen fisico diario para detectar aumento de depósito de 

tejido adiposo, aumento de masa muscular, fuerza, mejoramiento de condición del 

pelaje Todo esto es indicativo de una buena terapia nutricional. 

•Una vez que el paciente regrese a casa, el dueño debe reportar 

semanalmente el consumo diario de alimento y agua, peso corporal y cualquier 

pérdida de 5% del peso o más para ajustar la dieta asegurando así una mejor 

calidad de vida para el paciente con cáncer. 17•100) 
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MANEJO NUTRICIONAL DEL GATO CON INSUFICIENCIA RENAL 

CRÓNICA 

Para el tratamiento de los gatos con insuficiencia renal crónica (IRC), se ha 

establecido un manejo médico conservador que consiste en dar una terapia 

sintomática y de soporte donde el manejo nutricional juega un papel central. Este 

manejo médico conservador para pacientes con IRC se encamina a: ( 12. 48  ) 

• Disminuir los signos clínicos ocasionados por la uremia. 

• Minimizar los trastornos ocasionados por el exceso o pérdidas de líquidos, 

electrolitos y minerales. 

• Detener o retardar el progreso de la IRC. 

• Mantener una nutrición adecuada . ( 21. 72. " ) 

Los puntos del tratamiento conservador para la IRC se enlistan en el cuadro 8. 

(111, 113, 117, 119, 130) 

Para comenzar con el tratamiento dietario en los gatos con IRC deben 

considerarse los siguientes puntos: ( 2. 16.4  " ) 

1.- Asegurarse de que el gato tiene IRC. 

2.- Determinar la severidad de la IRC para establecer el tratamiento. 

3,- Determinar la etiología y ver si se puede tratar especificamente. 

4.- Determinar los puntos del tratamiento conservador que se puedan aplicar al 

paciente (Cuadro 8) 
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CUADRO e 

Manejo Médico Conservador para Gatos con Insuficiencia renal crónica (IRC). 

Anormalidad clínica o de laboratorio 	Opciones de tratamiento 

IRC progresiva 

Manifestaciones urémicas 

Deshidratación y balance 
negativo de Mudos 

Acidosis metabólica 

Miopatla hipocalémica 

Anemia por IRC 

Iniciar terapia dietaria 
Modificar consumo de fosfato 
Minimizar la acidosis 
Minimizar hipocalemia o hipercallemia 
Control de la hipertensión 

Iniciar terapia dietaria 
Administrar antieméticos 
Administrar estimulantes del apetito 
Disminuir estrés 

Disminuir estrés 
Libre acceso' al agua 
Considerar Iiirapia dietaria 
Iniciar terapia de Ilquidos 

Terapia de alcalinización 

Suplementación oral o parenteral de 
potasio 

Iniciar terapia de andrógenos 
Iniciar terapia de transfusión 
Iniciar terapia con eritropoyetina 

Hiperfosfatemia 	 Iniciar terapia dietaria 
Administrar agentes quelantes de fosfato 

Hipocalc,emla 	 Suplementar calcio oral 
Iniciar terapia con vitamina D 

Osteodistrofia renal 	 Corregir hiperfosfatemia 
Iniciar terapia con vitamina D 
Suplementar calcio oral 

Hipertensión sistémica 	 Restringir sodio 
Iniciar terapia con entihipertesivos 

Reacciones a fármacos/ 
sobredosis 	 Ajustar dosis de los fármacos de acuerdo a 

la función renal 
Evitar uso de fármacos nefrotóxicos 

Infección de Tracto urinario 	 Iniciar terapia con antibióticos 
Monitorear infección urinaria 
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1.- Augurarae de que el paciente tiene IRC: 

El diagnóstico de pacientes con insuficiencia renal se confirma con azotemia 

concurrente e incapacidad de concentrar orina, (G. E. < 1.035). La cronicidad de la 

IRC se confirma cuando la insuficiencia renal primaria ha estado presente por un 

periodo largo. La osteodistrofia renal, disminución del tamaño de los riñones, historia 

y confirmación de insuficiencia renal primaria persistente por varios meses son 

evidencias claras de cronicidad. ('6, 40, 97, 129 ) 

2.- Determinar la severidad de la Insuficiencia renal (IR) para iniciar el 

tratamiento. 

La severidad de la IR se determina mediante las pruebas de función renal 

(nitrógeno ureico en suero y concentración de creatinina), perfil de electrolitos 

séricos (en particular potasio, bicarbonato y fósforo) y según las anormalidades 

clínicas que presente el paciente (pérdida de apetito, vómito, deshidratación, etc.). 

De acuerdo con la severidad de la IR se establece el pronóstico y el tratamiento 

apropiado para cada paciente. ( 32, 40, II "1)  

Es importante considerar que el tratamiento médico conservador se ha 

diseñado para pacientes con IRC compensada, no para pacientes con anorexia u 

otras complicaciones gastrointestinales inducidas por la uremia. En estos casos, la 

anorexia y/o las complicaciones gastrointestinales deben controlarse antes de iniciar 

el tratamiento médico conservador. (14' 47' 101'11) 
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3.- Determinar la etiología y ver si se puede dar tratamiento especifico: 

Como el tratamiento médico conservador es un tratamiento sintomático y de 

soporte, no está diseñado para detener o eliminar las lesiones renales. Para esto, 

existe un tratamiento que retrasa o detiene el desarrollo de las lesiones renales 

interviniendo en los procesos etiopatogénícos responsables de la lesión. Por 

ejemplo: Paca corregir la hipercalcemia que origina nefropatia, deben disminuirse los 

niveles de calcio; para eliminar la infección bacteriana, deben administrarse 

antibióticos y la uropatla obstructiva se corrige eliminando los factores que la 

originen. Por definición, la IRC no puede revertirse, sólo puede controlarse por medio 

de terapia especifica, por lo tanto, debe hacerse un esfuerzo por detectar la causa 

de la IRC y comenzar el tratamiento. ( 21", 101' 113)  

4. Pasos del tratamiento médico conservador que están indicados para 

cada paciente: 

No todos los pacientes con IR tienen acidosis metabólica, anemia o las 

complicaciones típicas de la insuficiencia renal, De hecho, la terapia para acidosis 

metabólica debe limitarse a pacientes con acidosis y la terapia para la anemia a los 

pacientes anémicos. De esta manera, la respuesta al manejo médico conservador es 

más exitosa cuando las recomendaciones relativas a la terapia dietaria y otras 

opciones del tratamiento médico conservador son individualizadas de acuerdo con 

los requerimientos de cada paciente. (2, 11", 1" 128) 
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VENTAJAS DEL MANEJO DIETARIO: 

• Restringir la proteína dietaria disminuye la toxicidad ocasionada por la 

uremia: 

En el gato con IRC, se retienen en el organismo desechos del catabolismo de 

proteínas, lo que contribuye significativamente a la producción de signos de uremia 

y de las anormalidades encontradas en las pruebas de laboratorio. Los desechos del 

catabolismo protéico incluyen a la urea, creatinina, ácido guanidin succinico y 

sulfato, cuya eliminación es por filtración glomerular. Los pacientes con insuficiencia 

renal primaria no pueden excretar los catabolitos proteicos por que su tasa de 

filtración glomerular es reducida. La retención de estos desechos metabólicos puede 

agravarse si existen alteraciones en la secrel6n tubular y si factores externos 

reduzcen la perfusión renal o incrementan el catabolismo de tejido corporal o ambos. 

( 14, 48, 79, 112) 

El tratamiento nutricional para pacientes con IRC se basa en reducir 

controladamente las proteínas no esenciales dentro de la dieta. Con esto se 

disminuye la producción de desechos nitrogenados y, consecuentemente, la 

disminución de los signos clínicos. Por lo tanto, la dieta debe contener bajas 

cantidades de proteína y ésta deberá ser de alta calidad y adecuada cantidad de 

cabrias no proteicas. De esta manera, se reducen e incluso se eliminan muchos de 

los signos chicos asociados con la uremia, aunque la función renal permanezca sin 

cambio e incluso se haya reducido. (14' 99.02) 
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Corno los alimentos proteicos contienen fosfato, con la reducción de proteina 

dietaria también se reduce el aporte de fostato y por lo tanto, la hiperfosfatemia, el 

hiperparatiroidismo renal secundario, la mineralización de varios tejidos blandos y la 

osteodistrofia renal. ( "11")  

Cuando los pacientes con IR son alimentados con dietas bajas en proteínas, la 

magnitud de la poliuria y polidipsia es moderada porque la cantidad de solutos 

eliminados hacia los riñones en forma de desechos del catabolismo proteico es 

menor. Las dietas bajas en proteína y cloruro de sodio normalizan a la larga la 

cantidad de orina excretada y el consumo de agua en gatos con ligera a moderada 

IRC. La restricción moderada de proteina también reduce la severidad de la anemia 

relacionada con la IRC, limitando la hemólísis y la hemorragia gastrointestinal por la 

disminución de la uremia. Debe cuidarse el grado de restricción de proteina dietaria, 

ya que si ee hace en exceso, puede contribuir a la producción de anemia severa 

como efecto secundario a la mala nutrición protéica. (14' 17« 111 116)  

- Progreso de le IRC mediante la dieta: 

Cuando el número de nefronas funcionales se reduce hasta en un 75% o más, 

se produce un síndrome de azotemia progresiva, proteinuria, hipertensión y 

eventualmente, muerte por uremia, Con la pérdida Irreversible de masa renal 

comienza el proceso progresivo de la IR, Reducir el consumo dietario de protelna 

disminuye la proteinuria, el dallo glomerular y la declinación progresiva de la función 

renal que evoluciona hacia la reducción de la masa renal. Otra forma de daño 
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glomerular es por medio de la esclerosis ocasionada por la hipertensión. 	11  49' 59, 

69,71) 

PAPEL DE COMPONENTES DIETARIOS NO PROTEICOS: 

Fósforo: 

Las alteraciones en el metabolismo del fosfato son las que aparecen más 

rápidamente durante el curso. de la IRC y progresa a medida de que la función renal 

se deteriora. En gatos normales, el fosfato se excreta por los riñones; sin embargo, 

en gatos con IRC este mecanismo está limitado, así que debe reducirse el consumo 

de P para evitar su retención. La retención de fosfato y la hiperfosfatemia juegan un 

papel importante en la generación y progreso del hiperparatiroidismo renal 

secundario y osteodistrofia renal . Otras anormalidades asociadas con la alteración 

del balance de fosfato en pacientes con IRC son hipocalemia o hipercalcemia, 

absorción defectuosa de calcio en intestino, deficiencia relativa o absoluta de 1,25 

dihidroxivitamina D, nefrocalcinosis con lesión renal progresiva y calcificación de 

tejidos blandos. El hiperparatiroidismo renal secundario y sus secuelas pueden 

prevenirse limitando el consumo dietario de fósforo y minimizando la hiperfosfatemia. 

Como los alimentos proteicos son la principal fuente dietaria de fosfato, la restricción 

dictarla de protelna resulta en consumo restringido de fosfato. ( 14  26, 48, 117, 120 ), 

Sodio: 

La hipertensión arterial es una causa establecida de disfunción renal y puede 

agravar los signos polisistémicos de la uremia. Además, la hipertensión puede ser el 

principal factor involucrado en la perpetuación de la insuficiencia renal. Aunque el 
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papel de la hipertensión en el desarrollo y progreso de la distunción renal en gatos 

no está claro todavía, se ha reportado hipertensión en 50% a 90% de gatos con IRC 

y la incidencia parece ser mayor en gatos con problemas glomerulares. El elevado 

consumo de sodio contribuye al desarrollo de la hipertensión arterial en gatos con 

IRC, por lo que su consumo debe limitarse. ( 72, 118) 

Potasio: 

El potasio se encuentra en la orina como resultado de la secreción en túbulos 

renales distales. En pacientes con IRC, las nefronas que permanecen funcionales 

mantienen el balance de potasio, incrementando la secreción de los túbulos distales 

y, por lo tanto, la excreción de potasio. En pacientes con IRC la secreción de potasio 

gastrointestinal también se incrementa . En respuesta a estas adaptaciones, la 

mayoria de los pacientes con IRC tienen la capacidad de tolerar el consumo normal 

de potasio ( aproximadamente 0.4 % de una dieta que provea 4 kcal de energia 

metabolizable(EM) por gramo de alimento) hasta que la disfunción renal sea severa. 

La excesiva cantidad de potasio que se pierde por filtración giomerular causa 

hipocalemla lo que origina la pollmlopeála observada en gatos con IRC en la que se 

observa debilidad muscular generalizada, ventrofiexión cervical y dificultad para 

caminar, un ritmo cardiaco débil, hasta ocasionar falla respiratoria y muerte, ( 1s, 76.111) 

FORMULACION DE LA TERAPIA DIETARIA EN PACIENTES CON IRC: 

Inicio de la terapia: 

Las dietas con reducción en la cantidad de proteína están indicadas para los 

gatos con IRC moderada a severa que estén azotérnicos, hiperfosfatémicos y no 
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anoréxicos. La justificación para la terapia dietaria en este tipo de pacientes se basa 

(  principalmente en la necesidad de controlar los signos chicos de la uremia. 27, 74 
 

102, 104, 112, 114 ) 

Los beneficios potenciales de la restricción temprana de protelna y fosfato en 

gatos con IRC incluyen el retardo o la prevención del progreso del deterioro funcional 

y estructural del riñón, retardar o prevenir la osteodistrofia renal y disminlr la 

Intensidad de la poliuria y la polidipsia mediante la reducción de la excreción urinaria 

de solutos relacionados con las proteínas. La desventaja de la disminución del 

consumo de proteína en insuficiencia renal temprana es la Inducción de ligera mala 

nutrición proteica como resultado de la restricción excesiva de protelna. Este efecto 

( debe prevenirse monitoreando al paciente y ajustando la terapia, 16, x',118 ) 
 

Recomendaciones de proteína distarle para gatos con IRC: 

Los gatos tienen mayores requerimientos de proteína dietaria que los perros. 

Se ha estimado que los requerimientos dietarios de proteína para gatos adultos 

normales son tres veces mayores que los requerimientos para los perros adultos. 

(12.5% de calorías dietarias como proteína contra 4% de calorías dietarias como 

proteína para perros). Los requerimientos más altos de proteína en los gatos resultan 

en requerimientos elevados de uno o más aminoácidos esenciales, lo que refleja la 

utilización anebólica menos eficiente de la proteína dietaria en los gatos comparados 

con otras especies. Una parte significativa de la porción de protelnas en las dietas 

para gatos se utiliza como fuente de energía. ( 14. 71,  "9) 
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Se recomienda que los galos con IRC consuman dietas con aproximadamente 

el 20 % de las calorías como proteína, lo que equivale a 3.3 a 3.5 g de proteína de 

gran valor biológico /kg de peso/ día, cuando se consumen 70 a 80 kcal/kg/día. 

»Prescription diet Feline k/d de Hills» es una dieta con esas características. El 

consumo de proteína debe ser individualizado en gatos con IRC y debe tenerse 

precaución si se reduce la proteína dictarla por debajo del 20% de calorías proteicas. 

( 16,48, 116, 119 ) 

Requerimientos calóricos para gatos con IRC: 

La energía de la dieta es importante, así como la proteína, para mantener el 

balance de nitrógeno y prevenir la mala nutrición proteica. Las dietas para el 

tratamiento de la insuficiencia renal primaria poliúrica crónica deben ajustarse para 

proveer la adecuada cantidad de calorías no proteicas además de reducir la 

proteína. Para comenzar, los gatos deben alimentarse con 70-80 kcal/ kg peso 

corporal / día. La determinación de los requerimientos calóricos deben 

individualizar» de acuerdo con los requerimientos de cada paciente con base en las 

determinaciones de su peso corporal, A menos que el paciente sea muy obeso y sea 

muy necesaria la reducción de peso, debe mantenerse el peso estable. Si el 

paciente se encuentra caquéctico, el consumo calórico debe incrementarse por un 

Periodo apropiado, r 114311 116  

Consumo de sodio: 

El consumo de sodio está íntimamente relacionado con la hipertensión y el 

daño renal en gatos con IRC. Es por esto que deben alimentarse con dietas con la 
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cantidad normal ( no excesiva) o restringida de sodio. Los cambios en el consumo de 

sodio deben hacerse siempre gradualmente. Los pacientes con IRC pueden 

adaptarse a un amplio rango de patrones dietarios; sin embargo, la adaptación debe 

ocurrir gradualmente. Los cambios bruscos en el sodio dietario pueden asociarse 

con desbalances entre la producción y la pérdida urinaria. La restricción repentina en 

el sodio dietario puede reducir el volumen de liquido extracelular, lo que provocan 

una perfusión renal pobre y la subsecuente reducción de la función renal, Por lo 

tanto, cambios en el sodio dietario deben hacerse por lo menos en un periodo de dos 

semanas en las que el nuevo alimento debe introducirse gradualmente. ( 113' 116  ) 

Es importante considerar que la restricción de sodio reduce la reabsorción de 

bicarbonato lo que puede contribuir al desarrollo de acidosis metabólica. ( 2,16' 16 
 ) 

La respuesta a los ajustes de sodio dietario pueden determinarse monitoreando 

el peso corporal, hidratación y función renal por varias semanas después de reducir 

el sodio dietario. La pérdida progresiva de peso, azotemia progresiva o 

deshidratación, sugiere que el paciente es incapaz de adaptarse a la reducción del 

consumo de sodio. En este caso, la reducción del sodio debe ser menos marcada y 

mis gradual. (2C, 112, 114) 

Consumo de calcio y fósforo: 

Para controlar el hiperparatiroidismo renal secundario se recomienda restringir 

el consumo de fósforo con una dieta baja en proteina o en algunos casos, agentes 

quelantes de fósforo como el gel de hidróxido de aluminio. Cuando se normalice el 

fósforo sérico, debe comenzarse la suplementación de calcio como carbonato de 
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calcio, por ejemplo usando a una dosis de 100 mg/kg peso/dia. La suplementación 

de calcio no debe iniciarse sino hasta la normalización del fósforo sérico, ya que se 

corre el riesgo de calcificación de tejidos blandos. Debe administrarse también 

vitamina D sólo cuando los niveles de calcio y fósforo puedan ser monitoreados. 2' 

17, 27, 79 ) 

Consumo de potasio: 

El suplemento de potasio normalmente recomendado para el tratamiento de los 

gatos con IRC e hipocalémicos es el gluconato de potasio de 2 a 6 mEq por gato por 

día. Esta dosis evitará la presentación de polimiopatla y del progreso de la IRC. t 18' 

39) 

También debe considerarse la suplementación con vitaminas hidrosolubles por 

la pérdida que se presenta en «Me, (72)  

Todos estos puntos han sido considerados por las compaftlas fabricantes de 

alimentos para gatos, de manera que han elaborado dietas con las restricciones 

nutritivas indicadas para los pacientes con RO. Estos alimentos se enlistan en el 

cuadro 9. (4E 

CUADRO 9. 

Alimentos comerciales para gatos con 'Re 

Frisen:Aten DIN Feline k/d Hills. 

Purina UR 'mula 

Waltham lo* protein formula 

(«tures Recipie 
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MONITOREO DEL PACIENTE: Los pacientes deben ser monitoreados a 

intervalos regulares para evaluar la respuesta a la terapia y llenar los requerimientos 

específicos y frecuentemente cambiantes de cada paciente. Las re-evaluaciones del 

paciente, la formulación de la dieta y otras formas de terapia de soporte y 

sintomática, deben amoldarse para cubrir de la mejor manera los requerimientos de 

cada paciente. Los hallazgos de laboratorio obtenidos antes de iniciar el tratamiento 

médico conservador deben utilizarse como base para evaluar el progreso del 

paciente. Esta evaluación debe repetirse cada mes durante los primeros 6-10 meses. 

Sin embargo, fa frecuencia de la evaluación puede variar dependiendo de la 

severidad de la disfunción renal, de las complicaciones que se presenten y de la 

respuesta al tratamiento, Por ejemplo, los pacientes con hiperfosfatemia o acidosis 

deben examinarse cada 10 a 14 días hasta que se obtenga una respuesta 

satisfactoria. Debe mantenerse la comunicación con el propietario para estimular su 

entusiasmo al tratamiento y mejorar su cooperación para llevar a cabo la evaluación 

del paciente.(2, 18, 15,39, "e. "7) 
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MANEJO NUTRICIONAL DEL GATO CON DIABETES MELLITUS (DM): 

La diabetes mellitus es un trastorno endocrino que se sugiere afecta a 1 de cada 

800 gatos. ( 79  ) Los signos más comunes de la DM son poliuria, polidipsia y pérdida de 

peso. La causaes una intolerancia a los carbohidratos por una inadecuada producción 

de insulina, sea parcial o total, o bien, por resistencia a la acción de la insulina, 

ocasionando hiperglicemia y glucosuria. El manejo de esta condición involucre 

inyecciones diarias de insulina y. cuidadoso manejo dietario, ( 17' 46,105 

En el gato, se han identificado dos formas de DM, la insulino-dependiente 

(DMID)y la no insulino-dependiente (DMNID). En cuanto a cual es la más común, 

podemos encontrar diferentes valores, dependiendo de la población y del año en que 

se hayan realizado los diferentes estudios. La importancia radica en saber 

diagnosticarlas. (69,139)  

La DM Tipo I o DMID consiste en una deficiencia absoluta de insulina y requiere 

terapia con Insulina exógena para controlar la glicemia. 191 91) 

La DM Tipo II o DMNID se caracteriza porque las células beta son capaces de 

secretar Insulina, pero en cantidad insuficiente para controlar la glucemia o bien, la 

secretan en cantidad adecuada; sin embargo, existe resistencia periférica a la Insulina, 

probablemente Inducida por la obesidad.También puede estar ocasionada por una 

respuesta inadecuada de las células beta al estimulo glucémico, por periodos post-

pandriales prolongados o después de administración de glucosa IV que provoque 

hiperglucemia. (21.93." ) 

El manejo dietario del gato con DM ayuda a regular la glucemia y mejora la 

respuesta a la terapia con insulina. En el caso de gatos que presenten DMID, el 

manejo dietario es un complemento del tratamiento ya que no sustituye la terapia con 

insulina;0 sin embargo, ayuda a regular mejor la glucemia. En los gatos que se 
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sospecha presentan DMNID, el manejo dietario es la única terapia necesaria para 

mantener el control de la glucemia. ( 51")  

OBJETIVOS E IMPORTANCIA DE LA TERAPIA. 

La persistencia de los signos clínicos (poliuria, polidipsia y pérdida de peso) y el 

desarrollo de las complicaciones crónicas de la DM están directamente relacionadas 

con la severidad y la duración de la hiperglucemia. a. 75  ) 

Las complicaciones que se observan en gatos con DM son: 

Aumento de la prevalencia de infecciones bacterianas, porque la hiperglicemia 

disminuye la adherencia de los neutrófilos y este efecto es mucho más marcado en 

gatos mal controlados. 11 95)  

La hiperglicemia se asocia con disminución de la función nerviosa y la velocidad 

de conducción de estímulos ocasionando polineuropatia que se caracteriza 

principalmente por debilidad posterior, malestar, diarrea e hipotensión, En caso de 

estar dañado sistema nervioso autónomo se observa Incontinencia urinaria, En el 

momento en que se corrija la hiperglicemia, los efectos se revierten. ( 32, 
51 

 98  ) 

En un estudio, todos los gatos con DM con polineuropatia mejoraron 

notablemente hasta desaparecer los signos cuando la glucemia fue controlada. (8,70,123) 

Los gatos con DM pueden presentar alteraciones microvasculares como 

resultado del adelgazamiento de la membrana basa! de los capilares de los tejidos 

afectados originando ceguera, trastornos renales, gangrena digital en perros y 

humanos, aún no reportada en gatos. La severidad de las complicaciones 

microvasculares dependen del control de la hiperglucemia. La formación de cataratas 

también está directamente relacionada con la severidad y duración de la hiperglic,emia. 

Las cataratas y las alteraciones de la retina son las causantes de ceguera en perros y 

humanos. ( 21, °e  ) 
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El objetivo principal de la terapia para las dos formas de diabetes, es mantener 

las concentraciones de glucosa lo más cerca de lo normal (100 a 250 mg/dI) (46,93,94), 

disminuir las fluctuaciones de la concentración de glucosa y mantener la glicemia lo 

mas cercano a lo normal con lo que se minimizan los signos y se previenen las 
o 1 complicaciones asociadas con el pobre o mal control de los gatos con DM. • -- 91 23,142) 

TERAPIA DIETARIA: 

Los objetivos de dar una terapia dictada a los gatos con DM son: 

• Minimizar las fluctuaciones pospandriales de los niveles de glucosa. 

• Mejorar la acción de la insulina endógena o exógena. 

• Mantener el adecuado consumo de nutrientes para mantener el peso 

corporal óptimo. 

Las variables que deben considerarse para dar una dieta adecuada como 

tratamiento para gatos diabéticos son las siguientes: 1.- Constancia de la dieta. 	2.- 

Tipo de alimento, 3.- Características nutricionales de la dieta. 4.- Tipo y contenido de 

nutrientes. 5,- Consumo calórico adecuado para estabilizar y mantener un peso 

corporal óptimo. 6.- Programa de alimentación. (46)  

1.- Constancia de la dieta: 

Para minimizar las fluctuaciones de los niveles de glucosa sanguínea post-

pandrial y estabilizar la dosis de insulina, la dieta debe ser uniforme en cuanto a 

ingredientes, tanto en calidad como en cantidad y procesado. Esto es porque los 

cambios en tipo y procesado de los diferentes granos de cereal en la dieta pueden 

alterar la glicemia post-pandrial y la concentración de insulina plasmática, Para cubrir 

esta característica, las dietas comerciales son las de elección por que sus fórmulas son 

más estables que las de alimentos elaborados en casa, los cuales poseen mayor 

variación de nutrientes y dificultan el control de la glicemia, (75' 96) 
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2.- Tipo de alimento: 

De las tres formas de alimento comercial para gatos (semi-húmedo, enlatado y 

seco), los alimentos semi-húmedos originan fluctuaciones postpandriales de glucosa 

más severas. Esto es en parte por la gran cantidad de monosacáridos y disacáridos 

que contienen (huevo, jarabe de maíz) y propilen glicol, por lo tanto los alimentos semi- 

húmedos no deben administrarse a gatos con DM. 91' 97 	En contraste, los 

carbohidratos del alimento seco y enlatado son básicamente almidones (de huevo, 

maíz, trigo, arroz y avene) que son carbohidratos complejos digestibles que requieren 

digestión intraluminal hasta monosacáridos antes de ser absorbidos. Las grandes 

cantidades de carbohidratos complejos en alimentos enlatados y secos aumentan el 

tiempo de tránsito gastrointestinal y retardan la absorción de carbohidratos y reducen 

las fluctuaciones post-pandriales de glucosa en sangre. (93  

De esta manera, se recomienda una dieta que aporte el 50% de calarlas 

provenientes de carbohidratos complejos digestibles. 79)  

3.- Cerecterletices nutriclonelee de la dieta: 

El alimento administrado debe llenar los requerimientos calóricos diarios del gato 

para el mantenimiento de su condición corporal, funciones vitales, salud y longevidad. 

En la etiqueta del alimento aparecen los aportes de nutrientes que deben compararse 

con los requerimientos del gato. Si el alimento los llena puede administrarse, si no, hay 

que cambiado. ( 961  

4.-Nutrientee de le dieta: 

PROTEINA: Las recomendaciones en cuanto al adecuado contenido de 

proteína dietario no hen sido determinadas para el gato diabético; sin embargo, se sabe 

que la proteína es mucho menos estimulante de la secreción de Insulina que la glucosa. 

Experimentalmente, el aumento del consumo de proteína dietaria, disminuye la 
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hiperglicemia postpandrial hasta en un 72% I 73' 133  ) Desgraciadamente el consumo 

prolongado de excesiva proteína dietaria, especialmente en combinación con fósforo y 

sodio, puede provocar daño renal. ( 77)  Por lo tanto, deben adiminstrarse los 

requerimientos diarios de proteína, pero no en cantidad excesiva. (Cuadro 10). (72)  

GRASAS: El comité de Expertos en Diabetes de la Organización Mundial de la 

Salud y la Asociación Americana de Diabetes recomiendan una dieta baja en Ilpidos y 

de los ácidos grasos que ésta contenga, la mayoría deben ser insaturados y una 

pequeña porción saturados. De esta manera, se reducen las alteraciones aterogénicas 

y se tiene mejor control sobre la glucemia y la tolerancia a la glucosa. t 97  ) 

En los gatos, una dieta con estas características evita las alteraciones del 

metabolismo de lípidos (hipercolesterolemia, lipidosis hepática) comúnmente 

encontradas en los gatos diabéticos y también inhibe la asociación entre diabetes, 

pancreatitis y dietas con alto contenido de grasas. e5)  Debido a esto, la dieta 

recomendada para los gatos con DM debe contener un 17% de grasa en MS o menos. 
(4,105) 

FIBRA Y OTROS CARBOHIDRATOS: La fibra es un conjunto de polisacáridos 

de las plantas no digestibles por las secreciones endógenas del tracto gastrointestinal, 

en contraste con los carbohidratos complejos (almidones) que son digeridos por las 

secreciones endógenas y absorbidas por el tracto gastrontestinal. Existen dos grandes 

grupos de fibra, de acuerdo con su solubilidad en agua: fibras insolubles como lipiria, 

hemicelulosa y celulosa, y fibras solubles que son las principales secresiones de la 

planta como savia, resina, gomas y pectinas. La fibra total dietaria es la suma de las 

fibras solubles e insolubles dentro de la dieta. 1 41 14" 

La fibra cruda, fibra detergente ácida y fibra detergente neutra se estiman a 

partir del contenido de fibras insolubles que contenga el alimento, La menos especifica 
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es la fibra cruda aunque es la más fácil de determinar y la que más se utiliza. La fibra 

cruda del alimento incluye del 50% al 100% celulosa, del 15% al 20% de hemicelulosa 

y del 10% al 50% de lignina. (93)  

Los ingredientes utilizados en los alimentos para gatos contienen principalmente 

fibras insolubles. (98' 105)  

La dieta que se recomienda es baja en grasas, alta en carbohidratos complejos 

digestibles y fibra (menos del 30% de calorías aportadas por Jipidos, 50% o más de 

calorías aportadas por carbohidratos complejos digestibles y 25 gr o más de fibra por 

cada 1000 kcal de energía metabolízable) Independientemente del tipo de diabetes 

mellitus que se presente. Aunque el tipo de fibra ha ha sido especificado en estas 

recomendaciones, la fibra soluble se ha reportado que es más benéfica que la insoluble 

para el manejo de la diabetes mellítus en humanos. (4  ) Otros han encontrado ambos 

tipos de fibra igualmente benéficos. (137)  Estas diferencias dependen de la cantidad y 

el tiempo que se consuma la fibra. (4)  

El principal efecto de la fibra dietaría, es la disminución de la absorción de 

carbohidratos del tracto gastrointestinal y disminución de los efectos glicémicos 

postpandriaies del alimento, aumenta la sensibilidad a la insulina y origina una 

reducción total del colesterol sanguíneo y de las lipoproteinas de baja densidad, 

aumento en la fracción de proteínas de alta densidad del colesterol y reducción del 

contenido de lípidos totales y triglicéridos en el hígado. Lo que resulta benéfico para el 

control de la DM en los gatos. ( 79, 92) 

Se ha reportado que dietas con más del 50% de EM derivada de carbohidratos 

complejos digestibles mejora el control de la glucemia. Esto equivale a un contenido de 

53 a 63% de carbohidratos complejos digestibles en la dieta. La mayoría de las dietas 

comerciales contienen del 30 al 55% de carbohidratos complejos digestibles en su MS 
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(materia seca) y aunque algunas de estas dietas cumplen con la caracteristica, no se 

recomiendan. Para llenar los requerimientos de carbohidratos digestibles complejos, 

fibra y proteína de los gatos diabéticos, las dietas comerciales diseñadas para el 

manejo de animales con requerimientos especiales son las de elección. Hay que tomar 

en cuenta que los gatos tienen requerimientos de proteina más altos, lo que limita el 

contenido de carbohidratos complejos digestibles en la dieta alta en fibra. ( 91,  93, 
94 
 ) 

Aunque las dietas comerciales aftas en fibra parecen ser efectivas sobre el 

control de la glicemia en gatos diabéticos , cuando se trata de gatos con DMID, la 

terapia de insulina debe continuarse. Estas dietas se recomiendan para manejar gatos 

con DMNID, ya que la mayoría son obesos. La reducción del peso y la dieta alta en 

fibra disminuyen los requerimientos de Insulina, mejoran el control de la glicemia y 

eliminan la necesidad de la terapia de insulina. Las dietas que son más efectivas para 

el manejo de sobrepeso y ambos tipos de diabetes son las que contienen la mayor 

cantidad de fibra y de carbohidratos complejos digestibles en materia seca. Algunas 

dietas de este tipo comerciales para gatos se enlistan en Cuadro 11. ( 4' 6631 92  

Las dietas con un contenido de elevado de fibra deben administrarse con 

cuidado en loa pacientes delgados con diabetes mellitus. Las dietas aftas en fibra 

tienen baja densidad calórica, lo que puede interferir con la ganancia de peso y puede 

resultar en una grave pérdida de peso. Para este tipo de gatos, la ganancia de peso 

requiere reestablecimiento del control de la glucemia por medio de terapia de insulina y 

alimentación con una dieta alta en calarlas baja en fibra. Una vez que el peso corporal 

alcanza los niveles normales, puede sustituirse gradualmente una dieta con mayor 

contenido de fibra. (4191' 94  ) 



Cuadro 11. 
Productos comerciales disponibles para el manejo nutricional de la DM 

Fibra Cruda Carbohidratos' 
Digestibles 
Completos Grasa' Protelna• 	Ca' P' Ña• 

Calarlas** 

%MS lata/taza 

Prescription 
Diet (PD) del 
enlatado 25 36 7 26 0.7 0.4 0.29 260 
seco 22 39 7 25 0,8 0.6 0.33 200 
PD %vid 
enlatado 13 56 12 12 0.5 0.4 0.22 432 
seco 16 64 7 17 0.8 0.5 0.23 220 
PD g/d 
Enlatado 6 54 19 18 0.8 0.4 0.23 540 
saco 7 57 14 19 0.7 0.5 0.28 286 
Science Diet 
Main. Light 
enlatado 8 61 10 17 0.6 0.5 0.34 390 
MICO 
lama Leso 

14 57 7 17 0.7 0.6 0.24 226 

Active 
11140 3 50 14 28 1,4 1,2 0.42 335 

"Expresado en Kcal EM; por late (15.5 oz.) o por taza (8oz). 
*Expresado en % de MS 

119 

Cuadro 10. 
Requerimientos nutricionales del gato con DM 

Carbohidratos 
Fibra Cruda 	Digestibles 
g/1000 kcal EM 	Complejos 	Grasa 	Proteína 	Caldo 

< 25 	 < 30 	 7.17W 	< 28%' 	0.4-0.8" 

Fósforo 	 Sodio 	 Magnesio 	 pH urinario 

0.2-0.7" 	0.2-0.5* 	 <20mg/100 kcal+ 	 6.0-6.3+ 

• % en MS 
°La cantidad de calcio debe ser igual o mayor que la cantidad de fósforo. 
+Recomendado para prevenir la formación de cálculos de estruvita en Síndrome Urológico Felino. 
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I.- Consumo calórico y peso corporal: 

La obesidad puede disminuir la tolerancia a la glucosa y puede Jugar un papel 

importante en el desarrollo de la DMNID. Además, la obesidad puede ser un factor 

importante dentro de las variaciones de la respuesta a la terapia de insulina en los 

gatos diabéticos. (98  

La resistencia a la insulina inducida por la obesidad ocurre como resultado de la 

internalización de los receptores de Insulina, alteraciones en la afinidad de los 

receptores y defectos de los posreceptores que inhiben el movimiento de la insulina de 

la circulación hacia la célula. A mayor grado y duración de la obesidad, más severa es 

la intolerancia a la glucosa y la hiperinsulinemia. Afortunadamente, la resistencia a la 

insulina inducida por obesidad es reversible. Aún una moderada reducción de la 

obesidad reduce la resistencia a la insulina. ( 4' 93' 131' 131  La reducción del peso y el 

establecimiento del peso corporal óptimo es uno de los aspectos más importantes en el 

manejo dietario de la diabetes mellitus. 1" ) 

En resumen, las recomendaciones para el manejo de la DM son: (1) Estimar el 

peso óptimo y el tiempo que se requiere para alcanzarlo (por lo general, 6 a 12 

semanas, dependiendo del grado de obesidad). (2) Alimentar con dieta alta en fibra 

(más del 15% de MS), baja en grasas (menos del 10% de MS) y nutricionalmente 

balanceada en cuanto a los demás nutrientes. Si no se reduce el peso corporal, la dieta 

debe restringirse hasta proporcionar 60% a 85% de los requerimientos calóricos para 

alcanzar el peso óptimo, (3) En caso de ser necesario, ajustar la cantidad de alimento 

para producir de 2% a 3% de pérdida de peso a la semana. ( 411" ) 

Los requerimientos calóricos diarios de mantenimiento para el gato son en 

promedio de 65 a 85 kcal de EM por kg de peso vivo. La cantidad de alimento a 

administrar se determina dividiendo el requerimiento calórico diario entre el número de 



9) 

calorias por lata o taza de alimento (cuadro 11). Sin embargo, deben tomarse en 

cuenta los requerimientos individuales para poder mantener el peso deseado. (4' 98)  

La corrección de la obesidad y la alimentación con dietas altas en fibra son 

particularmente benéficas para los gatos diabéticos que se sospecha tienen DMNID. En 

este tipo de diabetes, las células beta del páncreas conservan alguna función; sin 

embargo, la resistencia periférica a la insulina, probablemente inducida por la obesidad 

y la respuesta inadecuada de las células beta hacia el estimulo, ocasionan la 

intolerancia a la glucosa. Nelson, o» establece la corrección de la obesidad y la 

alimentación de dietas altas en fibra como método efectivo para controlar la glicemia sin 

utilizar insulina en algunos casos con DMNID. Desafortunadamente, al momento de la 

presentación inicial , el clínico no puede determinar si se trata de DMID o de DMNID. 

Por lo tanto, el manejo terapéutico debe basarse en la severidad de los signos clínicos, 

presencia o ausencia de cetoacidosis y salud general del gato; de preferencia, deben 

tenerse resultados de pruebas de respuesta a la Insulina. Si los signos son leves, el 

gato es obeso y no presenta cetoacidosis, debe establecerse un manejo terapéutico 

conservador con el fin de corregir gradualmente la obesidad y aumentar el consumo de 

fibra. En el caso de que el gato presente DMID, debe ser monitoreado en casa, 

midiendo la concentración de glucosa en orina cada vez que sea posible y midiendo las 

concentraciones de glucosa sanguínea semanalmente en la clínica para ajustar la dosis 

de Insulina y mantener la glicemia dentro de los valores normales. Si durante las 

primeras 4 a 8 semanas de control de la glicemia la concentración de glucosa 

sanguínea es menor de 200 mg/dl, se considera al gato asintomático, la terapia con 

insulina no se indica y el gato debe manejarse con terapia dietario. Si por el contrario, la 

hiperglicemia y glucosuria persisten, se desarrolla cetoacidosis y el gato se torna 

enfermo, la terapia con insulina debe iniciarse. (m' II."' 138.  92) 
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Para el manejo de pacientes con DMID, se recomienda iniciar la terapia de 

insulina junto con el manejo dietario y la reducción de peso, La DMNID debe 

sospecharse si durante las subsecuentes evaluaciones de la terapia de insulina los 

niveles de glucosa sanguínea son menores de 200 mg/d1, los requerimientos de 

insulina parecen Inadecuados para el peso corporal del gato o el gato se muestra muy 

sensible a los efectos de la insulina. Para estos gatos, debe intentarse hacer una 

reducción de la dosis de insulina y posiblemente descontinuarla mientras se conserva 

el manejo dietario. (29,68,13E1 ) 

8.- Programa de alimentación: 

El programa de alimentación debe diseñarse para mejorar la actividad de la 

insulina y minimizar la hiperglucemia pospandrial. El desarrollo de la hiperglicemia 

pospandrial depende en parte de la cantidad de alimento consumido por comida, la 

tasa de absorción de glucosa y otros nutrientes y su conversión a glucosa y de la 

efectividad de la insulina endógena o exógena durante este tiempo. Manipulando no 

sólo lo que se ofrece en el alimento, sino también la hora de alimentación en relación 

con la hora de administración de la insulina y la cantidad de alimento consumido por 

comida, por lo tanto, se sugiere la administración de Insulina y un programa de 

alimentación para gatos y ajustes para cada individuo (ei• 143  ) (Cuadro 12). 

Cuando se diseña un programa de alimentación, deben tomarse en cuenta dos 

principios importantes . Primero, el consumo calórico diario debe ingerirse cuando la 

insulina esté aún presente en la circulación y tenga la capacidad de manejar la glucosa 

del alimento. Si el alimento se consume cuando la Insulina exógena está aún 

metabólicamente activa, el incremento pospandrial de glucosa en sangre es minimo o 

no se presenta. En contraste, si se alimenta al gato diabético después de la actividad 

de la insulina, la concentración de glucosa sanguínea aumente después de un periodo 
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pospandrial de 1 o 2 hs. Si esto ocurre, debe ajustarse el tipo de insulina, la frecuencia 

de administración de la insulina y la relación de las comidas con el momento de 

Inyección de la insulina. Segundo, independientemente de la acción regulada de la 

insulina, deben administrarse múltiples cantidades de alimento en pequeñas porciones. 

Esto ayuda a minimizar el efecto hiperglicómico de cada comida, ayudando así al 

control de las fluctuaciones de la glucosa sangulnea. Si es posible, debe alimentarse 3 

o 4 veces en pequeñas cantidades durante el periodo de actividad de la insulina. ( 79' 92' 

105, 130 ) 

Cuadro 12 
Administración de Insulina y programa de alimentación para gatos con diabetes mellitus. 

5.8 am 	 12-2 pm 	 5.7 pm 	10-12 pm 

Aplicación de 
Insulina y all- 	 Alimentación' 	Alimentación 
mentación. 

Para terapia de Insulina dos veces al día: 
Aplicación de 
Insulina y ali- 
mentación 
	

Alimentación' 	Alimentación 	Alimentación' 

NOTA: Apelar este programa de acuerdo con las necesidades de cada individuo: 
1: Midiendo la concentración de glucosa sangulnea cada 1 a 2 horas por 14 a 24 horas. 
2: Seguir este programa si la concentración de la glucosa sanguina se ha mantenido en niveles 
menores a 180 mg/dl y la siguiente comida es en 1 a 2 hs después de las concentraciones más 
bajas de glucosa. 
3: SI las concentraciones pospandriales de glucosa se mantienen por encima de los 180 mg/d1, 
disminuir el tiempo entre las comidas y la aplicación de insulina. Porciones iguales de alimento 
para cada comida, 
'Algunos gatos diabéticos permanecen en buen estado sin esta alimentación. 
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MANEJO NUTRICIONAL DEL GATO OBESO: 

La obesidad es una condición patológica caracterizada por el acúmulo excesivo 

de grasa, por encima del depósito necesario para la óptima función corporal. Esto la 

convierte en una condición detrimental para la salud del animal cuando el depósito de 

grasa llega a ocasionar un sobrepeso del 15%. (8, 79  

La frecuencia con la que se presenta este problema lo hace más Importante, ya 

que refleja una forma de malnutrición en la práctica de la medicina veterinaria de 

pequeflas especies. Este problema es mucho más frecuente en perros que en gatos, 

ya que los gatos tienen mejor habilidad de regular su propio consumo de energía. Sin 

embargo, sucede. (") 

Existen dos tipos de obesidad, dependiendo de los factores que la producen,E1 

primer tipo es la obesidad externa, que ocurre como resultado del consumo excesivo de 

energía proveniente del alimento. Para su corrección, debe vigilarse estrictamente la 

dieta administrada; es decir, el manejo dietético es el tratamiento de elección. El 

segundo tipo es la obesidad interna que es ocasionada por factores endocrinos o 

trastornos metabólicos (Cuadro 13), donde el manejo nutricional funciona siempre y 

cuando se haya implementado el tratamiento médico o quirúrgico que corrija la causa 

primaria. ( 36,143 
 ) 

Cuadro 13. 
Trastornos metabólicos o endócrinos que originan obesidad Interna. 

HIpopituitarismo 
Hipotiroidismo 
Hiperadrenccorticismo 
Harinsulinemis 
Animales castrados (Hembras o machos). 
HiPoldipopénesie d'optativa 
Terapia con coitcoesteroides 

McEwen 
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Por otro lado, ciertos grupos de gatos son especialmente susceptibles a la 

presentación de la obesidad, como lo son los gatos de edad avanzada que disminuyen 

su actividad física y con ello el gasto de energía y continúan consumiendo la misma 

cantidad de alimento, especialmente cuando son de alta palatabilidad o preparados en 

casa, aumentando lg de peso corporal por cada 7 a 9 kcal ingeridas en exceso. El 

aburrimiento, nerviosismo y condicionamiento del gato para la obtención de alimento, 

contribuyen a la sobreingestión. ( 4  43  

Existen dos fases de la obesidad, la fase inicial y la fase estática. La fase inicial 

se caracteriza por ser un periodo de balance positivo de energía. Como el tejido 

adiposo es el primer involucrado en el almacén de energía, el balance crónico positivo 

de energía incrementa la cantidad de tejido adiposo. Asi como se va acumulando el 

tejido adiposo, se va incrementando el gasto de energía. En algunas ocasiones, el 

gasto de energía se incrementa hasta el punto en que coincide con el consumo exesivo 

de energía, lo que origina la fase estática de la obesidad. (11, 85) 

El exceso de tejido adiposo tiende a distribuirse intra-abdominalmente, en tórax 

y base de la cola; algunos gatos suelen tener depósitos de grasa en el dobl'z de la piel 

justo en la porción craneal del atea inguinal, formando una especie de mandil. Este 

fenómeno se reporta generalmente en machos castrados. El depósito de grasa en el 

ligamento falciforme ocasiona la separación del hígado de la pared abdominal ventral 

por una distancia considerable y se observa claramente en placas radiográficas 

laterales de abdomen de gatos. Muchos gatos muestran depósitos de grasa infra-

abdominales aún cuando ha habido una pérdida significativa de peso, Este fenómeno 

es especialmente pronunciado en gatos con lipidosis hepática. En teles casos, los 

depósitos de grasa predominan en ligamento falciforme, omento, región perirrenal y 

ocasionalmente en el tórax. (43,  60) 
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El manejo de la obesidad es importante ya que este trastorno incrementa el 

riesgo de contraer alteraciones clínicas que incluyen diabetes mellitus, problemas 

circulatorios como hipertensión, neoplasias, aumento de la susceptibilidad a infecciones 

bacterianas y vitales, dermatosis, problemas articulares y de locomoción, neurológicos, 

cardiacos, respiratorios, hepáticos, digestivos y reproductivos, La obesidad se asocia 

epidemiológicamente con el SUF, y es un factor desencadenante de la lipidosis 

hepática felina y eleva el riesgo quirúrgico y anestésico. Además de que los pacientes 

obesos son menos tolerantes al calor. ("'") 

DIAGNÓSTICO DE LA OBESIDAD: 

Antes de hacer el diagnóstico de obesidad, debe hacerse un examen físico 

completo que incluya la palpación de tejido adiposo en tórax, dorso y región pélvica. Si 

las costillas no pueden distinguirse a simple vista o a la palpación del tórax están 

claramente recubiertas de una capa de grasa, el gato se considera obeso; si el 

abdomen es colgante, hay exceso de grasa intraabdominal y depósitos de grasa 

localizados a los lados de la cresta ilíaca, el animal sin duda es obeso. El edema 

periférico o enfisema subcutáneo pueden ser rápidamente diferenciados de la obesidad 

por palpación. Debe tenerse cuidado en diferenciar obesidad de órganomegalia intra-

abdominal, especialmente hepato o esplecnomegalia,- masas abdominales o ascitis. 

Deben tomarse en cuenta los cambios radiológicos que se observan en los pacientes 

obesos como: desplazamiento craneal del diafragma por exceso de grasa intra-

abdominal, disminución de la capacidad pulmonar, aparente cardiomegalia o efusión 

pleura) por depósito excesivo de grasa pericárdica, depósitos sólidos de grasa en 

mediastino pueden aparentar ser masas tumorales. (8, 3s.'(6 
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MANEJO DEL PACIENTE OBESO: 

Es importante considerar que el comienzo del desarrollo de la obesidad puede 

ser muy sutil y el propietario puede notario sino hasta que el paciente luce realmente 

obeso. Incluso el propietario puede niegarse a aceptarlo. Para el adecuado manejo del 

paciente obeso es necesaria cierta educación al cliente que incluye los siguientes 

puntos: 1) convencer al cliente de que su gato está obeso, (2) explicarle al cliente de 

que la obesidad representa un riesgo importante para la salud de su gato, (3) informarle 

de los beneficios del adecuado manejo de la obesidad de su gato, (4) demostrar que un 

protocolo de alimentación inadecuado puede ser el causante de la obesidad, así que si 

éste es el caso debe cambiarse la forma de alimentar al gato (tomar en cuenta que 

puede tratarse de obesidad interna), (5) obtener el completo convencimiento del 

propietario para su apoyo dentro del tratamiento y lo haga lo más exitoso posible. (6  ) 

Para el manejo del paciente obeso se han considerado el manejo dietario y 

médico, siendo el manejo dietario el más fisiológico. El manejo dietario del gato puede 

ser por restricción total de energía, evitando el consumo de cualquier cantidad de\ 

alimento por un tiempo determinado, o bien restricción calórica moderada, La 

restricción calórica total no se recomienda en gatos ya que existe alto riesgo de 

producirse lipidosis hepática y en caso de Indicarse la restricción total, no deberá ser 

por más de 2 o 3 días. El programa para reducción de peso de gatos obesos debe 

incluir un consumo de 60 a 70% de su requerimiento de energla metabolizable,m 1461  

Existen dos opciones disponibles para el manejo de reducción de peso por 

medio de la restricción calórica moderada: (1) alimentar al gato con una menor cantidad 

de alimento de lo que regularmente consume, (2) alimentar con una dieta baja en 

lípidos, alta en fibra y de menor volumen. Esta última tiene mayores ventajas. (11'76) 



9B 

La dieta debe ser baja en lipidos ( menos del 10% en MS) por las siguientes 

razones: 

• Los lípidos aportan más del doble de calorías que los carbohidratos o las 

proteínas. 

• Cerca del 50% del exceso de energía consumido se libera en forma de 

calor; sin embargo, la producción de calor post-pandrial no se observa en animales que 

consumen lipidos a diferencia de los que consumen carbohidratos o proteínas. Este 

calor es producido por la utilización del alimento. 

• Los nutrientes que originan una mayor respuesta a la insulina, como los 

carbohidratos y proteínas incrementan más la tasa metabólica que los menos 

estimulantes de la insulina como los acedos grasos saturados, esto es por que en el 

hígado, el sistema de deyodinasa sensitiva a la insulina cataba la conversión de 

tiroxina a T3 y ésta ocasiona aumento de la tasa metabólica, por lo tanto, esta 

producción de calor es diferente a la producida por el alimento. 136' 8" 

PAPEL DE LA FIBRA DIETARIA: 

• Proporciona una mínima o ninguna cantidad de energía cuando se 

consume; sin embargo, proporciona volumen, que en «Tacto gastrointestinal origina la 

sensación de plenitud, que es un importante factor de saciedad. (150) 

• La fibra dietaria al reducir la digestibilidad del alimento, reduce la 

disponibilidad de nutrientes energéticos. 

• La fibra datada alela los nutrientes energéticos de las enzimas digestivas 

y disminuye le secreción de lipasa pancreática, disminuye la actividad de enzimas 

pancreáticas, sales biliares y reduce el tiempo de tránsito del alimento a través del 

intestino delgado. ( 71  es) 
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Otro método eficaz para la reducción de peso del paciente obeso, es la 

administración de una dieta ofrecida sin restricción que sólo contenga el 60% de los 

requerimientos de su EM, pero resulta mejor el uso de dieta alta en fibra y baja en 

lípidos. Sin embargo, el método más eficaz, es la reducción del consumo energético 

hasta llenar solo 60% -70% de los requerimientos energéticos con una dieta alta en 

fibra y baja en Idos. (67)  

La cantidad de alimento que debe administrarse al gato para controlar su peso 

debe ser cuidadosamente calculada, no estimada. (Cuadro 14). Lo mismo que el 

tiempo que debe adiminstrarse la dieta (Cuadro 15). 

Cuadro 14. 
Cálculo de la cantidad de alimento a administrar para gatos obesos para control de peso. 

1.- Determinar los REY (del peso Ideal) para el paciente obeso, 
REM (kcal EMIrlia)= 1.4(30PVkg+70). 
el. 	Peso del gato= 8kg 

Peto ideal estimado= 4kg 
REY= 1.4(30X4+70)= 288 kcaUdla. 

2.- Determinar el consumo diario de energla para perder peso con moderada restriccoón calórica. 
Multiplicar REM para el peso Ideal estimado por 60%-70% dependiendo de la tasa de pérdida de poso 
deseada. 

REM=266 kcalldla. 
REM X 0.50 =169.6 kcal/dia, 

3.- Obtener la densidad energética (kcatloz.)de la dieta a administrar para controlar el peso. 
Generalmente está anotado en la etiqueta de la dieta a utilizar. 

ej. 	Felina r/d imitado = 2g8 lata 
4.- Calcular la cantidad actual de alimento que va a administrarse por dia para pérdida de peso 

dividiendo el consumo diario de energla para la pérdida de peso (2) entre la densidad energética del 
alimento (3). 

Cona. diario energla pare pérdida peso= 159.8 kcal 
Densidad energética del alimento= 296kcaUlata 
159,6 kcal 1296 kat por late ■0.63 latas por dia. 
6.- Dividir la cantidad obtenida en el paso cuatro en 3-4 proporciones iguales para alimentar 3-4 

veces el dia. 

REM: Requerimiento de energla de mantenimiento. 
EM: Energía metabolizable. 
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Cuadro 15. 
Cálculo del tiempo estimado para pérdida de peso por restricción calórica moderada. 

1.- Peso de obeso 	 peso ideal 	rr 	Exceso de grasa corporal.  

2.- Exceso de grasa 	X 7700 kcallkg de grasa * 	Exceso de kcal. 

	

corporal. 	 corporal. 

3.- REM estimada para 	kcaVdla que consume c 	Déficit diario de Kcal. 

	

el peso ideal. 	 el gato. 

4.- Exceso total de kcal 	/ déficit diario de kcal 	= 	Dlas que u requieren para 
alcanzar peso corporal 
ideat 

De preferencia, la calculada con restricción calórica (60% a 70% del REM para el peso óptimo 
(Cuadro 14). 

Finalmente, debe considerarse el contenido de vitaminas y minerales de la dieta. 

La mayoría de las dietas están balanceadas para proveer un adecuado consumo de 

vitaminas y minerales de acuerdo con un consumo normal de calorías, así que se 

requerirá la suplementación para las dietas con bajo contenido calórico, para lo que se 

han formulado varias dietas comerciales para gatos. (Cuadrol6) (77)  

Puede ser de gran ayuda que el dueño lleve el control del peso, registrándolo 

cada semana. Eso nos dará una idea de la rapidez con la que se pierde peso para 

evitar el riesgo de provocar lipidosis hepática. t 51  
Cuadro 16 

Alimentos comerciales para control del gato obeso: 

Dieta 	Presentación 	Compañia 	 Kcal 

Fel r/d 	Enlatado 
Fel rld 	Seco 
Canina Calorie Control 
Diet in Gel 	Enlatado 
Canina Calorie Control 
Diet 	Seco 

Hills 
Hills 

Waltham 

Waltham 

296/lata 
181/taza 

95 Kcal/lata 

255 Kcal/taza 

La lata contiene 15 oz. 
Una taza contiene 8 oz. 



Cuadro 17 
Alimentos comerciales para prevención de obesidad: 

Dieta Presentación Compañía Cebonas 

Fel w/d Enlatado Hills 397/lata 
Fel w/d Seco Hills 211/taza 
Science diet Enlatado Hills 449/lata 
Felino light Seco Hills 248/taza 

La lata contiene 16 oz. 
Una taza contiene 8 oz. 
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PREVENCIÓN DE LA RECURRENCIA DE LA OBESIDAD: 

Una vez que se ha logrado el peso ideal del gato, el manejo dietario debe 

continuarse con una dieta que contenga fibra y lipidos en cantidad intermedia, esto es 

que el aporte nutricional del alimento pueda mantener el peso del gato sin bajarlo ni 

subirlo del peso ideal alcanzado. Esto se logra monitoreando el peso del gato 

periódicamente; si disminuye por debajo de lo estimado; entonces incrementar la 

densidad calórica del alimento, si tiende a aumentar de peso, entonces bajarla. Para 

esto hay dietas comerciales que incluyen las indicaciones en cuanto a la cantidad de 

alimento recomendado para cada gato. Estas se enlistan en la Cuadro 17, ( t4' 46 
 ) 

Es muy Importante considerar que cuando el gato se encuentra bajo estricto 

control alimenticio debe limitarse su actividad para evitar que salga a cazar y aumente 

su aporte energético. (1179) 
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MANEJO NUTRICIONAL DE GATOS CON HIPERPARATIROIDISMO 

NUTRICIONAL SECUNDARIO: 

Las enfermedades metabólicas de los huesos son relativamente frecuentes en 

los gatos debido a los errores que se cometen en su alimentación. La creencia por 

parte de algunos propietarios de que el gato es carnívoro y tiende a ser alimentado 

exclusivamente con carne y/o vísceras, trae como consecuencia trastornos en la 

fisiología de la glándula paratiroides y, estrechamente relacionado con esto, la 

alteración de: a) metabolismo del calcio-fósforo, b) función de la vitamina D, c) 

formación de huesos y dientes ocasionado por elevación en la secreción de hormona 

paratiroidea (PTH) donde el trastorno más común es el hiperparatiroidismo nutricional 

secundario (HNS). (83°' 103  ) 

El HNS es un mecanismo compensatorio provocado por un disturbio en la 

homeostasis mineral causado por un desbalance nutricional en la etapa de rápido 

crecimiento del gatito. Se presenta en gatos entre los 3 y 12 meses de edad. La 

mayoría de los casos se rotula entre los 6 y 7 meses. (1  ": al  ) 

La alteración que origina este trastorno es un imbalance en la relación 

calcio:fósforo (Ca:P) que puede ser inducida nutricionalmente por tres vías: 

a) Alimentos bajos en calcio. 

b) Alimentos ricos en fósforo y calcio normal. 

c) Alimentos bajos en calcio y altos en fósforo. 

Este desequilibrio Ca:P es resultado de administrar raciones ricas en productos 

cámicos y/o vísceras con alto contenido de P alterándose la relación 1.2:1 y para 

repararlo, la paratohormona se secreta en mayor cantidad. ( e' 14' 78. 189 
 
1 

Los requerimientos de calcio de los gatitos en crecimiento son: 

200400 mg de calcio diarios para evitar la presentación del HNS. ( 43' 85  ) 



103 

Es importante considerar que otras hormonas contribuyen en forma secundaria 

en el mantenimiento de la homeostasis del calcio: corticosteroides adrenales, 

esteroides reproductivos, tiroxina, somatotropina y glucagon. 9' 811  

EFECTOS DE HORMONA PARATIROIDES SOBRE LAS CONCENTRACIONES 

DE Ca Y P EN LIQUIDO EXTRACELULAR 

La paratohormona tiene sus efectos en 3 niveles: huesos, tracto gastrointestinal 

y riñón. " 

A nivel de huesos, la paratohormona promueve la absorción de calcio y fósforo 

(osteolisis y resorción). 1'1 81  / 

A nivel de tracto gastrointestinal, la paratohormona aumenta la absorción de 

calcio por el intestino. ( 60.1991 

A nivel de riñón, la PTH estimula la reabsorción de calcio en túbulo contorneado 

distal y disminuye la reabsorción de P en túbulo contorneado proximal, produciendo 

fosfaturia. r 6, 126  / 

Un desbalance en el contenido de Ca y P en la dieta es el factor principal dentro 

de la patogénesis del HNS. En respuesta 	a una hipocaloemia inducida 

nutricionalmente, la paratiroides se hipertrofia y luego se »intuís. SI la función 

renal es normal, la PTH disminuye la reabsorción de P e incrementa la de calcio, 

además, la resorción osteoclástica se acelera y los niveles de Ca y P se reajustan 

dentro de sus rangos normales. De esta manera el organismo se mantiene 

compensado y comienza el desarrollo progresivo de trastornos óseos I 9' 69' 197 1  

DIAGNÓSTICO: 

El diagnóstico se basa en historia clinIca y examen radiológico. 

Diagnósticos diferenciales: raquitismo, hipervitaminosis Co, osteoporosis 

nutricional, osteodIstrolie hipertrófica, hiperparatiroldismo renal secundario. (") 
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Historia: Cachorros en crecimiento con trastornos de locomoción en los que la 

dieta sugiere desbalance nutricional; puede haber reporte de traumatismos y fracturas. 
(I, 14 ) 

Signos: dificultad o incapacidad para caminar como resultado de dolor en 

huesos y articulaciones, deformación de huesos y en algunos casos fracturas 

patológicas de huesos largos o vértebras. "4' e°  

Radiología: Desmineralización generalizada del esqueleto. El contraste entre el 

hueso y el tejido blando se encuentra notablemente reducido. 

Las cortezas de los huesos son extremadamente delgadas. 

Banda radiodensa a lo largo del borde fiseal de la metrifisis. 

• Laminación cortica, de las diálisis de huesos largos. 

• Fisis con anchura normal. 

Fracturas patológicas, con forma de compresión, doblado, fractura 

completa o rama verde. 

• Algunos huesos largos presentan contorno anormal, como resultado de 

una defectuosa unión de fracturas anteriores. 

Deformación de la columna vertebral en la región lumbar. 

Las placas de crecimiento tienen dimensiones normales. 

Aumento de densidad en metáfisis por microfracturas. ( 'r, 109 

TRATAMIENTO: 

El punto principal en cuanto al tratamiento es la modificación de la dieta, para 

corregir el desbalance mineral. ( 4J' e°) Esto se logra mendiante la alimentación con 

preparados comerciales que llenen los requerimientos de gatitos en crecimiento. 

(Cuadro 18). ( ".") 
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Junto con esto, dar suplementación con calcio a una reacción de 2:1 (Ca:P), por 

uno o dos meses, posteriormente proporcionar una relación de 1.2 a 1.4:1, Se prefiere 

la administración del gluconato, lactato o carbonato de calcio a los suplementos que 

contengan fósforo. Edney, (43)  reporta que la mayoría de sus casos mejoraron a la dieta 

balanceada sin necesidad de suplementar para mantener una relación 2:1, e incluso 

Hoskins (59)  y Morris, et al, (86)  recomiendan evitar el complemento de calcio y vitamina 
D. ( 8, 60, 89,191) 

La suplementación con vitamina D usualmente no es necesaria pero puede estar 

indicada en animales severamente afectados o con absorción intestinal de calcio 

incrementada. (2677)  

Las inyecciones de minerales y vitaminas deben utilizarse sólo como 

estimulación inicial: la adMinistración de gluconato de calcio parenteral puede Indicarse 

en los casos en que el apetito esté disminuido o en animales severamente afectados. 
(60, 85 ) 

La administración oral de gel de hidróxido de aluminio anula la absorción 

intestinal de fósforo. De hecho, Paragon ( 1989 ) establece la restricción del fósforo 

como un requisito. (6°)  

Si el apetito está deprimido, una inyección subcutánea de 10m1 al 20% de 

borogluconato de calcio puede mejorar o inducir el apetito. (116°)  

Es necesario el confinamiento en jaula durante las tres semanas siguientes al 

Inicio de la suplementación para disminuir el riesgo de fracturas patológicas. La 

respuesta a la terapia es rápida yen tres o cuatro semanas los pacientes regresan a su 

locomoción normal y aproximadamente en ocho a nueve semanas se encuentra casi 

finalizada su mineralización ósea. Los animales convalescientes deben tener cuidados 

especiales para evitar úlceras por decúbito, constipación y fracturasias fracturas 



106 

patológicas no suelen precisar otro tratamiento que el reposo. Las fracturas de 

columna vertebral tienen mal pronóstico; la eutanasia es necesaria si es grave la 

deficiencia neurológica. ( 101  ) 

Deben administrarse analgésicos aunque la recuperación del dolor es rápida 

después de la corrección dictada. t 21 107  ) 

El parasitismo y cualquier condición gastrointestinal deben ser controlados a fin 

de que la digestión y absorción de nutrientas no Be alteren. t'9, 80 
 ) 

La prevención del HNS es preferible al tratamiento y puede acompañarse de una 

alimentación con una dieta balanceada nutricionalmente para gatitos en crecimiento. 

Utilizando una dieta de buena calidad se previene o trata el problema. Para esto se han 

establecido varias marcas comerciales. (Cuadro 18). ( 43' 1043  ) 

Cuadro 18 
DIETAS COMERCIALES PARA EL MANEJO DE HNS 

Calcio Fósforo 
Nutrience Alimento para gatitos 1.2% 1.0% 
Hin Science Diet Felina Growth 1.15% 0.88% 
Hills Preacriptlon Diet Can-Fel (Vd 1.0% LO% 
Natures Redoro Optanum Maint Fel Diet 1.3% 0.90% 
Waitham Formula Growth Diet for Cata 1.09% 1.02% 
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MANEJO NUTRICIONAL. DE GATOS CON SINDROME UROLOGICO FELINO: 

El término de Síndrome Urológico Felino (SUF) se ha utilizado para describir un 

síndrome idiopático caracterizado por disuria, polaquiuria, hematuria y obstrucciones 

uretrales. Cuando se identifica la etiología de la alteración de tracto urinario (TU), deja 

de considerarse como SUF y se prosigue a dar la terapia respectiva. De las 

enfermedades de tracto urinario (ETU) reconocibles en los gatos, el 53% al 76% son 

SUF; el resto, son ETU identificables. Sin embargo, cuando se presenta un paciente 

con alteraciones del TU, deben considerarse varios diagnósticos diferenciales (Cuadro 
19).  (124). 

Cuadro 19. 
Diagnósticos diferenciales a considerar para el diagnóstico de FUS y ETU. 

tUF: 
Formación de moco uretral 
Formación de cristales de estruvita 
Lesiones en próstata 
Masas extraluminales que compriman el lumen uretra! 
¡TU: 
CMIcivirus-Herpesvirus 
E. Col( 
Estafilococos 
Froten 
Klebsiella 
Corynebacterium 
Pasteurelle 
Micrococcus 
Propionibacterium 
Mycoplasma 

El SUF se ha reportado mundialmente en gatos de 2 a 6 anos de edad, 

afectando a todas las razas, especialmente al Persa y en menor grado al Siamés. Se 

presenta tanto en machos como en hembras; sin embargo, en el macho se presenta en 

mayor Incidencia. t"l• 
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Se han identificado como factores predisponentes para la presentación del SUF 

la obesidad, disminución de la actividad física, consumo de alimento seco y consumo 

reducido de agua. 145  ). 

EFECTOS DE LA DIETA EN EL DESARROLLO DEL SUF: 

*Papel del Magnesio (Mg) en el desarrollo del SUF: 

Dentro de las manifestaciones más frecuentes del SUF, se encuentran las 

obstrucciones uretrales con precipitaciones de estruvita que pueden ser en forma de 

cristales o tapones de moco uretral. Los cristales de estruvita estériles tienen menor 

cantidad de matriz que el moco uretral, este último es en su mayoría un conglomerado 

de células de descamación, eritrocitos, restos de tejidos y en algunos casos células 

inflamatorias con cierto contenido mineral a diferencia de los cristales que son 

precipitaciones de mineral (estruvita). La formación de cristales de estruvita sépticos 

son secuela de infección de tracto urinario (ITU). La fuente principal de los minerales 

que contribuyen a la formación de urolitos es el alimento. La estruvita (magnesio, 

amonio, fosfato: MgNII4PO4  ), es la que más frecuentemente se precipita en orina y 

forma cristales cuando se encuentra en altas concentraciones. (101, 102,1" ). 

Se he sugerido que las dietas altas en magnesio aumentan las concentraciones 

de este mineral en orina y por lo tanto, favorecen la formación de cristales de estruvita; 

sin embargo, existen estudios que reportan que los gatos que desarrollan SUF 

espontáneo tienen menores concentraciones de Mg en orina que los gatos con SUF 

inducido que fueron alimentados con dietas con alto contenido de Mg y que 

desarrollaron obstrucciones uretrales. Y es que, en el caso del SUF espontáneo, el 

cálculo está compuesto por una sustancia mucogelatinosa y algunos cristales de 

estruvita. Este hallazgo sugiere que existen otros factores aparte de la concentración 

de Mg en la dieta y, por lo tanto, en la orina, que están involucrados en la patogénesis 
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del SUF. De hecho, la forma química en que se administre el Mg da resultados 

diferentes en cuanto a la formación de cristales y se ha determinado que es porque 

tiene efecto sobre el pH urinario, 124. 125, 146 ). Existen dos formas en las que se 

presentan las sales de magnesio, el Mg0 y el MgC12. La diferencia entre ambas es el 

pH que tienen, siendo el Mg0 más alcalino y el MgCl2  más ácido. En 1990, C. A. 

Buffington (1471  hizo un experimento en el que alimentó a dos grupos de gatos con dos 

dietas diferentes, la primera adicionada con MgCl2  y la segunda con MgO, para 

determinar el efecto del tipo de sal administrada sobre el pH urinario y la consecuente 

precipitación de cristales de estruvita. Los resultados reportaron que los gatos 

suplementados con Mg0 produjeron una orina con pH mayor (alcalino) y precipitación 

de cristales de estruvita acompañado de obstrucciones uretrales y los gatos 

alimentados con MgC12  produjeron una orina con pH menor (ácido) y libre de 

precipitaciones de estruvita. (141141 "7  ). 

'Papel del pH urinario en el desarrollo del SUF: 

La estruvita es más soluble en orina ácida que en orina alcalina y los cristales de 

estruvita forman parte de la orina cuando su pH es mayor de 6.5. 

Este factor se ha utilizado terapéuticamente por varios años como la base para 

recomendar que el pH urinario debe mantenerse ácido para aumentar la solubilidad de 

los cristales de estruvita y disminuir la incidencia de la cristaluria. Estudios recientes 

reportan que es más importante mantener el pH urinario ácido que los valores bajos de 

magnesio en la dieta para evitar la patogénesis de la cristaluria de estruvita. ( 32, 103, 125, 
 

"7). 

En 1985, Flnke, M. D (49)  reportó que los cristales de estruvita no aparecieron en 

gatos alimentados con una dieta suplementada con cloruro de magnesio. La orina de 

los gatos se volvió ligeramente ácida sin Importar los altos niveles de Mg. Por el 
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contrario, los gatos alimentados con dieta suplementada con óxido de magnesio, 

presentaron orina alcalina y cristales de estruvita; algunos casos desarrollaron 

posteriormente obstrucción uretral. 14" 

•Papel dei consumo de agua en el SUF: 

Se ha observado que los gatos alimentados con alimento seco, tienen mayor 

riesgo de presentar SUF. 

La cristaluria de estruvita juega un papel Importante en la presentación del SUF 

y como los cristales de estruvita se forman en orina concentrada, podemos inferir que el 

bajo consumo de agua asociado con las dietas secas predisponen a la presentación del 

SUF. (1").  

Los gatos alimentados con alimento enlatado obtienen un gran porcentaje de su 

consumo de agua del alimento mientras que los gatos alimentados con alimento seco, 

toman un volumen adicional de agua para compensar el bajo consumo de agua de su 

alimento. 1331  

Los gatos alimentados con alimento seco aparentemente tienen un volumen de 

orina similar al de los gatos alimentados con alimento enlatado, pero su osmolaridad 

urinaria es más elevada, aparenten«, por un aumento en el agua fecal. Un estudio 

demostró que no existe diferencia en la ~Maridad urinaria o gravedad especifica 

entre los gatos alimentados con alimento seco periódicamente o continuamente; sin 

embargo, loe que fueron alimentados periódicamente, tomaron menos agua y tuvieron 

menor volumen de orine. 1124,125,1" 

En otro estudio similar, Kienzle, E„ ("encontró que alimentar a los gatos con 

alimento seco produce un pH urinario de 1.55 y 78% de las muestras de orina de estos 

galas contentan dobles de esbelta. Cuando la dieta se suplementó con cloruro de 

selenio, el pH descendió hasta 5.97 y sola el 9% de las muestras de orina presentó 
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cristales de estruvita. Los gatos alimentados con alimento enlatado tuvieron un pH de 

5.8 y no se observaron cristales de estruvita y como dato Interesante, las mismas 

muestras de orina in vitro adicionadas con hidróxido de sodio mostraron la aparición de 

cristales de estruvita. Este hallazgo sugiere que el pH de la orina juega un papel más 

importante en la formación de cristales de estruvita que las concentraciones de Mg. ( 43,  
). 

MANEJO NUTRICIONAL DEL GATO CON SUF: 

El manejo nutricional de los pacientes con SUF o que lo padecieron juega un 

papel muy importante para la recuperación y para evitar la reincidencia. ( 43' 1"  ). 

La dieta que debe administrarse a estos pacientes debe cubrir los siguientes 

requisitos: 

1.- Producir un volumen elevado de orina: con una combinación de alta ingestión 

de liquido y baja pérdida de agua por heces. Un nivel de moderado a alto de cloruro 

de sodio (alrededor del 10% del alimento en base seca) ayudará a estimular el 

consumo de agua. Le pérdida fecal de agua puede disminuirse alimentando al gato 

con una dieta altamente digestible para reduce el volumen fecal. Le producción de un 

gran volumen de orine diluida reduce el riesgo de la formación de cristales en la orina. 
(3Z 126). 

2.- Sigo consumo de magnesio: el magnesio es el mineral mas importante en 

relea* con al SUF. Varios estudios han demostrado que altas concentraciones de 

magnesio del 0.3% o mis en la M. S, incrementan el riesgo de producir SUF porque se 

eleva la formación de cristales de estruvita en la orina. Estos niveles están de hecho en 

exceso sobre los que se encuentran en dietas comerciales para gatos. t 310 ,̀ 1").  

3.- Lograr un pf4 urinario bajo Oció« Se recomienda la utRzación de dietas 

acidillcantea, como las editadas en el Cuadro 20. Estas distes utilizan por lo general 
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cloruro de sodio como acidificante y, por lo tanto, no debe suplementarse al mismo 

tiempo ningún otro acidificante. Estas dietas acidificantes tampoco deben administrarse 

a gatos jóvenes porque pueden desarrollar acidosis metabólica, anorexia y 

deshidratación. Por otro lado, tampoco deben administrarse a gatos acidómicos 

(azotemia postrenal, insuficiencia renal primaria) o los que tienen balance positivo de 

líquidos ( insuficiencia cardiaca, hipertensión ). ".145,141147  

Cuando no se utilizan dietas acidificantes para el tratamiento y/o control del 

SUF, se recomienda la suplementación con acidificantes orales como: 

•Metionina (1000 mg/gato/día). 

'Cloruro de amonio (BOO mg/gato/tila). 

*Vitamina C (250-500 mg/gato/dla). 

Es más recomendable el uso de la metionina; ya que el cloruro de amonio 

ocasionalmente produce signos gastrointestinales. Debe tenerse cuidado con la 

administración de metionina, ya que a dosis tóxicas provoca anemia por cuerpos de 

Heinz. (141146' 147  

Es muy importante considerar que el uso excesivo de dietas acidificantes bajas 

en magnesio o de acidificantes orales puede producir uroittasis de malato de calcio, ya 

que se ha reportado que el Mg inhibe la cristalización de oxalato de calcio, La aciduria 

se asocia a la hipercalciuria y, por lo tanto, a la precipitación de cristales de oxalato de 
( 116, 146, 147) 

Debe considerarse también el estilo de vida del paciente, el estado corporal 

como la obesidad, ya que esta condición se relaciona epidemiológicamente con el 

SUF, 	I. 

Las dietas comerciales disponibles para el manejo y prevención del SUF se 

'Misten en el cuadro 20. 
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Cuadro 20.  
DIETAS COMERCIALES PARA MANEJO DEL SUF 

Hill's Prescription Diet Fel s/d 
Hills Prescription Diet Fel c/d 
Waltham Low Protein -formula 
CNM UR-formula 
Waltham veterinarlum Feline Control pH Formula Diet in Gel 
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