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RESUMEN

SALAZAR LLEDIAS, MARIA DE LOS ANGELES. Manual de Nutricion
Clinica en Gatos: Estudio Recapitulativo (bajo la direccion de: Jorge Alanis

Calderdn).

Se realiz6 revision bibliografica de libros, y revistas de los Gltimos 5 afios
que contienen informacién acerca del manejo nutricional de las principales
enfermedades metabblicas, clinicas y nutricionales que se presentan con mayor
frecuencia en gatos con el fin de proporcionar al Médico Veterinario interesado
en el tema, una alterativa dentro del tratamlento de algunas enfermedades
que permita mejorar la resptiesta al tratamiento, el pronéstico y la calidad de
vida del paciente, ya que dicha informacién no se encuentra disponible en
espafiol y los pocos datos existentes se encuentran en otros idiomas, ademas
de que los propietarios de gatos exigen informacién sobre la mejor manera de
alimentar a sus anlmales‘ lo que demanda Médicos Veterinarios mejor

preparados en el érea de la nutricion clinica.



INTRODUCCION

- Durante las itimas dos décadas, se ha incrementado significativamente la
importancia de la nulricion en la practica de la Medicina Veterinaria de
pequerias especies. En México, esto no ha ocurrido sino hasta los ditimos 10
afios, cuando los médicos veterinarios han comenzado a manejar programas
nutricionales para el mantenimiento de la salud de los perros y gatos durante
las diferentes etaﬁas de su ciclo de vida y para el tratamiento de problemas
clinicos, metabélicos y nutricionales como insuficlencia cardiaca congestiva,
insuficiencia renal, diabetes meflitus y fipidosis hepatica, entre otras. (¢" %

El lazo afectivo que se ha establecido entre los propletarios y sus perros
ylo gatos ha incrementado el interés por proporcionarles una calidad de vida
mejor, lo que incluye una alimentacion sana; sin embargo, la mayorla
desconoce los requerimientos minimos que deben ser cublertos para el
adecuado desarrollo productivo, reproductivo y social de estos animales. (* La
variedad de alimentos comerciales disponibles para animales llega a confundir
a los propietarios que acuden al Médico Velerinario con el fin de oblener
orlenlacion sobre la mejor forma de alimentacion. Por ello la necesidad de
formar médicos veterinarios bien preparados y actualizados en el érea, no sélo

de nutriclén bésica, sino tamblén de nutrlcién clinica de pequefias especias. .

80)

Actualmente, se diagnostican con mayor frecuencia trastornos

nutricionales como la fipidosis hepéatica asi como muchos sindromes clinicos o



metabdlicos, como insuficiencia renal cronica o diabetes mellitus,
respectivamente, y dentro del tratamiento establecido para ambos se incluye
un manejo nutricional, (%’

En respuesta a lo anterlor, investigaciones reclentes incluyen el manejo
nutricional dentro del tratamiento para pacientes con problemas de origen
nutricional, clinico o metabdlico, con modificaclones especificas dependiendo
de cada trastorno, mejorando asl su pronéstico y recuperacion. ¢ 2!

Una vez identificado el trastorno y establecido el manejo que se va a dar,
se tiende a generalizar el mismo tanto para perros como 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 habitos alimenticios. Considerar esta diferencia es
de vital importancia. (')

OBJETIVOS:

« Describir brevemente los trastornes nutricionales, clinicos y metabdlicos
que ocurren con mayor frecuencia en los gatos.

«Establecer el protocolo para dar la terapia nutricional a los paclentes con
los trastornos nutriclonales, clinicos o metabélicos que ocuren con més
frecuencia en los gatos.

+Dar a conocer los productos comerciales disponibles para el manejo

nutricional a los pacientes con los trastornos nutricionales, clinicos o

metabdlicos que ocurren con més frecuencia en los gatos.



PROCEDIMIENTO:

Se recolecté informacién de libros y revistas de los Gltimos 5 aflos en la
biblioteca de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, consulta del BIVE
y en el CICH, seleccionando los datos mas importantes relacionados con las
principales enfermedades nutricionales, clinicas y metabdlicas que afectan con
mas frecuencia a los gatos haclendo hincapié en su manejo nutricional, en este
trabajo se describ'en: Manejo nutricional del gato con deficiencia de taurina,
manejo nutricional del gato en estado critico, manejo nutricional del gato con
lipidosis hepatica, manejo nutricional del gato con cancer, manejo nutricionai
del gato con insuficincia renal crénica, manejo nuticional 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 sindrome
urolégico felino, todas éstas organizadas de la siguiente manera: una breve
descripcién de la enfermedad, su diagnostico y tratamiento médico,
posteriormente se mencionan los requerimientos nutricionales de los gatos con
el trastorno especifico y finalmente una amplia descripcin del manejo

nutricional para las diferentes enfermedades.



MANEJO NUTRICIONAL DEL GATO CON
DEFICIENCIA DE TAURINA

La taurina es un f-amino4cido, azufrado e incapaz de ser incorporado en
cadenas peptidicas de alguna proteina. '®  Se encuentra libre en liquidos y
tejidos corporales, ®¥ es por esto que todos los tejidos animales con alta
cancentracion de tejido muscular, pescadas, mariscas y leche de gata son una
fuente rica de taurina, lo que no sucede con los alimentos de origen vegetal. (80,
143).

La taurina que se encuentra en la dieta se absorbe por el intestino
delgado por medio de transporte activo, ¢ % &

La mayoria de las especies como perfos, ratas y pajaros sintetizan la
taurina como praducto final de la transulfuracion de la metionina; sin embargo,
esta via metabdlica estd 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 blolégicas, Por esto, se
considera un aminodcido esencial y debe suminisirarse en la dieta ! *!

SINTESIS DE TAURINA:

En la mayoria de los mamiferos fa taurina se sintetiza a partir de la
cistelna y metionina que se encuentran eh alimentos de arigen vegetal, ¢ %

E! proceso inicia se cuandb la metionina se convierte en cisteina y ésta en

taurina disponible en tado el organismoy para la canjugacién de acidos biliares
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que, en ausencia de taurina pueden conjugarse también con glicina (Cuadro 1).

(43,63).

CUADRO 1.
Sintesis de taurina en otros mamiferos

METIONINA
CISJ?EINA

TAURINA GLICINA
o .. rd
Fuents disp6nible de Honjugacién din

Taurina Acidos Bliiares

En los gatos, el aminodcido que se sinteliza a partir de metionina y
cisteina es principalmente la felinina. La sintesis de taurina comienza cuando
la metionina por accién de la enzima cistationasa es convertida en cisteina
(acido cistein sulfénico, ACS) a partir de la cual se sintetiza por un lado y en
mayor proporcién, la felinina que va hacia el rifién, y por el otro, la taurina por
medio de la enzima ACS-descarboxilasa. Asl la taurina queda dispanible en

todo el organismo y para la conjugacion de écidos biliares. (Cuadro 2). ¢

( 30, 53, 60).

CURDROZ.~
Sintesis de Taurina los gatos

METIONINA
Cistationaga

CISTEINA (ACS)
Rifones / \, ACS descarboxilasa

FELININA TAURINA

Fuante dlspln‘lblc do 06'}1]u9|c10n con
Taurina Acidos Blliares.




la cistationasa, enzima que convierte la metionina en cisteina, es una de
las enzimas que limita la sintesis de taurina en los gatos, especialmente en el
neonato ya que la produce en menor cantidad y Ia actividad de la enzima acido
cisteln sulfénico descarboxilasa (ACSD) (que convierte a Ia cisteina en taurina)
es muy baja incluso en los gatos adultos. ' **? Es por esto que un aporte extra
de metionina o cistelna no mejora en nada la sintesis de la taurina. %)

La sintesis de la taurina depende de las diferencias de cada organismoy
de la edad del gato ya que gatitos recién nacidos dependen de la leche
materna para Iniciar y mantener su aporte de taurina ‘*%

Por todo lo anterior, es evidente que mantener un equilibrio entre la
cantidad de taurina que se sintetiza en el organismo, la suministrada en a dieta
y la requerida es un punto muy importante a considerar, ya que por lo general,
la taurina requerida supera a la gue se sintetiza por la deficiencia gue existe en
la actividad enzimatica que interviene en su sintesis; ademas, la taurina
suministrada en la dieta no siempre es suficiente y menos atn 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 estudlo donde mencionan que en

gatitos se presenta reabsorcion renal de taurina para controlar su pérdida, ¢ '**



} Este mecanismo se activa cuando disminuyen los niveles de taurina,
aumentando los sitios de transporte activo para la taurina en las membranas de
jas células de borde de cepilio de los tibulos proximales de la corteza renal,
{144).

La excrecidn urinaria de taurina cambia rapidamente cuando los niveles
dietarios de taurina se alteran. Gatos alimentados con dietas con 1500 mg de
taurina /kg excretafon 15 veces mas taurina en orina que los gatos que fueron
alimentados con dietas deficientes de taurina, Experimentalmente, se
alimentaron gatos con 10,000 mg/kg de taurina y excretaron nueve veces mas
taurina por orina que los alimentados con 1,500 mg. Esta excrecién :'Jrlnaria de
taurina requiere de 6 dias para alcanzar su adaptacién a niveles de altos
taurina; en contraste, la deficiencia de taurina requlere de 2 dias para
adaptarse a ja reabsorcién y excresion que se requiere para mantener los
niveles plasmaticos adecuados, %" 1%

Paralelamente, la taurina comienza a ser extralda inicialmente de suero e
higado como primera fuente, posteriormente de todos los tejidos hasta en un
10%, sin embargo, tas 4cidos biilares continiian su conjugacién con taurina. {5

La retina, el miocardio y e! bulbo oifatorio tienen las concentraclones méas
altas de téurina; de hecho, en retina y miocardio se mantienen concentraciones
entre 100 y 400 veces las de! piasma ‘&> Esto sugiere que la taurina es muy

importante dentro de la fisiologia de la retina, olfacién y miocardio, ¢'® &)



La taurina actlia como conjugador primario para la detoxificacion de los
metabolitos de excresion biliar lo que aumenta la demanda de taurina ya que
los gatos carecen del tradicional sistema de glucuronil transferasa para esta
funcién, ¢***

Cuando disminuyen los niveles de taurina en plasma vy el organismo sigue
sin suplementacion, comienzan a disminulr los niveles en la mayoria de los
tejidos, incluyendo la retina, ocasionando cambios degenerativos progresivos
hasta originar ceguera, sin embargo, no es el Unico 6rgano afectado; en
miocardio, se produce cardiomiopatia dilatante; en gatas gestantes, ocasiona
probiemas reproductivos; en gatitos. retardo en el crecimiento y disfuncién del
SNC. Estudios recientes establecen que la deficiencla de taurina ocasiona
también hiperagregacion plaquetaria y alteraciones del sistema inmunalégico ¢
54,110).

ALTERACIONES EN LA RETINA:

Las lesiones en Ia 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 (Cat++, Na+, K+) por interaccién con Zn-Taurina-Cisteina en el
tapetum actia como neurotransmisor y mantiene la integridad de la membrana
fotorreceptora * 0

Los gatos que consumen dietas con deficiencia o sin taurina (Como dietas |
elaboradas en casa con muy poca cantidad o sin ingredientes ds origen animal)

por periodos de 6 meses a 2 afios, ' ®! 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
funcién de la retina se deterioran progresivamente ¢52)- E{ color amarillo normal
del tapetum se obscurece y adopta apariencia granular, después evoluciona
hacia una lesion hiperreflectiva en el 4rea central de la retina. Sila deficiencia
de taurina continCia, 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 retiﬁa. Este tipo de lasiones en la retina no ocasionan defectos
en la visién; sin embargo, representan una pérdida Irreparable de células
fotorreceptoras por-atrofia y desordena la estructura del tapetum, si no se
establece la suplementacion de taurina, se presenta atrofia retinal generalizada
con atenuacién o pérdida de vasos sanguineos de la retina y ceguera absoluta
en un plazo de 2 arios. El diagndstico se hace generaimente durante ef examen
rutinario con el oftalmoscoplo. La restauracion de una dieta adecuada que
llene los requerimientos de taurina detiene el proceso de las lesiones; sin
embargo, el dafio causado es irreversible %%

LESIONES EN MIOCARDIO:

El miocardio es otro de los érganas con altas concentraciones de taurina.
Este aminoécido interviene en la regulacion metabélica, osmética e inotrépica
del corazén, mantenlendo un balance de lones de calcio en las células del

miocardio para una adecuada contraccion. % % &)



I

La cardiomiopatia dilatante (CMPD), se da como consecuencia de la
deficiencia de taurina, En 1988, Pion reporté la deficiencia de taurina inducida
como causa de cardiomipatia dilatante en 23 de 23 gatos estudiados ¢ *% 10"

En un estudio hecho con 125 gatos sometidos a deficiencia de taurina se
encontrd que el 35% desarroliaron CMPD con < 40mmol/l de taurina el plasma,
el 56% con niveles entre 50 y 60 mmolll, €} 12% con niveles de 70-120 mmolll
de taurina en plasma y un 0,8% con mas de 120 mmol de taurina en plasma. La
mayor incidencia se encontrd en gatoes alimentados con alimente elaborado en

133).
casa'"

Los signos de enfermedad cardiaca incluyen soplo sistélico sobre
esternon y auscultacién de un tercer o cuarto sonido cardiaco o galope, disnea

aguday efusién pleural, ‘™" *"

El diagnéstico se confirma con historia de dieta deficiente de taurina,
niveles plasmaticos mencres a 60 mmol y dilatacion ventricular izquierda a la

. 30, 84).
ecocardiografia. R

El tratamiento incluye una suplementacién oral de 500 mg de taurina 2
veces al dia y {a terapia recomendada para insuficiencia cardiaca a base de
furosemida (0.5 @ 2.2 mgkg una a tres veces al dia, VO); captapril (0.5 a 1
mg/kg dos o tres veces al dia, VO); dcido aceti} salicilico (26 mg/kg cada tercer
dia para prevenir tromboembolismo) toracocentesis y descanso. Ef prondstico
es generalmete bueno una vez que se observa mejoria clfnica de apétito,

actividad, patrén respiratorio etc, en un minimo de 4 a 10 dias. La



suplementacion se retira cuando el ecocardiograma es normal y/o los niveles
plasmaticos son mayores de 60 nmol/l. ****"

ANORMALIDADES REPRODUCTIVAS Y DEL DESARROLLO:

Bajas concentraciones de taurina en plasma en gatas durante la gestacién
puede causar problemas reproductivos que incluyen reabsorcion fetal, abortos,
mortinatos, bajo peso al nacimiento (30-50% menor a lo normal ), y baja tasa de
sobrevivencia. ‘""" La' leche de gatas con deficiencia de taurina contiene 17
mmol/100ml de leche, cuando las concentraciones normales son de 288
mmol/100ml de leche para que el gatito pueda iniciar y mantener su aporte de
taurina, ‘"

Los gatitos que sobreviven muestran retardo del crecimiento vy
anormalidades en el desarrollo del sistema I(uaeo y habilidad motora. Las
anormalidades neurolégicas se desarrollan por distrofia cerebelar ocasionada
por defectos en la division y diferenciacién celular que dependen de la
regulacion de calcio intracelular . Las manifestaciones incluyen paresis y una
forma peculiar de caminar caracterizada por excesiva abduccion, desarrolio
anormal de miembros anteriores y xifosis toracica. ek

ANORMALIDADES EN PLAQUETAS:

Los gatos con deficiencia de taurina con niveles plasmaticos menores a
20mmol/l son 2 veces mas susceptibles a la agfegaclén plaquetaria inducida

por coldgeno, ésto ee origina por aumento de la produccion piaquetaria de

tromboxanos (TXB,) y disminucién de glutation (GSH) en las plaquetas. La
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agregacion plaquetaria y la produccion de TXB, estan ligados con el
metabolismo del calcio intracelular en las plaguetas ambos modulados por
glutation (GSH) o status redox que cuando hay deficiencla de taurina disminuye
su actividad y aumenta la susceptibilidad del gato al tromboembolismo (a6

FUNCION INMUNE:

Cuando los niveles de taurina disminuyen, los glébulos blancos asi como
las plaquetas, feducen faciimemie su contenido de taurina y la actividad
biocidal de los neutrdfilos se ve afectada por depresion de la respuesta a la
estimulacién antigénica. Se ha observado que aumenta la Iincidencia de
conjuntivitis y artritis supurativa en articutaciones de recién nacidos de gatas
con deficiencia de taurina relacionada con inmunosupresién y en general,
aumento de la susceptibilidad a infecciones. La taurina también funciona como
antioxidante y, por lo tanto, ayuda a prevenir el dafio celular que se ve
comprometido cuando existe deficiencia de taurina, * * '*****

'ACIDOS BILIARES:

Cuando disminuyen los niveles plasmaticos de taurina, la conjugacion de
Acidos biliares continia; sin embargo, cuando la deficiencia se vuelve crénica,
se secretan dcidos biliares sin conjugar ya que, a diferencia de otros
mamiferos, el gato no puede conjugar el acido célico con gliclna y el resultado |

@8 una secrecion de acidos biliares sin conjugar que no son tan eficientes como

la colitaurina (écido taurocélico) en la formacién de micelas intestinales para el



transporte de lipidos. Por lo tanto, la lipdlisis, absorcién de lipidos, vitaminas
llposolubles y reesterificacion de acides grasos pueden estar trastornados. (3050

OTROS HALLAZGOS:

De los aminodcidos libres en el cerebro de los mamiferos, la taurina es la
que se encuentra en mayor proporcidn y actua como neurotransmisor y
neuromodulador en el SNC. En gatos con epilepsia espontanea los niveles de
taurina en SNC &urante episodios convulsivos son bajos. Existe alguna
evidencia que la suplementacion de taurina PO 500 mg 2 veces al dla puede

bloquear espontaneamente |as convulsiones en gatos epilépticos; sin embargo,

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

(30, 111, 136).

DIAGNOSTICO:

La deficiencia de tautina 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 determinacion de
concentraciones de tauina. Debe evitarse Ia hemdlisis y la coagulacion para
raducir los niveles elevados de taurina por contaminacién con taurina de
leucocitos y plaquetas. La heparina es e! anticuagulante de eleccién, el EDTA
puede interferir con la medicién de la taurina, ***”

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

0 22 en jeringa preheparinizada. La muestra debe ser transferida a un tubo de

pléstico o vidrio cubierto de sllicén para evitar la activacién de las plaquetas. La
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muestra debe ser inmediatamente centrifugada a velocidad moderada par 10
min. y el plasma debe ser separado de! paquete celular, asegurandose de no
daiar la capa flogistica. La muestra de plasma debe ser transporfada
congelada para el andlisis de laboratorio. (e

Los niveles normales de taurina en plasma de gatos van de 60-120
nmol/m! y gatos con deficiencia de taurina ftienen valores de 1 a 10 nmol/ml.
Un estudio reciente indica que las concentraciones de taurina en sangre
completa pueden ser menos confiables que las concentraciones de taufina en
plasma, auque niveles normales de taurina en sangre completa deben ser
establecidos por el laboratorio que haga esta prueba, ' ™ "™

Las concentraciones de taurina en sangre completa son generalmente
mayores a 200 nmol/m! en gatos con adecuada dieta y menos de 60 nmol/mi!
en gatos con deficiencia de taurina, "

TRATAMIENTO:

El mejor tratamiento es la prevencién, alimentar un gato con un alimento
completo nutricionalmente que liene sus requerimientos de taurina: \ ™ """

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

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

Lactacion.- 500 mg/kg MS 0.05% de ia dieta,

Es ldgico pensar que las férmulas comerclales 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 estan suplementados con taurina.
Y par l 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 afios y todos desarrallaron

. " 38, 56, G4).
degeneracién central de ia retina, ‘

Para controlar esta deficiencia, debe manejarse un alimento que contenga
por lo menos de 1600 a 2000 mg de taurina por kg de alimento seco y de 2000
a 2500 mg de taurina por kg de alimento enlatado. Esto sera suficiente para
mantener los nivelés adecuados de taurina en plasma de 60 nmol/m! bajo
cualquier circunstancia. Para esto es importante elegir alimentos cuya materia
prima sea b_ésicamente a base de productos de origen animal, mas que, o en
vez de vege;al. Ademés, es importante conslderar que la fibra dietaria aumenta

los requerimientos de taurina por el aumento de utilizacién de Acidos biliares L8

88).

La terapia con taurina para la cardiomiopatia y posiblemente para la
epilepsia es de §00 mg de taurina 2 veces al dia. Otras manifestaciones
requieren suplementacién de solo 50-100 mglkg al dia que pueden Ilenarsé con
tres cucharadas de almejas picadas ai dia revueltas con el alimento (Cuadro 3).

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

500 mg. {€0,83).



Cuadro 3.
Contenido de faurina en carne y pescados.

sin cacinar cocinado
Came de res 14-47 mgii00g 4.8 mg/100¢g
Carne de cerdo 11-69 mg/00g 3-18 mg/100g
Carne de pollo 30-38 mglt00g 7-18 mg/100g
Bacalao 23-40 mghodg 13-20 mg/100 g
Almejas 145.370 mg/100 g 28-78mg/100g

Adaptado de Roe D. A, Weston M. 0. Nalure 205:287,1985.

Es imporante considerar que el alimento procesadoc con altas
temperaturas desnaturaliza las proteinas lo que aumenta los requerimientos de
taurina. Tambien modifica la flora bacteriana del intestino delgado lo que
disminuye la conjugacion de la taurina con los Acidos biliares. Es asi que el
sobrecrecimiento de bacterias en intestino delgado se ha asociado con
disminucién de concentraciones de taurina en plasma, ‘="

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 dé alimento
que equivale a 5200 mg de taurina /kg MS. (0.12% en BH y 0.62% en BS).

Feline p/d de Hills

Hills Sclence Diet Fefine 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 manejs CNM (Clinical Nutritional management) para gatos.

Eukanuba para gatos




Pro Plan Cat Growth Formula

Pro plan Kitten Formula

Natures Recipe en su linea de alimento para gatos maneja:

Optimum Maintenance Feline Diet (croquetas) con 1500 mg/kg de taurina
por kg de alimento.

Chicken Formula maintenance Feline Diety

Beef Formulav 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 esta adaptado a
una dieta exclusivamente de carnivoro y su aparato digestivo esta
fisiolégicamente adaptado para ello, sin embargo, los gatos consumen la carne
del animal que cazan después de las visceras con el contenido, piel y pelo. Por
lo tanto, de acuerdo a esta terminologia, el gato se clasificarla como animal
omnivoro y el propietario del gato debe saberlo. ' * ™"

Carbohidratos:

La energia es aportada en gran medida por la grasa y la proteina, con
muy poca contribucidn de los carbohidratos, ya que el gato no tiene la
capacidad de manejar grandes cargas de glucosa intestinai. El higado felino
tiene niveles muy bajos de glucocinasa, ia cual convierte Ia glucosa en glucosa-
6-fosfato para la utilizacion hepatica. Asimismo, el sistema de hexocinasa en

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

en los omnivoros, que tienen un sistema de hexocinasa/glucosinasa eficiente. ¢

3,67).
Grasas:
Las grasas son una excelente fuente de énergla en la dieta del gato. Su

digestibildad es muy elevada (entre 85 y 89%). La mayoria de los animales
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pueden sintetizar acido araquidonico (que solo existe en tejidos animales) a
partir del dcido linoléico excepto el gato. Esta es una caracteristica que exige
en la dieta del gato cantidades importantes de acidos linoleico y araquidénico y
por lo tanto, alimentos de origen animal. e

Proteinas:

Las proteinas estan constituidas por los aminoacidos alfa, de los cuales
10 son requeridos .en la dieta del gato donde la cantidad de proteina es mucho
mas alta que la requerida por otros mamiferos. Independiéntemente de la
proteina ingerida, el gato utiliza parte de ésta como fuente de energla, ya que el
gato tiene elevados niveles de transaminasas y desaminasas en el higado. Si
disminuye el consumo de proteinas, la actividad de estas enzimas permanece
constante, lo que no sucade en atros animales. " **"

Arginina: |

El NH, derivado del metabolismo protéico exige una gran demanda
dietética del aminodcido arginina, que es necesario para la conversién hepética
- del NH, en urea, sin embargo, no es sintetizado por el gato en cantidades
suficientes a partir de 1a omitina o citrulina, por lo que debe estar presente en la
(5.

dieta.

Taurina:
La taurina es un f-aminodcido que la mayorla de los animales convlerten

de la clsteina y metionina, pero en el gato la mayor parte de este amino4cido se

transforma en felinina. La circulacién enterohepatica 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. (D

Niacina:

E! gato no puede convertir e} aminoacido triptofano en niacina, vitamina
que participa en la formacion de las coenzimas NAD Y NADP empleadas en el
metabolismo de los carbohidratos. ' ™"

Piridoxina:

La piridoxina o vitamina By se encuentra presente en las transaminasas
necesarias para el metabolismo protéico, y como los gatos disponen de altos
niveles de transaminasas hepéticas, el recambio de piridoxina y por o tanto, su
requerimiento dietario, son elevados. La deficiencia de vitamina B, también
incrementa la sintesis y excrecion urinarla de oxalato. Esto puede ocasionar fa
sedimentacion de cristales de oxalato de calcio en loé tubulos renales, oxaluria
y formacién de uroits, "

Vitamina A:

Los gatos no tienen la capacidad de convertir el §-caroteno en vitamina A,
por lo que debe estar presente en la dieta para evitar su deficiencia; sin
embargo, la hipervitaminosis A ocaslonada con dietas que conslsten
basicamente en higado producen initabilidad 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 pracesado de alimentos también destruye la tiamina. Su deficiencia
afecta al sistema nervioso, vias digestivas y sistema cardiovascular. (aner

Potasio:

La deﬁciencié de potasio puede derivar de la hipercaliuresis debida a
disfuncién renal o bien, debido su deficlencia en la dieta o dietas 4cidas. Los
signos resultantes incluyen polimiopatla y ventrofiexion de la cabeza similar a la
observada en la deficiencia de tiamina, '™ ™"

Calcia:

La deficlencia de calclo se observa en los gatos alimentados con dietas
abundantes en carne o visceras el principal problema se abserva en gatitos en
crecimiento que desarrolian hiperparatiroidismo nutriclonal secundario. ' "

Magnesio:

El exceso de magnesio contribuye a la cristalogénesis de estruvita en la
orina, predisponiendo al desarrolio del SUF (Sindrome Urolégico Felino). Para
evitarlo, las dietas deben contener menos de 20 mg de Mg/100 kcal de EM y
permitir que e! gato mantenga un pH urinario de 6.4 0 menos. La deficiencia de

magnesio es rara en gatos. '
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NUTRICION DEL GATO ENFERMO:

La enfermedad sistémica modifica los procesas metabdlicos y el equilibrio
entre la ingesta y los requerimientas nutritivos alcanzados por el animal sano.
Sumado a esto, las necesidades nutricicnales alteradas y especlficas para una
afeccién particular se pueden superponer con las demandas hipermetabdlicas
del gato enfermo, madificando los requerimientos de proteina, energla,
vitaminas, minerales y agua. ‘™'’

La mala nutricién caldrico-proteica (MCP) se define como el consumo
inadecuado de protelna y energla ocasionando un balance negativo de
nitrégeno. """

Alteraciones metabdlicas ocasionadas por la anorexia:

La anorexia en animaies sanos ocasiona disminucion en [os niveles de
glucosa, aminoAcidos y &cidos grasos en sangre portal. En respuesta,
aumentan los niveles de glucagon, cortisol, hormona del crecimiento y
catecolaminas para acelerar la glucogenolisis y gluconeogénesis hepatica y asi
mantener los niveles normales de glucosa sanguinea, lo cual es esencial, ya
que jos eritrocitos, leucocitos, médula renal y sistema nervioso central durante
los primeros 7 @10 dias de anorexia absoluta requieren estrictamente de
glucosa como fuente de energia. Otros tejidos corporales pueden adaptarse
répidamente a fa utilizacion de acidos grasos y cuerpos ceténicos como fuente

~ de energla. ' Después de pocos dias de anorexia, las reservas hepéticas de

- glucégeno disminuyen y solo la gluconeogénesis mantiene las concentraciones
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de glucosa dentro de rangos normales. Los acidos grasos no sirven como
sustrato para la gluconeogénesis, asl que los aminoacidos se convierten en el
principal sustrato para la preduccidn de glucasa. Las cadenas carbonadas de
los aminoacidos se utilizan para la gluconeogénesis formando amaniaco que se
convierte posteriormente en urea que es excretada por los rifiones, Es por esto
que la anorexia produce un balance negalivo de nitrbgeno y como no existe
una forma de resérva de proteinas y todas las proteinas se utilizan para las
funciones organicas, la pérdida de protelna resulta en pérdida de funciones. En
ausencia de lesiones, enfermedad o estrés, disminuye el gasto de energia, la
pérdida de células, la tasa metabblica de las células restantes y la actividad

fisica. Este proceso de adaptacion tiene como funcién conservar las proteinas. {

23,35,39,17,83,87),
Después de una semana de anorexia, el sistema nervioso ceniral ya es
capaz de utilizar cuerpos ceténicos como fuente de energla en vez de glucosa
para disminuir sus requerimientos y conservar la protelna funcional. Sin eéte
proceso adaptativo después de 10 dias de anorexia, se perderia del 30% al
- 50% del nitrégeno corporal total y ocurriria la muerte, """
En animales cﬁf«mos. este proceso es diferente. Las consecuencias
metabdlicas son mds graves asi, como‘ las necesidades nutricionales debido a
las demandas especiales para la reparacién de los tejldos, establecimiento de

respuesta inmune y normalizacién de fa homeostasis. (1har. b
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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 metabdlica ( de 156% a 30% para
fracturas de huesos largos, 25% a 50% para lesiones multiples y 50% a 100%
para quemaduras extensas) y un marcado balance negative de nitrégeno,
aunado al aumento de la tasa de excrecién urinaria de nitrégeno, que es
aproximadamente 5 veces la de los pacientes no estresados o en etapas
iniciales. El aumento del gasto de energia y el balance negativo de nitrégeno
son proporcionales al grado de la(s) lesion(es). En respuesta, el catabolismo
protéico se acelera hasta que esta pérdida de proteina funcional compromete la
funcién organica que es mas severa en los pacientes con enfermedad riesgosa,
especlaimente si hay pérdida de proteina en forma de hemorragia, heridas
exudalivas y enteropatias o nefropatias **" ' "'

Después de 8 a 12 hs. de anorexia, disminuyen las reservas de glucégeno
en higado y musculo por sumento de glucogendlisis y gluconeogénesis a partir
de protelnas corporsles, principsimente de intestino  higado, "y aminoécidos
gluconeogénicos, especiaimente alanina y glutamina del musculo esquelético lo
que disminuye (os niveles de glucégeno, ocasionando disminucién del tono y
debilidad muscular. También disminuye la cantidad de tejido adiposo que al
oxidarse para su utilizacidn se asocia con el desarrolio de lipidosis hepatica lo

que se observa més comunmente en pacientes obesos. Los requerimientos de |
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glucosa del SNC también disminuyen mientras el encéfalo se adapta para
utilizar cuerpos cetdnicos como fuente de energia. m

Después de 48 hs. de privacion de proteina y energia, disminuyen
marcadamente los niveles de fibronectina plasmatica, que es una proteina que
opsoniza los residuos de coldgeno, fibrina, células dafadas y ciertas bacterias;
también es necesaria para el buen funcionamiento de los macréfagos, lo que
compromete el funcionamiento del sistema inmune, ***"*"

Después de una semana de anorexia, los niveles de alblmina
disminuyen, lo que origina una disminucién de la presién oncética 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 mas suceptibles
al choque. La baja presion oncética también dificulta el proceso de absorcién
de nutrientes del tracto gastrointestinal. Estos animales hipoalbumineicos

tienen alta incidencia de dehiscencia, infeccién, retardo en la cicatrizacién y

edema prolongado de las heridas, ademas de edematizacion de los miembros.

5.31,100).

Después de 5 dias de anorexia, hay disminucién de la digestion gastrica e
intestinal, pbrdida de peso del misculo liso, aunado a una disminucién de
cantidad de vellosidades intestin&les y de la integridad de la mucosa, lo que
ocasiona aumento de la permeabilidad del epitelio intestinal y traslocacion
bacteriana y de endotoxinas del tracto gastrointestinal a la circulacion portal.

Este mecanismo ocasiona complicaciones sépticas observadas en muchos



#2140 por otro lado,  disminuye 1a

pacientes hospitalizados en estado critico.
masa y funcién del miocardio hasta acasionar alguna falla, la funcién pulmonar
se ve comprometida por disminucion en ventilacion, aumento de consumo de
oxigeno y debilidad de los msculos respiratorics, en particular, el diafragma.
Se ha detectado que en estos pacientes, aumenta la produccién de 3,3',5"
triyodotironina (T3 inactiva) o T3 reversa (r73). ™"

Finaimente se presenta un proceso lfamado "nitrégeno muerto” que se
caracteriza por la falla eventual de varios 6rganos y sistemas; cardiovascular,
gastrointestinal y * hepético, comunmente asociados con septicemias
ocasionando la muerte en un periodo maximo de 10 dias, (a1

El agua es el nutriente que todos los animales requieren en cantidades
maximas. Si su consumo es insuficiente para prevenir la deshidratacién,
entonces se recomienda la suplementacion. !

PACIENTES QUE REQUIEREN APOYO NUTRICIONAL:

Generaimente, la muerte del paciente se asocia a causas como depresion
general, septicemias, fracaso de tratamientq de heridas, y muchos clinicos
nunca se dan cuenta de que ia faita nutricional puede ser la razén 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 ia recuperacion dei paciente, "™ ™"

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:

Facientes con mala nutriclon protéica-calérica:

Cualguier paciente en unidad de cuidado intensivo(UCH).

Historia de pérdida mas dei 10% del peso normal, reciente o prolongada.

Anorexia mayor a 3 dlas y 2 dlas en casos que se sospeche problemas con alla fasa
catabdlica.

Pérdida generalizada de masa muscular.

Pérdida generalizada de grasa corporal con pérdida de tona de la piel.

Debilidad generalizada, pérdida de apetito, y letargia por mas de 3 dlas.

Valores de albimina sérica menores al valor minimo normal que determine el laboratario.

Cuenta linfocitaria total menor a 800/l sin haber estrés.

Retardo o ausencia de cicatrizacidn o dlcera por dectbito.

Presencia de figbre continua cronica u otros signos de infeccién o sepsls.

Pacientes con procesos-que originen mala nutricion protéico-calérica:

Estado post-traumatico que Involucre dafio severa de tejidos blandos o sistema 6seo.

Resscclén de mas del 70% de intestino delgado (hasta que ocurra la adaplacion).

Diarrea ocasionada por colilis ulcerativa severa, o cualquler estado de mala absorcion
Intastinal.

Pérdida severa de albimina en orina por frastorno glomerular,

Peritonitis, plauritis o efusin quilosa con drejaje efectivo y progresivo.

Heridas ablertas o qguemaduras de gran famaflo con pérdida persistente de exudado.

Paclentes con condiciones asociadas a consumo insuficlente de alimento :

Fracturas de mandibula o maxilar y/o recuperacién de clrugla mayor de cavidad oral o nasal.
Estomatilis, glositis, faringitis o infecciones dentales severas generalizadas.
Condiciones neurolégicas como semicoma, coma, o convulsiones persistentes que
requieran sedacidn tetraplegia y pardliisls de nervios craneales Vy Xil.
Megaesdtago pre o post-quirirgleo, o cualquier problema asoclado coma miastenia  gravis.
Cirugia gastrointestinal extensa (con pardliisis prolongada de estémago o lleo).
Disfagla orofaringea o cricofaringea severa.
Constfic:lén esofdgica por cuerpo extrafio que evite consumo de alimento pormasde 3
las. '
Posterior a cirugla {reseccion) esofagica.
Posterior a cirugia extensiva de estdémago (resecclon o dilatacion-torsion gastrica
complicada).
Anorexia con renuencla a comer por varlas causas médicas.
Diarrea 0 vémito saveros y pereistentes.
Cualquier tratamiento que requiere dlas sin consumo de alimenta (e). fratamiento 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 lesién o
enfermedad incrementan sus necesidades energéticas, para calcularlas existe
un método que se basa en calcular el requerimiento energético basal (REB)
gue para los gatos de mas de 2 kg es de:

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

Para animales de menos de 2 kg es de:

REB = 70 x peso (kg)075 = kealldia.

2. Después de calcular los REB, es necesario considerar el aumento de
éstos requerimientos originados por condiciones de astrés o enfermedad.

Entonces se muiltiplican e! REB por una constante derivada de estudios en
humanos que sufren de problemas similares (Cuadro §). El resultado son los
requerimientos totales de energia (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 caldrica del alimento (se
encuentra anotado en la etiqueta del alimento):

Cantidad dé alimento= RTE / densidad calérica de alimento.

4.- Para calcular los requerimientos de proteina, se recomiendan de 6.9 a
9.0 g de proteina por cada 100 kcal de RTE.

En los gatos con élteraciones renales o hepaticas, los requerimientos son

menores a 4.0 g de proteina por cada 100 kcal de RTE.
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5.- Para saber la cantidad de protelna que se administra en el alimento, se
multiplica los ml u o0z de alimento por su contenido de proteina (se menciona en
la etiqueta de! producto) y el resultado son los gramos de protelna que se
alimentan al paciente.

6.- Para conocer los gramos de proteina que deben suplementarse (en
caso de ser necesarlo), se resta los gramos de proteina requeridos menos los
gramos de protelné que aporta el alimento.

7.- Para calcular la cantidad de  suplemento protéico (BYN modulo
proteinico) se multiplican los g de proteina que debe suplementarse x 1.3.

g de BYN = g protelna a suplementar x 1.3

(una cucharada de BYN proporclona 5 g de protelna), {3'+3%.36:37.122)

METODOS DE APOYO NUTRICIONAL:

Es importante mantener siempre en mente que cualquler nivel de soporte
nutricional es mejor que no dar ninguno, !+ '®)

En general, existen dos métodos para dar apoyo nutricional al gato
enfermo y su clasificacién depende de la ruta de administracion, As! tenemos el
método enteral y el método parenteral, En el primero, la vla de administracién
es por via gastrointestinal; en el segundo, la via de administracion es de

preferencia intravenosa, ya sea por medlo de una via central o periférica. "
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CUADRO &
Requerimientos de energia para
pacientes en estado critico.

GRADO DE ENFERMEDAD

REQUERIMIENTOS DE ENERGIA

Nivel 1

Enfermedades cronicas que no requieren
Intervencién quirtrgica, sin signos de in-
feccidn. Animales caguéxicos, semi o
comatosos como en la encefalopatia he-
pética, problemas metabdlicos o Insuficlen-

. cla renal crénica.

Nivel If

Enfermedad aguda que no requlere Inter-
vencion quirdrgica y sin signos de infeccién
como Insuficlencla adrenocortical aguda.
Nivel 1l

Enfermedad aguda o leslanes ques re-
quieren moderada intervencidn quirdr-
gica sin signos de infeccién como obs-
truccion gastrica por cuerpa extrafto.

Nivel IV

Enfermedades o lesiones que requieren
mayor intervencion quirdrgica o cancer
avanzado que involucre gran cantidad de
Grganos.

Nivel vV

Procesos agudos o lesiones que involucren
serias infecciones o septicemlas,

Nivei VI

Procesos agudos complicados con seplise-
mias masivas como quemaduras o paritonitis
generalizada.

1.10 x REB*

1.25 x REB

1.35 xREB

1.35-1.60 x REB

1.60-1,75 x REB

1.76-2.0 x REB

‘Requerimiento energético basal.

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

1. El estado nutricional y neuroldgico del paciente,

2. El requerimiento calérico del paciente.

3. Las fuentes dptimas de proteina, grasas y carbohidratos.
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4.- Seleccionar la ruta de administracion del alimento (Debe preferirse la
ruta gastrointestinal en la medida de lo posible).

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

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

administracién en caso de ser necesario. (% %!

E! manejo nutricional debe seleccionarse con base en la complejidad que
represente llevar a cabo el apoyo y al costo considerando como primera opcidn
induccidon quimica del consumo; después, alimentacion forzada, sonda de
alimentacion orogastrica, nasogastrica y nasoduodanal, tubo de alimentacion
por faringostomia, tubo esofagico, tubo de alimentacion por gastrostomia, tubo
de  alimentacion  por  yeyunostomia,  gastroduodenostomla o
gastroyeyunostomla, vena periférica, (nutricion parenteral parcial) y vena
central, (nutricién parenteral totat ). (** 120!

ALIMENTACION ENTERAL

La administracion exitosa de dietas liquidas con o sin tubos por medio del
tracto alimentario requiere un sistema digestivo funcional, {* % '4"

La alimentacién enteral, ademds de ser la mas econdmica, es mas
fisioldgica, ya que manteniene las caracteristicas de la mucosa infestinal
protegiendo su Integridad y nutriclén, lo que no sucede con la nutricién
parenteral. " *') De hecho, los animales alimentados parenteralmente tienen

mayor tasa de absorcidn de endotoxinas via intestinal que los alimentados por

via enteral, {5 ")
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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
compaifa y los mimos para inducir el consumo. Debe ofrecerse una dieta muy
apetecible y de muy huen 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. {7 1%}

El apaya nutricional enteral debe iniciarse antes de 72 horas para prevenit
estado de hipermetabolismo y atrofia de mucosa intestinal inmediatamente
después de estabifizar el volumen de liquidos, electrolitos y estado &cido/base
en pacientes graves. La absorcion de liquidos intestinales requiere un
gradiente de presién colaldosmdtica minimo que esta directamente relacionado
con las protelnas plasméticas. El deterioro da la absorcién enteral sucede
cuando los niveles protéicos del plasma estdn por debajode 2.5a 3 g/di y sl la
proteinemia es menor de 1.5 g/dl, existe una secrecion neta real de agua hacia
el lumen inteitinal. En consecuencia, frente a proteinemias menores de 2 g/d!,

se requiere a transfusion de plasma para alcanzar una alimentacion enteral

satisfactoria y absorcion eficaz. { %%
Estimulantes del apetito:
El diazepam 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 dei diazapam

@s muy répido, %57
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El oxazepam en dosis de 2 mg /gato via oral da respuesta afrededor de
los 30 min. Estos farmacos solo se utilizan de forma temporal, ya que una vez
que se logra el efecto orexigeno el gato tiende a seguir comiendo, %)

Cuando el gato no quiere comer con alimentacion voluntaria o inducida
puede ser necesaria la alimentacion forzada, siempre y cuando el animal tenga
la suficiente fortaleza para deglutir e} atimento colocado en la boca, para lo que
se requiere de paéiencia. Debe emplearse un alimento denso en calorias y
altamente digestible, <% ")

Alimentacion con jeringa:

Después de determinar el alimento odptimo para el paciente, puede
administrarse con una Jeringa de 12 mi. Este método requiere tanto
cooperacion del paciente como del administrador de la dieta, Un gato de 4 kg
deberd recibir aproximadamente 17 jeringas llenas en 24 horas, que deben
repartirse en 3 comidas, E! alimento debe ser depositado en la boca, de
preferencia en la parte mds caudal para que el gato fa degiuta. **"*"

Tubo de allmentacion oro/nasogistrica:

Son la primera eleccion para alimentar paclentes enfermos por un periodo
corto, no més de una semana, Tiene la ventaja de que se caloca con anestesia
local o sin ella dependiendo del paciente. Debe alimentarse al gato varias
veces (4 a 6) durante el dia. ‘ ® ) La contraindicacién para su uso es en

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

con problemas en motilidad esofagica o con vomito frecuente. ¢> %! El alimento -



35

debera ser lo suficientemente liquido para pasar por la sonda y deberd
introducirse lentamente para no inducir el vomito, {3 % %

Las complicaciones mas comunes son epistaxis al colocar la sonda,
intolerancia »del paciente, que se quite la sonda y el riesgo de neumonia si fa
sonda se coloca incorrectamente o si el paciente regurgita, lo que se puede
evitar poniendo al paciente sentado mientras se alimenta, si el paciente o
permite. (5,100, 141)

Esofagostomia:

En pacientes inconscientes o que no permitan la colocacién de sonda
naso/orogastrica, puede colocarse la sonda directamente en el eséfago por
medio de una Inclsion en cuelio a la altura de eséfago, previa anestesia. Si el
gato reestableca su apetito y comienza a comer voluntariaments, esta sonda no
interfiere. El tiempo maximo que se puede dejar una sonda esofégica es de 8
semanas. al quitar la sonda la herida clcatrizara por 2a. intencion, {'®!

Gastrostomia:

Es un procedimiento eficaz y a largo plazo bien tolerado por los gatos. La
formacién de una adhesién adecuada demanda como minimo una semana.
Estas adhesiones sirven para reducir la infeccién y colaborar en la
estabilizacion estomacal. Este método se prefiere en lugar de ia enterostomia
cusndo el tracto gastrointestinal funcional, porque se mejora la digestion. El _ |
estdmago actia como reservorio posibilitando un programa de alimentacion

flexible y tolerancia frente a dietas hiperosmolares. (%5 &
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Gastrostomia endoscopica percutinea (GEP):

La alimentacion con tubo usando esta técnica tiene ventajas por la
sencillez de colocacion y sedacion superficial. En el gato, se requiere la
endoscopla para colocar y extraer el tubo. Se prefiere este método al empleo
de tubos nasogastricos y de faringostomta. (Figura 1)!*" !

Enterostomia:

Los tubos dé enterostomia son colocados directamente en el duodeno y
yeyuno durante la cirugia de abdomen, incluyendo operaciones entéricas
_proximales o géstricas mayares y la cirugia de drganos abdominales. Esta
dieta requiere la administracién juiciosa de una dieta elemental, (365

SELECCION DE FORMULAS:

La dieta liquida ideal para fa alimentacion enteral con sondas debe
superar todas las necesidades nutricionales en el paciente critico, y sin
sobrecarga de volumen. Asimismo, en algunos productos, los nutrienfes no
necesitan a digestion y son absorbidos con rapidéz y utilizados con eficiencia. |
)

Consideraciones sobre la proteina:

La proteina debe ser de alta calidad y proveer un 16 a 22% de las calorlas
totales. Las dietas de mayor contenido nitrogenado promueven el ahorro
protéico, pero también son més 6nerons. Dabido a que e! gato en general
tiene requerimientos de proteina muy allos, debe asegurarse una adecuada

provision de calarias proteicas. Existen aminoacidos disponibles en solucién,
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que son faormulados 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 disacaridos y puede haber
diarrea porque los gatos no tienen sistemas enziméticos blen desarroliados
para su digestian, ‘"

Consideraciones sobre carbohidratos:

Los gatos son susceptibles a diarrea cuando reciben ciertas disacaridos
(lactosa, sucrosa y mallosa), que requieren de la presencia de disacaridasas
correspondientes (lactasa, sucrasa y maltasa) en el borde de ceplllo de células
intestinales. Los oligosacéridos derivados de un hidrolizado de almidén son
una excelente fuente de carhohidratos porque tienen menor osmolaridad que
ios monosacaridos y na requieren digestion como los disacéridos. ‘& 1)

Consideraciones sobre |a grasa

‘Las grasas son una excelsnte fuentq energética y aportan esta energla
con menor osmolaridad que los carbohidratos. La mayoria de las dietas para
alimentacién con tubos contienen grasa en forma de triglicéridos con acidos
grasos de cadena larga, que necesitan ser digeridos para utilizarse de manera
mas conveniente. Es por esto, que toda enfermedad del arbal pancreaticobiliar
o la insufciencia pancreatica exécrina (IPE) anulan el empleo de las gra_sﬁs
rutinarias. Si blen los triglicéridos de cadena media (TCM) ofrecidos durante
perlodas extensos se relacionan con el desarroflo de lipidosis hepética en el

gato, es poco factible que una alimentacién enteral dure més de un afio, (% 19!
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La glutamina es un aminoacido que estimula el crecimiento celular. Si se
suministra en la dieta, protege contra transiocacion bacteriana. La fibra
dietética, al fermentarse en el intestino, produce acidos grasos de cadena corta,
lo que favorece la proliferacion de enterocitos, manteniendo asi la barera
epitelial. La suplementacion con dacidos grasos de cadena cora,
particularmente butirato, previene también a translocacin bacteriana, ‘%

La osmolaridad estomacal varia de 500 a 600 mOsm/kg con una dieta
regular y disminuye hasta 300 a 350 mOsm/kg en el intestino. El estémago
tolera una mayor osmolaridad que los intestinos, por lo tanto las rutas de
alimentacidon nasogdstrica, orogastrica, 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 infusién continua o muitiple
de bolos pequeitos. El factor de dilucién se va reduciendo en forma progresiva
durante una serie de dias y luego se aumentan los volimenes hasta sétisfacer
todos los requerimientos nutricionales. En los pacientes que requieran de
apoyo nutriclonal (Cuadro 4), debe incrementarse gradualmente el aporte de
nutrientes; de fo contrario podrén ocasionarse diarrea, vémito o complicaciones
metabdlicas como hiperglicemia, imbalances electroliticos e hiperlipidemia. En
estos casos, el 50% de la proteina y energia requeridas deben suministrarse
durante tas primeras 24 hs. y después ir incrementando gradualmente hasta las

48 a 72 hs. Normaimente, el 100% de los requerimientos pueden ser
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administrados a las 96 hs. (4 dias). **'? Si hay diarrea, la cantidad y el ritmo
de administracién y /o la osmolaridad deben reducirse en forma inmediata.

Los aminodcidos esenciales y no esenciales para los felinos estdn mas
que adecuadamente cubiertos por las dietas humanas, con excepcion de la
taurina. Sélo una férmula humana esta fortificada con taurina, la osmolaridad es
compatible con 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 demas dietas. E! producto se llama Jevity. \®*’

También es importante considerar el requerimiento extra de arginina de
los gatos ariadiendo 1 mg/kg para asegurar su aporte. { %2

Otras férmulas de uso humano son: Pulmocare (Ross:'), Ensure (Abbot),
Vital HN (Ross), Impact* (Sandoz) y ProMed* (Ross). ¢*!

En forma més reciente, numerosos productos veterinarios se encuentran
disponibles para la alimentacion en tubos: Formula V Clinicare Feline Liquid
Diet, Pet Ag, Inc., Elgin, IL, o bien Prescription Diet Canlne/Feline a/d (Hills), o
Feline p/d (Hills) mezclada con agua, ‘' ')

NUTRICION PARENTERAL (NPT):

Es la administracién de todos los nutrientes mediante una ruta venosa
central o periférica. Representa una alternativa en casos donde las vias

digestivas no son aprovechables o resultan incapaces de tolerar el alimento.! 3"
)
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Los niveles de albuminemia menares de lo normal (establecido por el
laboratorio que los mide), la linfopenia absoluta menor de 1500 mm vy la
pérdida pondera! de peso reciente mayor del 10% son firmes Indicaciones para
la nutricién parenteral total (NPT) central frente a un estado de de hipofuncién
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 maéra. (36,65)

En los estados mas criticos, se puede hacer una NPT periférica con
aminodcldos, carbohidratos y un agregado de emulsién grasa. En los cuadro§
mas graves de deficiencia nutricional, estrés y sostén crénico, es mejor utilizar
la NPT venosa central, %)

Nutricién parenteral periférica;

Los catéteres venosos periféricos permanentes usados para la
administracion rutinaria de llquidos y coloides son adecuados para algunos
productos como Procal Amine y Aminosyn M. Estos compuestos son algo

hiperténicos, casi el doble de isolonicidad, desde 677 hasta 735 mOsm/L. Por

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

(37,38, 65)

para evitar los signos de flebitis.
NPT central;
Las restricciones anatomofisiolégicas de las venas periféricas son la
primera indicacion para insercién de catéter venoso central para la

administracién de nutrientes por mas de 4 semanas. La insercién del catéter se
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realiza mediante estricta asepsia sabre la vena yugular La permeabitidad del
cateter se mantiene can heparina-llave 1 vez par semana. La ventaja de aste
sistema es que se puede utilizar simultdneamente para terapia de liquidas
pralongada, diuresis crénica, coleccién o muestrea de sangre en casas clinicas
y de investigacién, hemoterapia, transplante de médula dsea y antibiaterapia
EV, (37,38,65)

SOLUCIONES PARA NUTRICION PARENTERAL:

Estas dietas abarcan diferentes tipos de aminodcidos o hidrolizados
protéicos, a menudo en combinaclén con electrolitos y una elevada
concentracién de dextrosa. Las emulsiones grasas son por definicion parte
integral de la NPT. Incarporadas a estas soluciones hay multivitaminas,
oligoelementos, electralitos y otros micronutrientes que son esenciales para el
sostén de la vida. (%

Los aminoacidos cristalinos son formulados para imitar a la proteina
natural de alto valor biolégico. El Trophamine* es de especial utilidad para los
gato, ya que en la actualidad es la Unica solucién que contiene taurina, °" 122)

Se pueden utlizar Aminosol 3.6%, 5%, 8.5% y 10% (Abbott) con o sin
electrolitos, {4 1%)

'Emultlonu lipidicas:

La NTP debe incluir una emulsion grasa ademds de aminodcidos y
dextrosa. La grasa aporta la mayor parte de as calorias, con lo cual se reduce

la cantidad de glucosa necesaria y por ende, el problema de la hiperglucemia.



)

Los 4cidos grasos esenciales son aportados mediante la administracion de
lipidos y son ofrecidas como una emulsion isotonica. Los productos actuales
estan constituidos basicamente por aceite de soya, cartamo o ambos, o con
fosfolipidos de huevo. Por ultimo, el sistema lipoide al ser mas fisiolbgico
reduce la tendencia al desarrollo de lipidosis hepatica. Las complicaciones son
pocas, pero pueden inclulr flebitis. Las respuestas febriles pueden ocurrir, igual
que trastornos meﬁoyes en la adhesividad plaquetaria. Asl, la administracidn de
emulsiones grasas dehe ser cautelosa en pacientes febriles, especialménte
aquélios con didtesis hemorragica, ¢ %

* No disponible en México.

Comerclaimente existen; Intralipid 10% (Baxter) que contiene aceite de
soya. Liposyn H 10% y 20% {Abbott) con aceites de soya y cartamo,
Nutrilipid*(Kendall McGraw) 10% y 20% con aceite de soya y acidos linoleico y
linolénica. ‘¢

Soluciones especiales:

Las infusiones especializadas son de amplia utilizacion en NTP humana y
se pueden utilizar en medicina veterinaria. Las soluciones se han preparado
para el empleo en falla renal (Aminasyn RF o Ren Amin (Blaxter)*), hepatopatia
(HepatAmine* (Kendall McGraw), trauma (FreAmine* de Kendall McGraw) y

neonatologla.(TrophAmine* de kendaliMcgraw) ‘¢ ')

* No disponibles en México,
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La forma para administrar los requerimientos del gato en NPT debe ser

igual que en la enteral gradual (Cuadro 6). ¢ **’

CUADRO 6
REGIMEN DE NPT RECOMENDADO PARA EL PACIENTE FELINO GRAVE™:
DIA1
Mezcla basica Cantidades (ml)
8.5%  Aminoacidos con electrolitos 125
25% Dextrosa 125

Densidad calérica; 0.59 kcal/ml
Para suministrar aproximadamente el 40% del requerimiento cal6rico diario;

Dosis (m/hora) x tiempo (hora) Cantidades (mi) Calorias/dla
25x2 5
5x2 10
10x20 —l00
Totales: 215 127
DiA2
Mezcla basica Canfidades (mi)
8.5%  Aminodcidos con electralitos 126
25% Dextrosa 125
10%  Emulsion iipolde 126
Heparina 0.376 (376 V)
Diansidad calérica: 0.69 kealml
Para suministrar aproximadamente ¢l §0% del requerimiento caldrico diario:
Dosis (mlhora) x tiempo (hora) Cantidades (ml) Calorfas/d(a
5x2 10
10x22 —ald
Totales: 330 160
DIA3
Mezcla bisica Cantidades (ml)
8.5%  Aminodcldos con electrolitos 125
§0%  Dextrosa 125
10%  Emulsion lipoide 125
Heparina 0.375 (375U)
M. V. |. Pediatrico 6
Muttitrace pedidtrico 3

Densidad caldrica: 1.02 kcal/mi
Para suministrar aproximadamente ol 100% del requerimianto caiérico diario:

Dosis (mihora) x tiempo (hora) - Cantidades (ml) Calorlas/dia
5x2 10 ‘
10x2 20
105x 20 ——d00
Totales: 330 337

{Kau)

**Para un gato da 4.5 kg con trauma matiple. Céiculo: {30(4.5)+70}x1.5=310 kcal.
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MONITOREO DE LA RESPUESTA:

Una gran parte del éxito de la nutricién enteral y parenteral depende de
las técnicas de vigilancia, que incluyen la medicién diaria del peso y
temperatura corporal, evaluacién del estado de hidratacion, auscultacion
cardiopulmonar, e inspeccitn cuidadosa de las areas de acceso vascular.La
integridad y funcién de los rganas mayores debe ser valorada 1 o 2 veces por
semana al igual qué los electrolitos. La glucosuria es una importante indicacion
de hiperglucemia, (%41

CONSIDERACIONES FINALES:

El apoyo nutricional es verdaderamente una parte vital del tratamiento y
debe empezaise lo mas pronto posible. Un retardo de mas de un dia 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
razén (Intolerancia del paciente, costo del tratamiento, vomito o diarrea),

pueden combinarse dos métodos.

La mucosa del TG, es mas eficiente cuando ios alimentos son ingeridos
por el animal. El método que se escoja debe iniciarse gradualmente hasta
administrar los requerimientos totales en tres dias después de Iniciado el

tratamlento.
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MANEJO NUTRICIONAL DE GATOS CON
LIPIDOSIS HEPATICA

La lipidosis hepatica (LH) es una alteracidn hepatobiliar degenerativa,
progresiva e irreversible dependiendo del dafio, que se observa frecuentemente en
gatos. Afecta tanto a hembras como machos, preferentemente pelicortos, de

cualquier edad. La duracién aproximada de la enfermedad es de 7 a 21 dias. ('@

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

de un periddo de anorexia con o sin episadios de estrés, ¢ 1277)

La histopatologia revela hepatocitos agrandados, ilenos de vacuolas de grasa
en forma de triglicéridos dentro del citoplasma, en cantidad suficiente para ser
identificados al microscopio Optico, la causa puede ser primaria o secundaria y

puede llegar a desarrollar insuficiencia hepdtica severa, (#* % ™)

FISIOPATOLOGIA:

El acimulo de triglicéridos dentro del hepatocito es una respuesta comiin a
diferentes trastornos metabdlicos; sin embargo, en la lipidosis hepatica, el higado

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

E! higado tiene la capacidad de captar los lipidos presentes en la circulacion
portal para su metabolismo. Parte de éstos son suministrados por la dieta, asi que el
consumo excesivo de lipidos, carbohldratos y proteinas favorace la hipercaptacion
hepatica. %) | os TG se acumulan en el higado cuando la veiocidad de sintesis

supera al ritmo de dispersion. ‘%)
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La ruta mas importante para la dispersion de TG hepéticos es mediante su

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

los sigulentes procesos: (%!

« Transporte de lipidos a través de compaitimientos subceiulares.
» Combinacién con apoproteinas.

« Formacion de particulas y vesiculas secretoras y

+ Exostosis a espacio perisinusoidal.

Otro proceso metabdlico dentro del hepatocito para la eliminacion de TG es la
oxidacion de los mismos en mitocondrias o peroxisomas; sin embargo, este

mecanismo es limitado, 14!

Cualquier alteracion dentro de estos mecanismos que rompa con el equilibrio
entre la captacion y excrecion de TG puede ser |a causa de lipidosis hepatica (LH).

Entre estos trastomos encontramos: %/
1.- Aumento de |a oferta de grasa al higado debido a la obesidad.
2.- Procesos que promuevan o aceleren el catabolismo (anorexia).
3.- Sobrenutriclén de carbohidratos o infusién de glucosa.
4 - Reduccién de beta-oxidacién de dcidos grasos hepaticos.
5.- Menoscaho en la disperslon de LPBD dqsde el higado.

6.- Influencias toxicas en el funcionamiento hepatocelular que altere depésito y

excrecion de TG, (Pueden‘ser toxinas exdgenas o endégenas de bacterias de TGI). ¢

10)
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7.- Diabetes Mellitus (Disminuye la captacién de glucosa por los tejidos por
disminucién de los niveles de insulina. Esto aumenta la lipdlisis lo que disminuye aun
mas la actividad de la insulina, para suprimir esta reaccién es necesaria la

administracion de insuling). ')

8.- Hipercortisolemia por estrés o iatrogénica.

9.- Aumento en la concentracion de catecolaminas.

10.- Disminucién de la cantidad de metionina.

12.- Administracion de tetracioruro de carbano.

FISIOPATOLOGIA EN EL GATO:;

Practicamente, son las causas mencionadas anteriormente las que originan la
LH en gatos; sin embargo, los requerimientos especiales del gato hacen su
presentaeiéni- un poco diferente. {'*?

Un gato estresado muestra elevadas concentraciones de cortisol, adrenalina,
glucagon, todas ellas promotoras de la mobilizacién de acidos grasos en el higado y
formacién de TG que tienden a depositarse. %)

Un periodo de anorexia de 6 a 7 semanas asociado con pérdida de 30 a 40%
de peso corporal Induce lipidosis hepatica en un alto porcentaje de gatos muy
obesos. Asi tenemos que obesidad, anorexia y estrés se consideran los factores
principales para desencadenar l§ LH. (') |

Después de 24 a 48 hs de anorexia, el gato recibe el 95% del aporte de energla
por parte de las grasas. Esto aumenta la concentracién sérica de 4cidos grasos

libres. La lip6lisis sucede con ia menor disponlbilidad de glucosa en adipocitos, se
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incrementa la gluconeogénesis (de musculo), la glucogenolisis (de glucdgeno
hepatico) y se presenta un catabalismo acelerado de protelnas corporales (mucho
mas rapido que en las demas especies) por actividad continua de transaminasas y
enzimas del ciclo de la urea, conservandose los aminoacidos esenciales ‘%> %) En
los gatos, los almacenes de grasa corporal no se utilizan (relativamente),
considerando la marcada anorexia, y rara vez se observa cetonuria por oxidacion de
los lipidos. ¢ 2!

Es importante considerar el requerimiento esenclal de arginina originado por la
protedlisis muscular, por lo que hay que suplementarla o de io contrario se producira
hiperamoniemia, {**!

La disminucion de proteina dietaria origina disminucién de proteina disponible
para formacion de LPBD y disminucién de la movilizacién y transporte de lipidos. (')

SIGNOS:

La presentacion de la LH es principalmente en gatos obesos y muy obesos,
cuando se presentan estadlos de estrés previos o durante enfermedad. El paciente
se presenta a consulta con historia de pérdida de peso evidente. Las terapias con
antibiéticos, corticosteroides y esteroides anabélicos pueden predisponer a Ja LH. ¢
10.28)

Los signos son los siguientes:

+ Depresion,

o Pelo erizado,

« Frecuentemente anorexia completa.
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« Deshidratacion.

» Mucosas pélidas.

« Ictericia.

+A la palpacién abdominal se encuentra hepatomegalia con agrandamiento
uniforme € higado de consistencia firme e indoloro. Los margenes caudales de
I6bulos hepéaticos sobresalen de 2 a 3 cm de los margenes costales. ¢ ™*

+Laascitis no es comun, se presenta cuando existe otro problema asociado.

+Si la LH es grave, los gatos desarrollan signos de Insuficiencia hepatica
seveia, Incluyendo signos nerviosos como estupor, ptialismo, cambios de
comportamiento, demencia, amaurosis, convidsiones y coma indicativos de

encefalopatia hepética y trastornos en la coagulacion (melena y/o hematomas

después de la venopuncion), (1> 1)
RESULTADOS DE LABORATORIO:
Hemograma:
+Anemia arregenerativa leve.
+Poiquilocites por camblos en la ingegridad de la membrana celular por

metabolismo fipoide anormai y cambios en lipoproteinas circulantes o en la lecitina

de la membrana. {2
Leucograma;
+Refieja ol problema médico subyacente que se vincula con la LH, {**)
Quimica sanguinea:

Pruebas de funcion hepatica:
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s Incremento moderade a marcado de fosfatasa alcalina sérica (FAS) (5 a 15
veces mas de lo normal).

s incremento ligero @ moderado de alanin amino transferasa (ALT) (2 a § veces

mas de lo normal).

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

Caracteristico de LH.
« Disminucidn del nitrogeno uréico sérico.
+ Disminucidn de niveles séricos de alblmina.
» Aumento de bilirrubina total sérica.
¢« Aumento de niveles de amanlo.
« Tiempos de coagulacian prolongados .

. Hperglhcemta. Es importante considerar que la hiperglucemia puede ser
transitoria en caso de pacientes hopitalizados y/o con enfermedad crénica. Las
catecolaminas y corticoides endogenos producen hiperglucemia e intolerancia a la
glucosa.

« Hiperglobulinemia ocasionada por falla en sistema reticuloendaotelial,

+ Hipercolesterolemia.

» Hipertrigliceridemia.

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

normales: 0.5-7.5 mg/dl, en LH 20 mg/dl), por colestasis intrahepalica. ¢ 243
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DIAGNQSTICO:

El diagndstico definitivo se hace par medio de biopsia hepatica. Es importante
considerar que la LH aumenta el riesgo de anestesia y los tiempos de coagulacién,
por esto deben evaluarse, especialmente si el paciente esta ictérico. Tomar en
cuenta historia de hemorragia superficial, entero-géastrica o hematuria. En caso de
haber alteraciones, deben corregirse, ' %!

Puede aprovecharse la cirugia para colocar sonda de alimentacién por
gastrostomia, ! '?!

Una vez obtenida la blopsia (aspiracién percutanea, sacabocados, laparoscopia
o laparatomia) en cantidad suficlente , se procede a la elaboracién de improntas,
cultivo bacterioldgico e histopatologfa, donde se observa vacuolacion
macrovestibular (como en adipocito) y/o microvestibular (gotitas mas pequefas)
dentro del citoplasma del hepatocito. Los especimenes muy grasos flotan en formol. {

13)

TRATAMIENTO:

El tratamiento a seguir consta de una terapla nutriclonal y de soporte.

Para dar la terapia de soporte se recomienda lactato de Ringer. (No uilizar
glucosa por la hiperglucemia del paciente), { 2! .

Como el gato obeso tiende a la insulinorresistencia, puede establecerse terapia
con insulina para disminuir la liptlisis y mejorar la liberacion hepética de LPBD; sin
embargo, debe administrarse simultdneamente glucosa intravenosa ' %'y evaluar su

us0 en pacientes diabéticos dada su susceptibilidad a la hipoglicemia. )
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Se pueden utilizar antibidticos para debilitar 1a resistencia a microorganismos
entéricos, ya que los periodos largos de anorexia favorecen la translocacion
bacteriana del tracto gastrointestinal. Evitar tetraciclinas, cloranfenicol, y utilizar con
mucho cuidado sulfas-trimetoprim. ¢**!

Férmacos contraindicados:

Glucocarticoides, esteroides anabdlicos, mieloestimulantes, promotores de
anabolismo, inductores de colestasis, compuestos lipotropicas con metionina ya que

son metabolizados en toxinas encefalotoxicas en tubo digestivo. ' ')

ALIMENTACION:

Es fa base del tralamiento. Debe mantenerse al gato comiendo y bebiendo

(preferentemente voluntariamente), por 1 a 12 semanas. {*’
Administrar una dieta balanceada que liene los requerimientos de:
Agua de §0 a 60 mikg/dia.

Energia de 80-100 kcalkg/dia. ¢ ?* ) 0 110-132 kcalkg/dia, para inhibir la
lipdlisis periférica y evitar la sobrenutricion. El gato puede consimir hasta el 64% de

sus calorias de EM como grasa sin efectos adversos, ‘%’
Proteina; 48 g/100 Kcal EM, altamente digestible y de alto valor biolégico. '*)

Minerales: Administrar por lo menos los requerimientos para gatitos en
crecimiento establecidos por NRC, (1!

Suplementar con 4cidos grasos esenciales: 0.5% de ac. linoléico y 0.02% de

4cido araquidénico. No utilizar TG de cadena media como aceite de coco. (!
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Suplementacion de vitaminas: 50-100 mg de tiamina cada 12 hs via oral (VQ),
subcutanea (SC) o intramuscular (IM); vitamina K (2-5 mg/kg/dia tid por 5-7 dlas)
como promotor de la coagulacion, ya que disminuye su absorcidn por tracto

Intestinal, ¢'2)
Suplementar camitina (Cardispan tabs 330 mg) 250-500 mg al dla, ¢ % 1)
Suplementar también con arginina y taurina, ¢'*!

Los productos comerciales que llenan estos requerimientos son: Feline k/d
(con mejor calidad de protelna) de Hills o Feline c/d para los casos en que se
presenta hiperamoniemia o alto riesgo de contraerla, en caso contrario utilizar Feline

p/d Hills combinados con agua. ! * **)

Se comienza administrando de 5-10 cc cada 2 horas y se incrementa el
volumen gradualmente hasta cubrir los requerimientos totales de energia y agua
administrados solo 4 veces al dla. La administracion de metoclorpramida (0.2
mg/kg) 30 minutos antes de la alimentacién por tubo promueve el vaciado gdstrico y

evita el vémito, (4!

La finalidad del control nutricional es que la dieta puede cambiar los receptores
hormonales de las células. Por ejemplo, los adipocitos se vuelven mas sensibles a la
Insulina. Los carbohidratos y protelnas disminuyen la oxidacién de lipidos en el
higado "’ y sobretodo se proporciona la nutricién adecuada y se evita el aumento
de peso. (% %) |

Biourge, et al'" utilizaron una dieta con suplemento liquido para humanos

(Puimocare), alto en grasas, suplementada con queso cottage deshidratado, taurina '
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y vitaminas dei compiejo B, ia cuai 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 energia como proteina. Por otro lado, una dieta utilizada también a base de
suplemento comercial liquido (Puimocare) caseina, KCI, Vitaminas dei complejo B, L-

citruiina,

Colina y taurina, redujo el periodo de recuperacion a 12 a 16 dias después de
iniciar el tratamlento, cuando el gato comienzé a consumir alimento comercial
voluntariamente con 250 kj EM/kg PV o mas, se afadi6 citrulina (1g/d) al alimento

enlatado para gato por dos semanas y se observaron mejores resultados. ¢ '% 44!

La répida mejoria de estos gatos se debid a:

Oplimizacién de la ureogénesis suplementando intermediarios del ciclo de la

urea que ayudan a prevenir la hiperamoniemia pospandrial (citruiina). ¢ %!

La citrulina también minimiza fa sinlesis det acido ordtico que inhibe o

disminuye la sintesis de LPBD. ‘%!

Se afiadié colina para asegurar ia sintesis de fosfolipidos necesaria para la

formacién de LPBD. ')

Para dar la terapia dietaria, solo considerar la ruta enteral, en caso de ser

necesario utilizar Diazepam 0.05-0,15 mg/kg IV o PO una o dos veces al dia, y evitar

en la medida de lo posibie ia alimentacién forzada para evitar el estrés. ¢ %%
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PRONOSTICO:

Es mucho mejor si el tfatamiento 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 alimentacion por parte del

duefio. E pronéstico depende del trastorno primario, %8}
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MANEJO NUTRICIONAL DE PACIENTES CON CANCER

En pacientes con cancer es comUn observar pérdida progresiva de peso a muy
corto plazo, acompafado de alteraciones metabélicas originadas por un estado de
mala nutricién causado por la competencia de nutrientes que representa la presencia

del tumor. Este fenémeno se conoce como caquexia cancerosa, ¢ 3% 10"

El problema de la mala nutricibn en estos pacientes es que interfiere
directamente con la recuperacion, el tratamiento y el pronéstico e incluso puede
llegar a causar la muerte. Aqul radica la importancia de establecer una terapia
nutricional que suministre la suficiente cantidad de nutrientes para reverir la
caquexia cancerosa y mantener el peso corporal adecuado del animal, que mejore la ‘
funcién inmune del paciente, aumente su habilidad para tolerar el tratamiento médico

y mejore su calidad de vida. (%%

ALTERACIONES METABOLICAS DEL PACIENTE CON CANCER:

En un paciente con cidncer se alteran todas las rutas metabdlicas
(carbohidratos (glucosa), protelnas (nitrégenoc) y lipidos en respuesta a las

demandas del tumor. (%)

*Metabolismo de Carbohidratos:

La glucosa es la fuente prlndpal de enérgla de las células neoplasicas que se
reproducen con gran rapidez y es metabolizada a lactato por medio de la glucélisis
anaeroblca. Esta excesiva demanda de energia incrementa los requerimientos del
paciente en un 20% y extrae la glucosa de tejidos imporantes como el cerebro,

higado y rifiones. La ruta metabélica de eleccidn para la generacién de energla es la
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glucdlisis mas que par gluconeogénesis, lo que representa un aumento en la
produccién de &cido lactico y la presentacién de acidosis lactica, por fo que no se
debe utilizar para terapia de liquidos Lactato Ringer en pacientes con céncer terminal

0 con dafio hepatica severo, ')

Los pacientes con cancer pueden desarrollar intolerancia a la glucosa e
insulinorresistencia y por lo tanto, hiperglicemia. Es por esto que si se requiere
terapia de liquidos no debe utilizarse tampoco solucion glucosada en pacientes con

niveles sangulneos de glucosa mayores a 400 mg/dl, {3

*Metabolismo protéico:

Los pacientes con cancer se encuentran en un estado de balance negativo de
nitrégenc ocasionado por los requerimientos del tumor. El tumor utlliza
preferentemente aminoacidos gluconeogénicos, io que origina que la proteina
visceral sea la que se degrade primero. El paciente entonces, incrementa la sintesis
hepética de proteina para tratar de compensar ¢! catabolismo protsico; sin embargo.'

a tasa de anabolismo es menor que la tasa catabélica. ¢ ' 82)

En pacientes con céncer, las funciones dependientes de la proteina, como
reacciones enzimaticas, funcidn gastrointestinal e inmune, se ven comprometidas.
Como el catabolismo proteico continaé. comienza Ié degradacién de proteina
muscular, originando atrofia y, posteriormente, pérdida de tejido, caracteristicas de

' 1a caguexia cancerosa. ¢ '*!)
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*Metabolismo de lipidos:

Otra parte de los cambios en {a composicion corporal de los pacientes con
cancer estd dada por un aumento en la movilizacién de lipidos, aumento en la
lipblisis y de oxidacion de 4cidos grasos, lo que ocasiona aumento en las
concentraciones séricas de triglicéridos (TG), dacidos grasos libres (AGL) y

lipoprotelnas de baja densidad. {'*'?

Ei glicerol y los AG sirven como sustrato para la produccion de energia del
paciente con cancer durante la privacion de alimento. La mayoria de las células
tumorales no pueden utilizar fos tipidos del paciente como fuente de energla, pero
pueden tener la capacidad de fabricar sus propios lipidos para producirla; por lo
tanto, una dieta alta en lipidos mas que carbohidratos (60-76% de calorlas aportadas
por lipidos y 25-40% como carbohidratos simples) puede ser benéfico en el manejo
nutricional de los pacientes con cancer. Sin embargo, la hiperlipidemia ha sido
asociada con inmunosupresion del paciente y puede ser evitada monitoreando el
suero del paciente y disminuyendo el porcentaje de calorlas suministradas por

lipidos cuando se observe lipemia, (% 1!)
OTROS CAMBIOS METABOLICOS:

. La presencia mecénica y fisica del tumor altera la funclén normal de los tejidos
ya que extrae nutrientes del paciente y secreta el factor de necrosis tumoral (FNT).
La actividad plasmética del FNT esta directamente relacionada con la malignidad del

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

alimento y a ganancia de peso. ' '

(1§

INSTITUCION DE LA TERAPIA NUTRICIONAL.

Para instituir la terapia nulricional del paciente con cancer debe determinarse:

1.- El estado nutricional del paciente.

2.- Ruta de administracian.

3.- Dieta apropiada de acuerdo con los requerimientas del paciente.
1.- Determinacion de! estado nutricional del paciente:

Debe hacerse en hase a:

» Historia dietaria.

+ Examen fisico.

« Evaluacidon de laboratorio.

s Historia dietana:

. Enlaque debe conocerse el alimento que consume actualmente ‘(tipo. forma de

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

pérdida de peso que sa haya observado Gltimamente. Junto con ésto, es de ay0d§

preguntar la medicacion actual, si yha habido vémito, diarrea, anorexia o cualquier

- cambio que al respecto reporte el duefio, (¥ !

o Examen fisico:

Debe incluir 1a evaluacion corporal de! pacients, Debe palparse la region

cerv!cnl. las costillas, los procesos espinosos y la base de la cola para determinar los
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sitios de depésito de grasa. Palpar las grandes masas musculares para detectar la
pérdida de tejido ocasionada por la caquexia cancerosa. La condicion corporal que

se detecte varla en grados del 1 (emaciado), al 5 (muy obeso). {'")

¢ Evaluacidn de laboratorio:

Los parametros sanguineos a evaluar incluyen concentracion de protelnas
séricas, aclividad de enzimas hepaticas, concentracién de glucosa y biometria
hematica, Los trastornos metabdlicos en pacientes con cancer pueden afectar estos
parametras. E! perfil renal incluye la evaluacion de proteina, cuerpos cetdnicos,
glucosa y gravedad especifica en orina. La mala digestion y mala absorcién pueden

ser evaluadas con el examen fecal, ‘%)

Las indicaciones para dar apoyo nutricional a los pacientes con cancer se
enlistan en el cuadro 7.
2.- Eleccion de la ruta de alimentacién y de la dieta:

La ruta de alimentacion depende del funclonamlento del tracto gastrointestinal
(TGI). S el TGI funciona, el paciente debera alimentarse enteralmente. Si no
funciona, debe localizarse la causa de la disfuncion para implementar el protocolo de
tratamiento, ya sea quirdrgico o.quimioterapéutico, o bien, ajustar el método de |

alimentacion de acuerdo con ia localizacion del problema, como en el caso de un
| tumor en fa boca o TGI alto. Debe esquivarse la lesion. Si existe una neoplasia
difusa por todo el TG! que induzca el vémito y diarrea, debe alimentarse via

parenteral, { 12":122)
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Otras consideraciones para seleccionar la ruta de alimentacién incluyen la
habliidad del duefo y del médico veterinario para vigilar al paciente y reportar y/o

ajustar los cambios que se presenten. ¢ '®"

Cuadro 7.
indicacionss para iniciar terapla nutricional en pacientes con cincer:

Historia:

Pérdida crénica de peso mayor al 10% del peso corporal normal.
inapetencla o anorexia por mas de 72 hs.

Terapia de liquidos Intravenosa por mas de 72 hs.

Hallazgos al examen fisico:

Pérdida de tejido adiposo.

Disminucion de masa muscular en tamafo y tono.
Letargia, debilidad.

Pobre condicidn carporal y de pelaja.

Heridss que no puedan cicatrizar, articulaciones o huesos dolorosos,
contusiones.

Linfadenopatia.

Organomagalis.

Mucosas pélidas y secas.

Tumares palpables.

Resuitados de taboratorio:
Anamia.

Linfopenia.

Activided enzimitica hepitica elevada.
Hiparglicemis, o hipogliceria.
Hipoproteinemia, hipoaibuminemia.
Hiperlipidemia.

Proteinuria.

Glucosuria.

Cetonuria.

Esteatorres.

Sangre ocuMta en haces.

El método de alimentacién y seleccion de la dieta debe ser tan impartante como
la intervencion de un apoyo nutricional, médico y quirtrgico. Es esencial que el
paciente sea manitoreado estrictamente de cambios de peso, de condicién corparal y

cambios metabdlicos. Cualquier alteracién debera considerarse para ajustar la dieta.
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Si se observa que el paciente plerde gran cantidad de depositos de grasa, la dieta
debe administrar mayor cantidad de lipidos. ** ")

ALIMENTACION ENTERAL:

Si los agentes quimioterapéuticos inducen anorexia y disfuncidon del TGI, no
debera utilizarse alimentacion enteral. ()

Cuando la condicidn del paciente lo permite, debe comenzarse con
estimulantes del apetito.como benzaodiazepinas (diazepam 0.1 - 0.5 mg/gato) aungue
el estimulo que se obtiene no es suficlente como para que el animal consuma su
requerimien(o calorico necesario. (Ver capitulo de apoyo n_ulricional a gatos en
estado critico), ("

Para dar apoyo nutricional enteral, primero deben calcularse los requerimientos
diarios de EM para pacientes hospitalizados que son los requerimientos basales de
energia (RBE) calculados en el capitulo de apoyo nutriclonal a gatos en estado
critico,

La suplementacion de un minimo de nutrientes liena ios requerimientos de
ensrgia de descanso (RED); sin embargo, debe multiplicarse el resultado por un
factor energético para determinar los requerimientos totales de energla (RTE), que
para gatos con cdncer es de 135 a 1.5, {3057 12V)

La dieta debe ser nllamenfe digestible y contener proteina de aita calidad, Los
requerimientos de energia y de nutrientes cambiardn de acuerdo con la ganancia de
peso y actividad del paciente. El animal dehe pesarse diariamente y con base en el

peso calcular los requerimientos. 2% %)
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La forma de administrar la dieta puede ser.
1.- Con jeringa (alimentacién forzada).

2.- Sonda arogastrica.

3.- Sonda nasoesofagica o nasogastrica,

4.- Gastrostomia.

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

critico) (')

El volumen y la frecuencia de administracion de la dieta dependen de la
tolarancia del paciente, tipo de alimento y método de alimentacidn. La alimentacidn
para el paciente caquéctico-anoréctico inicia con pequefios volimenes de alimento
cada 2 a 3 hs. en las primeras 24 hs; para las siguientes 48 a 72 hs., incrementar el
volumen y disminulr la frecuencia cada 6-8 hs. El protocolo de alimentacién elegido
para el primer dia debe cubrir 1/3 de los requerimientos caléricos, 2/3 para el
segundo dia y el 100% para el tercer dia. Los requerimientos de agua deben ser

cublertos totaimente desde e! primer dia, ¢ " 22}

Si el apoyo nutricional requiere de 7 a 10 dias, se puede utilizar sonda
nasogéstrica; 8i se requieren mas de 10 dias, puede utilizarse gastrostomla. El
plazo minimo para la sonda por gastrostomia es de 10 dias y méaximo de 4 meses.
Para los pacientes con disfuncién de TG! superior, debe utilizarse un tubo para

yeyunostomia. 2"
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Dietas a utilizar:

Los requerimientos de proteina del paciente con cancer son mas elevados de lo
normal. Si se observa mayor pérdida de masa muscular, debe aumentarse la
cantidad de proteina en la dieta y mejorarse la cafidad . La proteina que se aporte
debe ser del més aito valor biolégico como huevos, pollo, carne y queso, y es mas
importante conforme el. problema avanza. Es necesario aumentar la cantidad de

energla, (3 1%0)

Si el animal es hipermetabdlico y pierde peso, deben reevaluarse sus
requerimientos caléricos. Sl el animal no puede tolerar ciertos nutrientes, deben

hacerse modificaciones. ¢* 1"

Dietas a utilizar para el paciente con céancer.

-

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

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

acuerdo a la localizacion del tumor: 7

Si se encuentra en higado, debe restrlnglrse la protelna, pero las condiciones

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

100)
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Si el tumor origina pérdida de protelna por nefropatia o enteropatia, debe
ajustarse la cantidad de proteina en la dieta. (Ver capitulo de insuficiencia renal
crénica) ¢'*"?

En el caso de cancer de estémago, el paciente debe ingerir una dieta elemental
isoténica (Peptamen-Carnation* o Pepti-Junior) a través de yeyunostomia. {7’

Los perros pueden mantenerse con productos de humanos; sin embargo, los
gatos por su alto requerimiento de proteina y de taurina requieren de su
complementacién. {19!

* No disponible en México.
APOYO NUTRICIONAL PARENTERAL.

+Cuando el TGl no funciona, debe utilizarse el apoyo parenteral. Puede ser
total o parcial, a Iravés de un catéter insertado a la vena cava craneal,

+» Debe llenar los requerimientos de proteina, carbohidratos y lipidos.

+Deben calcularse primero los requerimientos de EM Eomo para nutricién
enteral.

+Debe ser continua (24 hs) o ciclica, por medio de un horario especifico
-durante todo el dla. |

oLa utilizacién de una bomba de Infusidn puede dar mejores resultados.

+Ei catéter debe ser exciusivo: no administrar ninguna otra solucion.

+El alimento para nutricién parenteral debe contener:

»Carbohidratos: 50 - 60% (Dextrosa)

+Lipidos: 20 - 30%
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+ Proteinas: 15-20% (aminodcidos con electrolitos).
« Vitaminas del complejo B: 1-2 ml.

« Debe comenzarse la administracidn del 50% de los RTE en el primer dia, para

el segundo dia se puede administrar el 100% de los RTE.
+ Si la alimentacion parenteral dura mas de 2 semanas, adicionar minerales.
« Suplementar taurina y &cido araquiddnico,

+ Administrar vitaminas liposolubles en animales sin depdsitos de grasa y hierro
en caso de que el gato. presente anemla hipocromica.Si se presenta azotemia o

hiperamoniemia, disminuir el porcentaje de proteina.

+»Si el apoyo lleva mds de 7 dias, se producird atrofia de células intestinales y
transiocacion bacteriana. Para inhibirlo, se administra enteraimente una solucién
“isoténica con 5 a 10 Keal c/6-8 hs para nutrir a los enterocitos. Posteriormente,
comenzar a proporcionar alimento gradualmente hasta lienar 70 a 75% de sus RTE

hasta 3 dias antes de quitar el apoyo parenteral. ¢ '®)

« La administracion periférica de glucosa puede prevenir ia hipoglicemia cuando
la alimentacion parenteral se suspende antes. Los alimentos disponibles para

nutricidn parenteral s eenlistan en el capitulb de apoyo nutricional al gato en estado

critico. (°"
PRONGSTICO:

~ Depende de la malignidad del tumor, la disposicion del duefio y de cuén rapido

se establezca el apoyo nutricional, ! '*"!
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INTERACCION CON OTROS FARMACOS:

Si se estan administrando mielosupresores, el tratamiento debe acompafiarse
con vitamina K por mas de 2 a 3 semanas. (2-3 mg/kg/dia). (%2

Los farmacos citotdxicos ocasionan deficiencia de vitaminas y mineraies, por lo
tanto hay que suplementarlos de acuerdo a los requerimientos de gatitos en
crecimiento (NRC). (% 12

Conocer las medicaciones y tratamientos administrados al paciente con cancet
es esencial y disminuye potencialmente los efactos secundarios sobre el estado
nutricional del paciente. (%%

MONITOREO DE LA TERAPIA NUTRICIONAL EN EL PACIENTE CON
CANCER.

Los pacientes que reciben apoyo nutricional enteral o parenteral, deben:

ePesarse dlariamente.

sObservar el estado de hidratacion.

¢S se encuentra pérdida de peso, puede deberse a deshidrataclon, mala
nutricién o cancer muy progresivo. Si se detecta la disminucion del peso, debe
~ instalarse répidamente la terapia de liquidos, adecuada nutricién 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 via oral para detectar cuand§
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 energia y
proteina, puede descontinuarse el apoyo nutricional enteral o parenteral.

sMonitorear mediante biometria hematica (BH).

oDebe realizarse un examen fisico diario para detectar aumento de depésito de
tejido adiposo, aumento de masa muscular, fuerza, mejoramiento de condicién del
pelaje Todo esto es indicativo de una buena terapia nutricional,

sUna vez que el paciente regrese a casa, el duefio debe reportar
semanalmente el consumo diario de alimento y agua, peso corporal y cualquier
pérdida de 5% del peso o mas para ajustar la dieta asegurando asi una mejor

calidad de vida para ei paciente con cancer. (" %)
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MANEJO NUTRICIONAL DEL GATO CON INSUFICIENCIA RENAL
CRONICA

Para el tratamiento de los gatos con insuficiencia renal crénica (IRC), se ha
establecido un manejo medico conservador que consiste en dar una terapia
sintomatica y de soporte donde el manejo nutricional juega un papel central. Este

manejo médico conservador para pacientes con IRC se encamina a: ¢ '* 1748
« Disminuir los signos clinicos ocasionados por la uremia.

+ Minimizar los trastornos ocasionados por el exceso o pérdidas de ilquidos,

electrolitos y minerales.
« Detener o retardar el progreso de la IRC.
« Mantener una nutricién adecuada . (7" 72.%7)

Los puntos del tratamiento conservador para la IRC se enlistan en el cuadro 8.

{111, 113,117,119, 130)

Para comenzar con ei tratamiento dietario en los gatos con IRC deben

considerarse los sigulentes puntos: (% 12 34)
1.- Asegurarse de que el gato tiene IRC.
2.- Determinar la severidad de la IRC para establecer el tratamiento.
3.- Determinar la eticlogia y ver si se puede tratar especificamente.

4.- Determinar los puntos del tratamiento conservador que se puedan aplicar al

paciente (Cuadro 8)



CUADRO®

Manejo Médico Conservador para Gatos con insuficiencia renal crénica (IRC).

Anormalidad clinica o de laboratorio

Opciones de tratamiento

IRC progresiva

Manlfestaciones urémicas

Deshidratacidn y balance
negativo de liquidos

Acidosis metabdlica

Miopatla hipocalémica

Anemia por IRC

Hiperfosfatemia
Hipocalcemia

Osteodistrofia renal
Hipertensién sistémica

Reacciones a farmacos/
sobredoais

Infeccidn de Tracto urinario

Iniciar terapla dietaria

Madificar consumo de fosfato
Minimizar la acidosis

Minimizar hipocalemia o hipercaliemia
Control de la hipertension

Iniciar terapla dietaria

Administrar antiemélicos
Administrar estimulantes del apetito
Disminuir estrés

Disminuir estrés

Libre acceso'al agua
Considerar lcrapia dietaria
Iniclar terapia de ilquidos

Terapia de alcalinizacion

Suplementacion oral o parenteral de
potasio

Iniciar terapia de androgenos
Iniclar terapia de transfusion
Iniciar terapia con eritropoyetina

Iniclar terapla dietaria

Adminlstrar agentes quelantes de fosfato
Suplementar calcio oral

Iniciar terapia con vitamina D

Correglr hiperfosfatemia

Iniciar terapia con vitamina D
Suplementar caicio oral

Restringir sodio

Iniciar terapla con antihipertesivos

Ajustar dosis de los fArmacos de acuerdo a
|a funcién renal
Evitar uso de farmacos nefrotdxicos

Iniclar terapla con antibiéticos
Monitorear infeccion urinaria
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1.- Asegurarse de que el paciente tiene IRC:

E diagndstico de pacientes con insuficiencia renal se confirma con azotemia
concurrente e incapacidad de concentrar orina, (G. E. < 1.035). La cronicidad de la
JRC se confirma cuando la insuficiencia renal primaria ha estado presente por un
periodo largo. La osteodistrofia renal, disminucion del tamario de los rifiones, historia
y confirmacién de insuficiencia renal primaria persistente por varios meses son

evidencias claras de cronicidad, ¢ ‘%% " '%%)

2.- Determinar la severidad de la insuficiencia renal (IR) para iniciar el

tratamiento.

La severidad de la IR se determina mediante las pruebas de funcién renal
(nitrégeno ureico en suero y concentracién de creatinina), perfil de electrolitos
séricos (en particular potasio, bicarbonato y fdsforo) y segin las anormalidades
clinicas que presente el paciente (pérdida de apetito, vomito, deshidratacion, etc.).
De acuerdo con la severidad de la IR se establece el pronéstico y el tratamiento

apropiado para cada paciente. (32, 40,59, 111)

Es importante considerar que el tratamiento médico conservador se ha
diseflado para pacientes con IRC compensada, no para pacientes con anorexia u
otras complicacionas gastrointestinales inducidas por la uremia. En estos.casos, la '
qnorexin ylo ias complicaciones gastrointestinales deben controlarse antes de iniciar

el tratamiento médico conservadar, ¢ 1447 101109
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3.- Determinar la etiologia y ver si se puede dar tratamiento especifico:

Como el tratamiento médico conservador es un tratamiento sintomético y de
soporte, no estd disefiado para detener o eliminar ias lesiones renales. Para esto,
existe un tratamiento que retrasa o detiene el desarrollo de las lesiones renales
interviniendo en los procesos etiopatogénicos responsables de la lesién. Por
ejemplo: Paia corregir la hipercalcemia que origina nefropatia, deben disminuirse los
niveles de calcio; para eliminar la infeccidn bacteriana, deben administrarse
antibidticos y la uropatia obstrucliva se corrige eliminando los factores que la
originen. Por definicion, lé IRC no puede revertirse, sélo 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, (%% 74 104 119

4. Pasos del tratamlento médico conservador que estan indicados para

cada paciente:

No todos los pacientes con IR tienen acidosis metabdlica, anemia o las
complicaciones tipicas de la insuficiencia renal. De hecho, la terapia para acidosis
metabélica debe limitarse a pacientes can acidosis y ia terapia para la anemia a los
pacientes anémicos. De esta manera, la respuesta al manejo médico conservador es
mds 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. { 1576 122 128)
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VENTAJAS DEL MANEJO DIETARIO:

- Restringir Ia proteina dietaria disminuye la toxicidad ocasionada por la

uremia:

En el gato con IRC, se retienen en el organismo desechos del catabolismo de
proteinas, lo que contribuye significativamente a la produccién de signos de uremia
y de las anormalidades encoﬁtradas en las pruebas de laboratorio, Los desechos del
catabolismo protéico incluyen a la urea, creatinina, acido guanidin succinico y
sulfato, cuya eliminacion es por filtracién glomerular. Los pacientes con insuficiencia
renal primaria no pueden excretar los catabolitos proteicos por que su tasa de
filtracion glomerular es reducida. La retencién de estos desechos metaﬁélicos puede
agravarse si existen alteraciones en la secrelén tubular y si factores externos

reduzcen {a perfusion renal o incrementan ei catabolismo de tejido corporal 0 ambos.

( 14, 40,79, 112)

El tratamlento nutricional para paclentes con IRC se basa en reduclr
controladamente las proteinas no esenciales dentro de la dieta. Con esto se
disminuye la produccién de desechos nitrogenados y, consecuentemente, la
disminucién de los signos clinicos. Por lo tanto, la dieta debe contener bajas
cantidades de proteina y ésta debera ser de alla calidad y adecuada cantidad de
calorias no proteicas. De esta manera, s reducen e Inclu#o se eliminan muchos de
los signos clinicos asociados con la uremia, aunque la funcién renal permanezca sin

cambio e Incluso se haya reducido. ' %92
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Como los alimentos proteicos contienen fosfato, con la reduccion de proteina
dietaria también se reduce el aparte de fostato y por lo tanto, la hiperfosfatemia, el
hiperparatiroidismo renal secundario, la mineralizacidn de varios tejidos blandos y la

osteodistrofia renat, ¢ 7% 19

Cuando los pacientes con iR son alimentados con dietas bajas en proteinas, la
magnitud de Ia poliuria y polidipsia es moderada porque la cantidad de solutas
eliminados hacla los rifiones en forma de desechos del catabolismo proteico es
menor. Las dietas bajas en protelna y clorure de sodio normalizan a la larga fa
cantidad de orina excretada y el cansumo de agua en gatos con ligera a moderada
IRC. La restriccidn moderada de proteina también reduce la severidad de la anemia
relacionada con fa IRC, limitando ia hemolisis y fa hemorragia gastrointestinal por la
disminucion de la uremia. Debe cuidarse el grado de restriccion de proteina dietaria,
ya que si se hace en exceso: puede contribuir a la produccién de anemia severa

como efecto secundario a la mala nutricién protéica, {4 17 1151161

- Progreso de la IRC mediante la dieta:

Cuando el nimero de nefronas funcionales se reduce hasta en un 75% o més,
se produce un sindrome de azotemia progresiva, proteinuria, hipertensién y
eventuaimente, muerte por uremia. Con la pérdida ireversible de masa renal
comienza el proceso progresivo de la IR, Reducir el consumo dietario de protelna
disminuye a proteinuria, e dafto glofvnerulbry la declinacién progresiva de {a funcién

renal que evoluciona hacia la reduccién de la masa renal. Otra forma de dafio
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glomerular es por medio de la esclerosis ocasionada por la hipertensién. ¢ % '® 4 5%

69, 71)

PAPEL DE COMPONENTES DIETARIOS NO PROTEICOS:
Fésforo:

Las alteraciones en el metabolismo dei fosfato son las que aparecen mas
rapidamente durante el curso de la IRC y progresa a medida de que fa funcién renal
se deteriora. En gatos normales, el fosfato se excreta por los rifiones; sin embargo,
en gatos con IRC este mecanismo estd limitado, asf que debe reducirse el consumo
de P para evitar su retencién. La retencién de fosfato y fa hiperfosfatemia juegan un
papel importante en la generacidn y progreso del hiperparatiroidismo renal
secundario y osteodistrofia renal . Otras anormalidades asociadas con la alteracién
del balance de fosfato en pacientes con IRC son hipocalemia o hipercalcemia,
absorcién defectuosa de calcio en intestino, deficiencia relativa o absoluta de 1,25
dihidroxivitamina D, nefrocalcinosis con lesién renai progresiva y calcificacion de
tejidos blandos. El hiperparatiroidismo rena! secundario y sus secuelas pueden
prevenirse limitando el consumo dietario de fosforo y minimizando la hiperfosfatemia.
Como los alimentos proteicos son la principal fuente dietaria de fosfato, Ia restriccion

dietaria de proteina resuita en consumo restringido de fosfato, ¢ 42648117, 120)

Sodlo:
La hipertensién arterial es una causa estableclda de disfuncién renal y puede

agravar los signos polisistémicos de la uremia. Ademas, la hipertensién puede ser el

principal factor invoiucrado en la perpetuacién de la insuficiencia renal. Aunque el
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papel de ia hipertension en e} desarrolia y progreso de la disfuncion renal en gatos
no esta claro todavia, se ha reportado hipertension en 50% a 90% de gatos con IRC
y la incidencia parece ser mayor en gatos con problemas glomerulares. E! elevado

consumo de sodio contribuye al desarrollo de fa hipertension arterial en gatos can

IRC, por lo que su consuma debe limitarse, {72 11®)

Potasio:

El potasio se encuentra en la arina como resultado de la secrecidn en tdbulos
renales distales. En pacientes con IRC, las nefronas que permanecen funclonales
mantienen el balance de potaslo, incrementando ia secrecion de los tibulos distales
y, por lo tanto, ia excrecitn de potasio. En pacientes con IRC ia secrecién de potasio
gastrointestinal tamblén se incrementa . En respuesta a estas adaptaciones, ia
mayaria de los pacientes con IRC tienen la capacidad de \qletar el consumo normal
de potasio  ( aproximadamente 0.4 % de una dieta que provea 4 kcal de energla
metabolizable(EM) por gramo _de alimento) hasta que la disfuncion renal sea severa.
La excesiva cantidad de potasio que se pierde por filtracién glomerular causa
hipocalemia lo que origina ia polimiopatia cbservada en gatos con IRC en la que se
ohserva debllidad muscular generalizada, ventrofiexién cervical y dificultad para
caminar, un ritmo cardiaco débil, hasta ocasionar falia respiratoria y muerte, ¢ 1876 19

FORMULACION DE LA TERAPIA DIETARIA EN PACIENTES CON IRC:

Inicio de la terapia:

Las dietas con reduccién en la cantidad de proteina estan indicadas para los

gatos con IRC moderada a severa que estén azotémicos, hiperfosfatémicos y no
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anoréxicos. La justificacion para la terapia dietaria en este tipo de pacientes se basa

principalmente en la necesidad de controlar los signos clinicos de la uremia, ‘¥

102, 104,112, 114)

Los beneficios potenciales de la restriccion temprana de protelna y fosfato en
gatos con IRC incluyen el retardo o la prevencion del progreso del deterioro funcional
y estructural del riion, retardar o prevenir (a osteodistrofia renal y disminir la
intensidad de la poliuria y la polidipsia mediante la reduccion de la excrecion urinaria
de solutos relacionados con las protelnas., La desventaja de la disminucion del
consumo de protelna en insuficiencia renal temprana es la induccién de ligera mala
nutricion proteica como resultado de la restriccion excesiva de protelna. Este efedo

debe prevenirse monitoreando al paciente y ajustando la terapia, ¢ 14 1'8)

Recomendaciones de proteina dietaria para gatos con IRC:

Los gatos tienen mayores requerimientos de protelna dietaria que los perros.
Se ha estimado que los requerimientobs dietarios de protelna para gatos adultos
normales son tres veces mayores que los requerimientos para los perros adutos,
(12.5% de calorias dietarlas como protelna contra 4% de calorias dietarlas comb
proteina para perros). Los requerimientos més altos de pr_otelna en los gatos reguhan
en requerimientos elevados de uno o més am|noécldoé esenciales, lo que refleja la
utllizaclén anabélica menos eficiente de Ia proteina dietaria en los gatos comparados
con otras especies. Una parte significativa de la porclon de proteinas en las distas

para gatos se utiliza como fuente de energla, - ¢'* ™" %)
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Se recomienda que los gatos con IRC consuman dietas con aproximadamente
el 20 % de las calorlas como proteina, io que equivale a 3.3 a 3.5 g de proteina de
gran valor bioldgico /kg de peso/ dia, cuando se consumen 70 a 80 kcalkg/dia.
"Prescription diet Faline k/d de Hills" es una dieta con esas caracteristicas. El
consumo de proteina debe ser individualizado en gatos con IRC y debe tenerse

precaucion sl se reduce la protelna dietaria por debajo def 20% de calorias proteicas.

{ 16,48, 116, 119)

Requerimientos caléricos para gatos con IRC:

La energla de la dieta es importante, asi como Ia proteina, para mantener el
balance de nitrdgeno y prevenir la mala nutricion protelca. Las dietas para el
tratamiento de |a insuficiencia renal primaria paoliGrica crénica deben ajustarse para
proveer la adecuada cantidad de calorfas no proteicas ademas de reducir la
proteina. Para comenzar, los gatos deben alimentarse con 70-80 kcall kg peso
corporal / dia. La déterminacién de los requerimientos calbricos deben
individualizarse 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 reduccién de peso, debe mantenerse el peso estable. S! el
paciente se encuentra caquéctico, el consumo calérico debe incrementarse por un
periodo apropisdo. (114, 115, 118)

Consumo de sodio:

E consumo de sodio est4 Intimamente relaclonado con la hipertension y el

dafio 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 adaptacién debe
ocuiriy gradualmente. Los cambios bruscos en el sodio dietario pueden asociarse
con desbalances entre 1a produccion y la pérdida urinaria, La restriccidn repentina en
¢l sodio dietario puede reducir el volumen de liquido extracelular, lo que provocan
una perfusion renal pobre y. la subsecuente reduccidn de fa funcién renal, Por to
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. ¢ "> 1'®)

Es importante considerar que la restriccion de sodio reduce fa reabsorcion de

bicarbonato fo que puede contribulr al desarrollo de acidosis metabélica, (2157

La respuesta a los ajustes de sodio dietario pueden determinarse monitoreando
el peso corporal, hidratacién y funcidn renal por varias semanas ¢espués de reduci
ol sodio dietario. La pérdida progresiva de peso, azotemia progresiva o
deshidratacin, sugiere que el paciente es incapaz de adaptarse a la reduccion del
consumo de sodio. En este caso, la reduccion del sodio debe ser menos marcada y
més gradua, (21121

Consumo de caiclo y féaforo;

Para controlar el hiperparatiroidismo renal secundario se recomienda restringly
el consumo de fésforo con una dieta baja en proteina o en algunos casos, agentes
quelantas de fésforo como el gel de hidréxido de afuminio, Cuando se normalice el

fésforo sérico, debe comenzarse la suplementacion de calcio como carbonato de
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calclo, por ejemplo usando a una dosis de 100 mg/kg peso/dia. La suplementacion
de calcio no debe iniciarse sino hasta la normalizacion del fésforo sérico, ya que se
corre el riesgo de calcificacién de tejidos blandos. Debe administrarse también

vitamina D s6lo cuando los niveles de calcio y fosforo puedan ser monitoreados. ¢ 2

17.21,79)

Consumo de potasio:

Ei 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

dia. Esta dosis evitaré la presentacion de polimiopatia y del progreso de la IRC. ¢ '

)

También debe considerarse |a suplementacion con vitaminas hidrosolubles por

a pérdida que se presenta en orina, {2

Todos estos puntos han sido considerados por ias compaftias fabricantes de
alimentos para gatos, de manera que han elaborado dietas con las restricclones
nutritivas indicadas para los pacientes con IRC. Estos alimentos se enlistan en el

cuadro 9. (V)

CUADRO 9.
Alimentos comercisles para gatos con {RC

— o—

Prescripion Diet Feline l/d Hills.
Purina UR formula

Waitham low protein formula
Naturas Recipie
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MONITOREQO DEL PACIENTE: Los pacientes deben ser monitoreades a
intervalos regulares para evaluar la respuesta a la terapia y llenar los requerimientos
especificos y frecuentemente cambiantes de cada paciente. Las re-evaluaciones del
paciente, fa formulacién de ia dieta y otras formas de terapia de soporte y
sintomatica, deben amoldarse para cubrir de la mejor manera los requerimientos de
cada paciente. Los hallazgos de laboratorio abtenidos antes de iniciar el tratamiento
médico conservador deben utilizarse como base para evaluar el progreso del
paciente. Esta evaluacion debe repetirse cada mes durante los primeros 6-10 meses.
Sin embargo, la frecuencia de la evaluacién puede variar dependiendo de la
severidad de la disfuncién renal, de las complicaciones que se presenten y de la
respuesta al lratamiento. Por ejemplo, los pacientes con hiperfosfatemia o acidosis
deben examinarse cada 10 a 14 dlas hasta que se obtenga una respuesta
satisfactoria. Debe mantenerse la qomunlcacién con el propietario para estimular su
entuslasmo al tratamiento y mejorar su cooperacién para llevar a cabo la evaluacion

dei pac‘eme (2, 15,39, 116, 117)
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MANEJO NUTRICIONAL DEL GATO CON DIABETES MELLITUS (DM):

1 a diabetes mellitus es un trastarno endocrino que se sugiere afecta a 1 de cada
800 gatos. {7®) Los signos mas comunes de la DM son poliuria, polidipsia y pérdida de
peso. La causaes una intolerancia a los carbohidratos por una inadecuada produccién
de insulina, sea parcial o total, o bien, por resistencia a la accién de la insulina,
ocasionando hiperglicemia y glucosuria. El mangjo de esta condicion involucra
inyecciones diarias de insulina y cuidadoso manejo dietario, {4619

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 mas comdn,
podemos encontrar diferentes valores, dependiendo de la poblacidn y del afio en que
se hayan realizado los diferentes estudics. La importancia radica en saber
diagnosticarlas. (% 1)

La DM Tipo | o DMID consiste en una deficiencia absoluta de insufina y requiere
lerapia con insulina exégena para controlar la glicemia, *% %"

La DM Tipo Il 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 induclda por la obesidad.También puede estar ocasionada por una -
respuesta inadecuada de las células beta al estimulo glucémico, por periodos post-
pandrlales prolongados o después de administracién de glucosa IV que provoque
hiperglucemia. ¢! %.9%)

El manejo dietario del gato con DM ayuda a regular la glucemia y mejora la
respuesta a la terapia con insulina. En e! 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 !a glucemia. En los gatos que se
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sospecha presentan DMNID, el manejo dietario es la Unica terapia necesaria para
mantener el cantrol de la glucemia, ¢ 1756 %2)

OBJETIVOS E IMPORTANCIA DE LA TERAPIA,

La persisiencla de los signas clinicos (poliuria, palidipsia y pérdida de peso) y el
desarrollo de las complicaciones cronicas de la DM estan directamente relacionadas
con la severidad y ta duracién de la hiperglucemia. ¢® )

Las complicaciones que se observan en gatos can DM son:

Aumento de la prevalencia de infecciones bacterianas, porque la hiperglicemia
disminuye la adherencia de los neutréfilos y este efecto es mucho mas marcado en
gatos mal controlados. ¢***’

La hiperglicemia se asocia con disminucién de la funcién nerviasa y la velocidad
de conduccién de estimulos ocasionando polineuropatla que se caracteriza
principaimente por debilidad posterior, malestar, diarrea e hipotension, En casa de
estar daflado sistema nervioso auténomo se observa incontinencia urinaria. En el
momento en que se corrija la hiperglicemia, los efectos se revierten, *% %%

En un estudio, todos los gatos con DM con polineuropatia mejoraron
notablemente hasta desaparecer los signos cuando la glucemia fue controlada, (% 7% 1%

Los gatos.con DM pueden presentar aiteraciones microvasculares como
resultado del adeigazamiento de la membrana basal de los capilares de los tejidos
afectados originando ceguera, Irastornos renales, grangrena digitai en perros vy
humanos, ain no reporlada en gatos. La severidad de las compilcaciones
microvasculares dependen def control de la hiperglucemia. La formacién de cataratas
fambién estd directamente relacionada con la severidad y duracién de la hiperglicemia,
Las cataratas y las alteraclones de la retina son las causantes de ceguera en perros y

humanos. (2%
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El objetivo principal de [a terapia para las dos formas de diabetes, es mantener
las concentraciones de glucosa lo mas cerca de lo normal (100 a 250 mg/d) {48 %394,
disminuir fas fluctuaciones de la concentracion de glucosa y mantener la glicemia io
mas cercano a lo normal con lo que se minimizan los signos y se previenen las
complicaciones asociadas con el pobre o mal control de fos gatos con DM, {50 9% 123.142)

TERAPIA DIETARIA:

Los objetivos de dar una terapia dietaria a os gatos con DM son:

. Minimizar las fluctuacicnes pospandriales de los niveles de glucosa.

. Mejorar la accion de la insulina enddgena o exdgena.

. Mantener el adecuado consumo de nutrientes para mantener el peso
corporal optimo, |

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.- Caracteristicas nutricionales de la dieta. 4.- Tipo y contenido de
nutrientes. 5.- Consumo caldrico adecuado para estabilizar y mantener un pesc
corpora!l 6ptimo. 6.- Programa de alimentacion, {*¢

1.- Constancia de la dieta:

Pira minimizar fas fluctuaciones de los niveles de glucosa sanguinea 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 @s porque los
cambios en tipo y procesado de los diferentes grancs de cereat en la dieta pueden -
alterar la glicemia post-pandrial y la concentracién de insulina plasmatica, Para cubrir
esta caracteristica, las dietas comerclales son las de eleccion por que sus férmulas son
més estables que las de alimentos elaborados en casa, los cuales poseen mayor

variacion de nutrientes y dificultan el control de la glicemia, ‘%%
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2.- Tipo de alimento:

De las tres farmas de alimento comercial para gatos (semi-himeda, enlatado y
seco), los alimentos semi-himedos originan fluctuaciones postpandriales de glucosa
mas severas. Esto es en parte por la gran canlidad de monosacéridos y disacaridos
que contienen (huevo, jarabe de malz) y propilen glical, por lo tanto los alimentos semi-
humedos no deben administrarse a gatos con OM. ' ® ¥ ) En contraste, los
carbohidratos del alimento seco y enlatado son basicamente almidones (de huevo,
maiz, trigo, arroz y avena) que son carbohidratos complejos digestibles que requieren
digestion intraluminal hasta monosacaridos antes de ser absorbidos. Las grandes
cantidades de carbohidratos complejos en alimentos enlatados y secos aumentan el
tiempo de transito gastrointestinal y retardan la absorcién de carbohidratos y reducen
las fluctuaciones post-pandriales de glucosa en sangre. %’

De esta manera, se recomlenda una dieta que aporte el 50% de calorias
provenientes de carbohidratos complejos digestibles. !

3.- Caracteriaticas nutricionales de la dista:

E! alimento administrado debe lienar los requerimientos caléricos diarios del gato
para el mantenimiento de su condicion corporal, funclones vitales, salud y longevidad,
En la etiqueta del alimento aparecen los aportes de nutrientes que deben compararse

con los requerimientos del gato. S| el alimento los liena puede administrarse, si no, hay
 que cambiarlo, ¢’

4.Nutrientes de la dieta:

PROTEINA: Las recomendaciones en cuento ai adecuado contenido de
proteina dietaria no han sido determinadas para el gato diabético; sin embargo, se sabe
que la proteina es mucho menos estimulante de la secrecidn de Insulina que la glucosa.
Experimentalmente, el aumento del consumo de proteina dietaria, disminuye | la
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hiperglicemia postpandrial hasta en un 72% ™ ' Desgraciadamente ef consumo
prolongado de excesiva proteina dietaria, especialmente en combinacién con fosforo y
sadio, puede provacar dafto renal. ¢ ' Por lo tanto, deben adiminstrarse los
requerimientos diarios de protelna, pero no en cantidad excesiva. (Cuadro 10). ™

GRASAS: E! comité de Experfos en Diabetes de la Organizacién Mundial de la
Salud y la Asociacion Americana de Diabetes recomiendan una dieta baja en lipidos y
de los écidos grasos que ésta contenga, fa mayorla deben ser insaturados y una
pequefia porcion saturados. De esta manera, se reducen las alteraciones aterogénicas
y se tiene mejor contral sobre fa glucemia y Ia tolerancia a la glucosa, (%!

En los gatos, una dieta con estas caracterlsticas evita fas alteraciones del
melabolismo de lipidos (hipercolesterolemla, lipidosis hepdtica) cominmente
enconfradas en fos gatos diabéticos y también inhibe la asociacién entre diabetes,
pancrealitis y dietas con alto contenido de grasas. ¢ ! Debido a esto, la dieta
racomendada 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 polisacaridos
de las plantas no digestibles por las secreclones endogenas de! tracto gastrolntestinal,
en contraste con los carbohidratos complejos (almldones) que son digeridos por las
gecreciones enddgenas y absorbidas por el tracto gastrontestinal. Existen dos grandes
grupos de fibra, de acuerdo con su solubliidad en agua: fibras Insolubles como lignina,
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 diata. {** ™’

La fibra cruda, fibra detergente dcida 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 !a fibra cruda aunque es la mas facil de determinar y la que mas 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, **

Los ingredientes utilizados en los alimentos para gatos contienen principalmente

fibras insolubles. % 1%}

La dieta que se recomienda es bafa en grasas, alta en carbohidratos complejos
digestibles y fibra (menos del 30% de calorias aportadas por lipidos, 50% ¢ mas de
calorfas aportadas por carbohidratos complejos digestibles y 25 gr o mas de fibra por
cada 1000 kcal de energla metabolizable) independientemente del tipo de diabetes
mellitus que se presente. Aunque el tipo de fibra ho ha sido especificado en estas
recomendaciones, la fibra soluble se ha reportado que es mas benéfica que la insoluble
para el manejo de la diabetes mellitus en humanos. ‘*) Otros han encontrado ambos
tipos de fibra iguaimente benéficos. "’ Estas diferenclas dependen de la cantidad y
el tiempo que se consuma la fibra. 4/

El principal efecto de la fibra dietaria, es Ia disminucién de fa absorcién de
carbohidratos del traclo gastrointestinal y disminucién de los efectos glicémicos
postpandriales del alimento, aumenta ia sensibilidad a ia insulina y origina una
reduccién total del colesterol sanguineo y de las lipoproteinas de baja densidad,
aumento en la fraccidn de proteinas de alta densidad del colesterol y reduccion del
contenido de lipidos totales y trigliceridos en el higado. Lo que resulta benérfico para el

control de la DM en los gatos. { " ¥

Se ha reporiado que dietas con mas del 50% de EM derivada de carbohidratos
complejos digestibles mejbra el control de la glucemia. Esto equivale a un contenido de
53 2 63% de carbahidratos complejos digestibles en la dieta. La mayoria de las dietas
comerciales contienen del 30 al 55% de carbohidratos complsjos digestibles en su MS



(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 proteina de los gatos diabéticos, las dietas comerciales disefiadas para el
manejo de animales con requerimientos especiales son las de eleccion. Hay que tomar
en cuenta que los gatos tienen requerimientos de proteina mds aitos, o que limita el
contenido de carbohidratos complejos digestibles en la dieta alta en fibra, (%' %%

‘Aunque las dietas comerciales altas 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 mayoria son obesos. La reduccién del peso y Ia 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 mds efectivas para
el manejo de sobrepeso y ambos tipos de diabetes son las que contienen la mayor
cantidad de fibra y de carbohidratos compiejos digestibles en materia seca. Algunas
dietas de este tipo comerciales para gatos se enlistan en Cuadro 11, {47582

Las dietas con un contenido de eievado de fibra deben administrarse con
cuidado en los pacientes delgados con diabetes mellitus. Las dietas altas en fibra
tienen baja densidad calérica, 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 controf de la glucemia por medio de terapia de insulina y
slimentacién con una dieta afta en calorlas baja en fibra. Una vez que el peso corporal
alcanza los niveles normales, puede sustituirse graduaimente una dieta con mayor
contenido de fibra, {49 %) |
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Cuadro 10.
Requerimientos nutricionales del gato con DM
Carbohidratos
Fibra Cruda Digestibles
§/1000 kel EM Complejos Grasa Pratelna Calcia
<25 <30 717%* < 28%* 04-0.8*°
Fosforo Sodio Magnesio pH urinario
02-0.1" 0.2-0.5* <20mg/100 kealt 6.0-6.3+

*%enMS
°La cantidad de calclo debe ser igual 0 mayor que la cantidad de fésforo.
+Recomendado para pravenir la farmacin de caleulos de estruvita en Sindreme Uroldgico Felina.

Cuadro 11,
Productos comerciales disponibles para el maneja nutricianal de ta DM
FibraCruda  Carbohidratos® Calorias**
Digestibles -
%MS Complejos  Grasa® Proelna® Ca* P* Na* lataltaza
Prescription
Diet {(PD) r/d
eniatado 25 38 7 26 07 04 028 260
88C0 2 38 7 25 08 08 033 200
PO wid
enlatado 13 56 12 12 06 04 022 432
seco 18 54 7 17 08 06 023 220
PO g/d
Enistado 8 54 19 18 08 04 023 640
saco 7 57 1 19 07 05 028 286
Sclence Diet
Main. Light
enlatado 8 61 10 17 08 05 034 390
(7 -] 14 57 7 17 0.7 06 024 226
lams Less
Active .
0o 3 §0 14 28 14 12 042 335

"Expresado sn KcuEM. por iata (15.5 02.) 0 por taza (802).
* Expresado en %




§.- Consumo calérico y peso corporal:

La obesidad puede disminuir la tolerancia a ia glucosa y puede jugar un papel
importante en el desarrolio de la DMNID. Ademas, Ia obesidad puede ser un factor
importante dentro de ias variaciones de la respuesta a la terapla de insufina en los
gatos diabéticos, {*’

La resistencia a ia insulina inducida por Ia obesidad ocurre como resuitado de la
internaiizacién de los receptores de insulina, alteraciones en la afinidad de los
receplores y defectos de los posreceptores que inhiben el movimiento de la insulina de
ia circulacion hacia fa célula. A mayor grado y duracién de la cbesidad, mas severa es
la intolerancia a la glucosa y ia hiperinsulinemia, Afortunadamente, ia resistencia a la
insulina inducida por obesidad es reversible. AUn una moderada reduccion de la
obesidad reduce la resistencia a ia insuiina. (* % ' %9 { 3 reduccitn del peso y el
establecimiento del peso comporal 6ptimo es uno de los aspectos mas importantes en el
manejo dietario de la diabetes melitus. (%’

£n resumen, ias recomendaciones para el manejo de la DM son: (1) Estimar e
peso éptimo y e tismpo que se requiere para alcanzario (por io general, 6 a 12
semanas, dependiendo del grado de obesidad). (2) Alimentar con dieta alta en fibra
(mds del 16% de MS), baja en grasas (menos del 10% de MS) y nutricionaimente
balanceada en cuanio @ los demés nulrientes. Si no se reduce el peso corporal, ia dieta
debe restringirse hasta proporcionar 60% a 85% de los requerimientos caléricos para
alcanzar el peso éptimo. (3) En caso de ser necesario, sjustar la cantidad de alimento
para producir de 2% a 3% de pérdida de peso a la semana. * 7 ")

Los requerimientos calbricos diarios de mantenimlento para el gato son en
promedio de 65 a 85 kcal de EM por kg de peso vivo. La canlidad de alimento a
administrar se determina dividiendo el requerimiento cal6rico diario entre el nimero de
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calorlas por lata o taza de alimento (cuadro 11). Sin embargo, deben tomarse en
cuenta los requerimientos individuales para poder mantener el peso deseado, ¢ %!

La correccién de la obesidad y la alimentacidn 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 pancreas conservan alguna funcidn; sin
embargo, la resistencia periférica a la insulina, probablemente inducida por la obesidad
y la respuesta inadecuada de las células beta hacla el estimulo, ocasionan ia
intolerancia a ia glucosa. Nelson, (1) establece ia correccién de la obesidad y la
alimentacién de dietas alias en fibra como métado efectivo para controlar la glicemia sin
utilizar insulina en algunos casos con DMNID. Desafortunadamente, al momento de la
presentacion inicial , el clinico no puede determinar si se trata de DMID o de DMNID.
Por lo tanto, el manejo terapéutico debe basarse en la severidad de {os signos clinicos,
presencia o ausencla de cetoacidosls y saiud general del gato; de preferencia, deben
tenerse resultados de prusbas de respuesta a Ia 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 graduaimente la obesidad y aumentar el consumo de
fibra. En el caso de que el gato presente DMID, debe ser monitoreado en casa,
midiendo la concentracién de glucosa en orina cada vez que sea posiblé y midiendo las
concentraciones de glucosa sanguinea semanalmente en la clinica para ajustar la dosis
de Insulina y mantener la glicemia dentro de los valores normales. Si durante ias
primeras 4 a 8 semanas de control de la glicemia la concentracién de glucosa
sangulnea es menor de 200 mg/dl, se considera al gato asintomatico, la terapla con
insulina no se indica y el gato debe manejarse con terapia dietaria. Si por el contrario, la
hiperglicemia y glucosuria persisten, se desamolla cetoacidosis y el gato se toma
enfermo, la terapia can insulina debe iniciarse, !5 ¥1:85 138 142)
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Para el manejo de pacientes con DMID, se recomienda iniciar la terapia de
insulina junto con el manejo dietario y fa reduccidn de peso, La DMNID debe
sospecharse si durante las subsecuentes evaluaclones de la terapia de insulina los
niveles de glucosa sangulnea son menores de 200 mg/dl, los requerimientos de
insulina parecen inadecuados para el peso corporal de! gato o el gato se muestra muy
sensible a los efectos de la insulina. Para estos gatos, debe intentarse hacer una
reduccion de la dosis de insulina y posiblemente descontinuarla mientras se conserva
el manejo dietario, (%% 3¢

6.- Programa de alimentacion:

El programa de alimentacién debe disefiarse 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 absorcidn de glucosa y otros nutrientes y su conversién a glucosa y de la
efectividad de la insulina enddgena o exégena durante este tiempo. Manipulando no
sdlo lo que se ofrece en el alimento, sino también la hora de alimentacion en relacién
con la hora de administracién de la insulina y la cantidad de alimento consumido por
comida, por lo tanto, se sugiere la administracién de insulina y un programa de
alimentacién para gatos y ajustes para cade individuo ¢* ') (Cuadro 12).

Cuando se disefia un programa de afimentacion, deben tomarse en cuenta dos
principlos importantes . Primero, el consumo calérico diario debe Ingerirse cuando la
insulina esté atin presente en la circulacién y tenga la capacidad de manejar la glucosa
del alimento. Si el alimento se consume cuando la insulina exégena estd alin
metabslicamente 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 concentracién de glucosa sanguinea aumenta después de un periodo
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pospandrial de 10 2 hs. Siesto ocurre, debe ajustarse el tipo de insulina, la frecuencia
de administracion de la insulina y Ia relacion de las comidas con el momento de
inyeccién de la insulina. Segundo, independientemente de la accidn regulada de |a
insulina, deben administrarse multiples cantidades de alimento en pequenias porciones.
Esto ayuda a minimizar el efecto hiperglicémico de cada comida, ayudando asl al
control de las fluctuaciones de la glucosa sangulnea. Si es posible, debe alimentarse 3

o 4 veces en pequefias cantidades durante el periodo de actividad de la insufina, {7 **
105,130 )

Cuadro 12
Administraclén de insulina y programa de alimentacién para gatos con diabetes mellitus.
6-8 am 12-2 pm 5.7 pm 10-12 pm
Aplicacién de
Insulinay all- Alimentacion® Alimentaclén ——
mentacion.

Para terapla de Insulina dos veces al dia:
Aplicacién de
insulinay ali-
mentacion Alimentacién® Allmentacién  Alimentacién®

NOTA: Ajustar este programa de acuerdo con las necesidades de cada individuo:

1: Midiendo la concentracién de glucosa sanguinea cada 1 @ 2 horas por 14 @ 24 horas.

2: Seguir este programa si la concentracién de la glucosa sanguinea se ha mantenido en niveles
mencres a 180 mg/dl y la sigulente comida es en 1 a 2 hs después de las concentraclones mas
bajas de glucosa.

3. Sl las concentraciones pospandriales de glucosa se mantienen por encima de los 180 mg/dl,
disminuir el tiempo entre las comidas y la aplicacién de Insullna. Parciones iguales de alimento
para cada comlda,

*Algunos gatos diabéticos permanecen en buen estado sin esta allmentacion.
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MANEJO NUTRICIONAL DEL GATO OBESO:

La obesidad es una condicién patoldgica caracterizada por el acimulo excesivo
de grasa, por encima del depdsito necesario para la 6ptima funcién corporal. Esto la
convierte en una condicién detrimentai para la salud del animal cuando el depdsito de
grasa llega a ocasionar un sobrepeso del 16%. ‘%7

La frecuencia con |a que se presenta este problema lo hace mas importante, ya
que refleja una forma de malnutricién en la practica de la medicina veterinaria de
pequefias especies. Este problema es mucho més frecuente en perros que en gatos,
ya que los gatos tienen mejor habilidad de regular su propio consumo de energia. Sin
embargo, sucede. (!

Existen dos tipos de obesidad, dependiendo de los factores que la producen.El
primer tipo es la obesidad externa, que ocurre como resultado del consumo excesivo de
energla proveniente del alimento. Para su comeccion, debe vigilarse estrictamente la
dieta administrada; es decir, el manejo dietético es el tratamiento de eleccion. El
segundo tipo es [a obesidad intema que es ocaslonada por factores endécrinos o
trastornos metabdlicos (Cuadro 13), donde el manejo nutricional funciona siempre y

cuando se haya implementado el tratamiento médico o quinirgico que corrija la causa
primaria, (%.14) '

Cusdro 13,
Trastornos metabdlicos o enddcrinos que originan cbesidad interna.

Hipopituitarismo

Hipetiroldismo

Hiperadrenocarticismo
Hiperinsulinemis

Animaies castrados (Hembras o machos).
Hiperiipogénasis adaptetiva

Terapiss con corticoesteroides

McEwen
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Por otro lado, clertos grupos de gatos son especialmente susceptibies a la
presentacion de la obesidad, como lo son los gatos de edad avanzada que disminuyen
su actividad fisica y con ello el gasto de energla y continian consumiendo la misma
cantidad de alimento, especialmente cuando son de alta palatabilidad o preparados en
casa, aumentando 1g de peso corporal por cada 7 a 9 kcal ingeridas en exceso, El
aburrimiento, nerviosismo y condicionamiento del gato para la obtencién de alimento,
contribuyen a la scbreingestion, ¢+ !

Existen dos fases de la obesidad, la fase inicial y la fase estatica. La fase inicial
se caracteriza por ser un pericdo de balance positivo de energia. Como el tejido
adiposo es el primer involucrado en el almacén de energla, el balance crénico positivo
de energia incrementa la cantidad de tejido adiposo. Asl como se va acumulando el
tejido adiposo, se va Incrementando el gasto de energia. En algunas ocasiones, el
gasto de energia se incrementa hasta el punto en que coinclde con el consumo exesivo
de energla, lo que origina la fase estatica de la obesidad. ¢ "

El exceso de tejido adiposo tlende a distribulrse intra-abdominalmente, en térax
y base de la cola; algunos gatos suelen tener depésitos de grasa en el dobl'z de la plel
justo en la porcién craneal del area ingulnal, formando una especie de mandil. Este
fenomeno se reporta generalmente en machos castrados. El depdsito de grasa en el
ligamento falciforme ocasiona fa separaclén del higado de la bared abdomln‘al ventral
por una distancia considerable y se observa claramente en placas radiogréficas
laterales de abdomen de gatos, Muchos gatos muestran depésitos de grasa intra-
abdominales aln cuando ha habido una pérdida significativa de peso, Este fenémeno
es especialmahto pronunciado en gatos con lipidosls hepética. En tales casos, los
depésitos de grasa predominan en ligamento falciforme, omento, region perirenal y
ocasionaimente en el térax, 4 )
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El manejo de la obesidad es imporiante ya que este trastorno incrementa el
riesgo de contraer alteraciones clinicas que incluyen diabetes mellitus, problemas
circulatorios como hipertension, neoplasias, aumento de la susceptibilidad a infecciones
bacterianas y virales, dermatosis, problemas articulares y de locomacion, neuroldgicos,
cardiacos, respiratorios, hepaticos, digestivos y reproductivos. L.a obesidad se asocla
epidemiolégicamente con el SUF, y es un factor desencadenante de la lipidosis
hepatica fellna y eleva el riesgo quirirgico y anestésico. Ademas de que los pacientes
obesos son menos tolerantes al calor. ')

DIAGNOSTICO DE LA OBESIDAD:

Antes de hacer el diagndstico de obesidad, debe hacerse un examen fisico
completo que incluya la palpacidn de tejido adiposo en térax, dorso y regidn pélvica. Si
las costillas no pueden distinguirse a simple vista o a la palpacién del térax estan
claramente recublertas de una capa de grasa, el gato se considera obeso; si el
abdomen es colgante, hay exceso de grasa intraabdominal y depésitos de grasa
localizados a los lados de la cresta illaca, e} animal sin duda es obeso. El edema
periférico o enfisema subcutdneo pueden ser rapidamente diferenciados de la obesldad
por palpacién. Debe tenerse cuidado en diferenciar obesidad de drganomegalia Intra-
abdominal, especialmente hepato o esplecnomegalia,” masas abdominales o ascitis.
Deben tomarse en cuenta los cambios radiolégicos que se observan en los pacientes
obesos como: desplazamiento craneal del diafragma por exceso de grasa intra-
sbdominal, disminucién de la capacidad pulmonar, aparente cardiomegalia o efusién
pleural por depésito excesivo de grasa pericdrdica, depdsitos sélidos de grasa en
medisstino pueden aparentar ser masas tumorales. ‘3
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MANEJO DEL PACIENTE OBESO:

Es importante considerar que e} comienzo del desarrollo de la obesidad puede
ser muy sutil y el propletario puede notaslo sino hasta que el paciente luce realmentes
obeso. Incluso el propietario puede niegarse a aceplario, Para el adecuado manejo del
paciente obeso es necesaria clena educacion al cliente que intluye los sigulentes
puntos: 1) convencer al cliente de que su gato esta obeso, {2) explicarle al cliente de
que la obesidad representa un riesgo importante para la salud de su gato, (3) informarle
de los beneficlos del adecuado manejo de la obesidad de su gato, (4) demostrar que un
protocolo de alimentacion inadecuado puede ser el causante de la obesidad, asl que si
éste es el caso debe cambiarse la forma de alimentar al gato (tomar en cuenta que
puede tratarse de obesidad interna), (5) oblener el completo convencimiento del
propietario para su apoyo dentro del ratamiento y lo haga lo mas exitoso posible. (!

Para el manejo del paciente obeso se han considerado el manejo dietario y
médico, siendo el manejo dietario el mas fisioldgico. El manejo dietario del galo puede
ser por restriccion tolal de energla, evitando el consumo de cualquier cantidad de‘\
alimento por un tiempo determinado, o bien restriccidn caldrica moderada. La
restricclon caldrics total no se recomienda en gatos ya que existe alto rlesgo de
producirse lipldosis hepdtica y en caso de indicarse la restriccion total, no deberé ser
por mas de 2 o 3 dias. El programa para reduccion de peso de gatos obesos debe
incluir un consumo de 60 a 70% de su requerimiento de energla metabolizable ' 1%

Existen dos cpciones disponibles para el manejo de reduccion de peso por
medio de la restriccion caldrica moderada: {1) alimentar al gato con una menor cantidad
de alimento de lo que regularmente consume, {2) alimentar con una dieta baja en
lpidos, aita en fibra y de menor volumen, Esta Gltima tiene mayores ventajas. "™
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La dieta debe ser baja en lipidos ( menos del 10% en MS) por las siguientes
razones:

. Los lipidos aportan mas del doble de calorias que los carbohidratos o las
proteinas,

. Cerca del 50% del exceso de energia consumido se libera en forma de
calor; sin embargo, la produccién de calor post-pandrial no se observa en animales que
consumen lipidos a diferencia de los que consumen carbohldratos o protelnas. Este
calor es producido por la utilizacidn del alimento,

. Los nutrientes que originan una mayor respuesta a la insulina, como los
carbohidratos y proteinas incrementan mas la tasa metabélica que los menos
estimulantes de la insulina como los acidos grasos saturados, esto es por que en el
higado, el sistema de deyodinasa sensitiva a la insulina cataliza la conversién de
tiroxina a T, y ésta ocasiona aumento de la tasa metabdlica, por lo tanto, esta
produccion de calor es diferente a la producida por el alimento, ¢ ¥

PAPEL DE LA FIBRA DIETARIA:

. Proporclona una minima o ninguna cantidad de energla cuando se
consume; sin embargo, proporciona volumen, que en eltracto gastrointestinal origina la
sensacion de plenitud, que es un importante factor de saciedad. '

. La fibra dietaria al reducir la digestibilidad del alimento, reduce la
disponibiiidad de nutrientes energéticos.

»  Lafibra dietaria aisia los nutrientes energéticos de las enzimas digestivas
y disminuye la secrecién de lipasa pancredtica, disminuye la actividad de enzimas
pancredticas, sales biliares y reduce el tiempo de trdnsito del alimento a través de!
Intestino deigado., (7 %)
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Otro método eficaz para la reduccién de peso del paciente obeso, es la
administracion de una dieta ofrecida sin restriccion que sélo contenga el 60% de los
requerimientos de su EM, pero resulta mejor el uso de dieta alta en fibra y baja en
lipidos. Sin embargo, el método més eficaz, es 1a reducclén del consumo energético
hasta llenar solo 60% -70% de los requerimientos energéticos con una dieta alta en
fibra y baja en lipidos. !

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.
Céiculo de ia cantidad de alimento a administrar para gatos obesos para control de peso.

1.- Determinar los REM (de! peso ideal) para el paciente obeso,

REM (keal EM/dla)= 1.4(30PVkg+70),

e Peso del gato= 6kg

Peso Ideal estimado= 4kg
REM= 1.4(30X4+70)= 266 kcal/dia.

2.- Determinar el consumo diario de energla para perder peso con moderada restriccodn caldrica.
Multiplicar REM para el peso ideal estimado por 60%-70% dependiendo de la tasa de pérdida de peso
deseada.

ef; REM=2686 kealdla, .-

REM X 0.80 = 169.6 keal/dia,

3.- Obtener 1a densidad energética (kcalioz.)de la dieta a administrar para controlar el peso.
Generalmente estd anotado en la etiqueta de 1a dieta a utilizar.

o Feline r/d enlatedo = 2084ata

4.- Calcular la cantidad actual de alimento que va a administrarse por dia para pérdida de peso
dividiendo el consumo diario de energia para la pérdida de peso (2) entre la densidad energética dal
alimento (3).

Cons. diario energla para pérdida peso= 169.6 keal

Densidad energélica del alimento= 206kcal/lata

169.6 kcal / 268 keal por lata 50,53 latas por dia.

5&- Dividir la cantidad obtenida en el paso cuatro en 34 proporclones iguales para alimentar 3-4
veces al dia.

REM: Requerimiento de energla de mantenimiento.
EM: Energla metabolizable,




100

Cuadro 15.
Calculo del iempo estimado para pérdida de peso por restriccion calérica moderada.

1.- Peso de obeso - peso ideal = Exceso de grasa cerporal.
2.- Exceso de grasa X 7700 kcalkgdegrasa = Exceso de kcal.
corporal. corporal.

3-REMestimada para - kcal/dlaque consume = Déficit diario de Kcal.

el peso ideal, el gato. *

4.- Exceso total de keal | déficit diario de kcal = Dias que se requieren para
alcanzar peso corporal
ideal,

* De preferencia, la calculada con restriccion calérica (60% a 70% del REM para el peso oplimo
(Cuadro 14).

Finalmente, debe considerarse ei contenido de vitaminas y minerales de la dieta.
La mayoria de las dietas estan balanceadas para proveer un adecuado consumo de
vitaminas y minerales de acuerdo con un consumo normal de calorias, as! que se
requerira la suplementacion para las dietas con bajo contenido calérico, para lo que se
han formulado varias dietas comerciales para gatos. (Cuadro16) {7

Puede ser de gran ayuda que el duefio ileve el control del peso, registrandolo
cada semana. Eso nos dard una idea de 1a rapidez con la que se pierde peso para

evitar el riesgo de provocar lipidosis hepatica, ¢3!

Cuadro 16
Alimentos comelciales para control del gato obeso:

Diata Presentacidn Compafila Keal

Fel rid Enlatado Hills 206/ata
Felrid Seco Hiils 181/taza
Canine Calorie Control

DietinGel  Enlatado Waltham 95 Kcal/lata
Canine Calorie Control

Diet Seco Waltham 265 Kcal'taza
La lata contiene 15 0z.

Una taza conliene 8 oz.
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PREVENCION DE LA RECURRENCIA DE LA OBESIDAD:

Una vez que se ha logrado el peso ideal de! 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 e peso del gato
periédicamente; si disminuye por debajo de lo estimado; entonces incrementar la
densidad caldrica 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, ¢ 46!

Cuadro 17
Alimentos comerclales para prevenclén de obesidad:
Dieta Presentacién Compabfia ) Calorlas
Fel w/d Enlatado Hills 397/ata
Felwi/d Saco Hills 2111aza
Science diet Enlatado Hilis 449/lata
Feline light Seco Hills 248/taza
Laata contiene 16 oz. {
Una taza contiene 8 0z. |

Es muy importante considerar que cuando el gato se encuentra bajo estricto
contral alimenticio debe limitarse su actividad para evitar que saiga a cazar y aumente

su aporte energético, ¢ *7°)
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MANEJO NUTRICIONAL DE GATOS CON HIPERPARATIROIDISMO
NUTRICIONAL SECUNDARIO:

Las enfermedades metabdlicas de los huesos son relativamente frecuentes en
los galos debido a los errores que se cometen en su alimentacion. La creencia por
parte de algunos propietarios de que el gato es carnivoro y tiende a ser alimentado
exclusivamente con came y/o visceras, trae como consecuencia trastornos en la
fisiologla de la gldndula paratiroides y, estrechamente relacionado con esto, la
alteracion de: a) metabolismo del calcio-fésfore, b) funcion de la vitamina D, c)
formacién de huesos y dientes ocasionado por elevacion en la secrecién de hormona
paratiroidea (PTH) donde el trastorno mas comun es el hiperparatiroldismo nutricional
secundario (HNS), (1%}

El HNS es un mecanismo compensatorio provocado por un disturbio en la
homeostasis mineral causado por un desbalance nutriciohal en la etapa de rapido
crecimiento del gatito, Se presenta en gatos entre los 3 y 12 meses de edad. La
mayorla de los casos se reporta entre los 6 y 7 meses. 7%

La alteracién que origina este trastomo es un imbalance en la relacion
calclo:fdsforo (Ca:P) que puede ser inducida nutricionalmente por tres vias:

a) Alimentos bajos en calcio.

b) Alimentos ricos en fdsforo y caicio normal.

c) Alimentos bajos en calclo y altos en fdsforo.

Este desequilibrio Ca:P es resultado de adminlstrar raclones ricas en productos
cdmicos y/o visceras con alto contenldo de P alterandose la relacion 1.2:1 y para
reparario, [a paratohormona se secreta en mayor cantidad, (1478 1%9)

Los requerimientos de calcio de los gatitos en crecimiento son:

200-400 mg de calclo diarips para evitar la presentacion del HNS, (4% %!
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Es importante considerar que otras hormonas contribuyen en forma sectindarla
en €l mantenimiento de la homeostasis del calcio: corticosteroldes adrenales,
esteroides reproductivas, tiroxina, somatotropina y glucagon. ¢**")

EFECTOS DE HORMONA PARATIROIDES SOBRE LAS CONCENTRACIONES
DE Ca Y P EN LIQUIDO EXTRACELULAR,

{.a paratohormona tiene sus efectos en 3 niveles: huesos, tracto gastrointestinal
y rifin, {77

A nivel de huesos, Ia paratohormona promueve fa absorcién de calcio y fésforo
(osteolisis y resorcion), {48

A nivel de tracto gastrointestinal, la paratoharmona aumenta fa absorcién de
calcio por el intestino. (% %)

A nivel de rifién, ia PTH estimula la reabsorcion de calcio en tibulo contorneada
distal y disminuye la reabsorcion de P en tibulo contomeado proximal, produciendo
fosfaluria, (% 1% |

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 hipocaicemia inducida
nutriclonaimente, a paratiroides se hipertrofia y fuego se hlperblasia. Si la funcién
renal es normal, la PTH disminuye la reabsorcién de P e incrementa la de calco,
ademds, la resorcidn osteocidstica se acelera y {os niveles de Ca y P se reajustan
dentro de sus rangos normales. De esta manera el organismo se mantiene
compensado y comienza el desarrolio progresivo de trastornos dseas ¢* %0 107)
DIAGNOSTICO:

El diagndstico se basa en historia clinica y examen radiolégico.
Dlagnsticos  diferenciales: raquitismo, Mpar\rttamirmlsT D, osteaparosis

nulricional, osteodistrofia hipertrofica, hiperparaliroldismo renal secundario, ! %!
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Historia: Cachorros en crecimiento con trastornos de locomocion en los que la
dieta sugiere desbalance nutricional; puede haber reporte de traumatismos y fracturas.
8,14}

Signos: dificultad o incapacidad para caminar como resultado de dolor en
huesos y qniculaclones. deformacion de huesos y en algunos casos fracturas
patoldglcas de huesos largos o vértebras, {* )

Radiologla: Desmineralizacion generalizada del esqueleto. Ei contraste entre el
hueso y el tejido blando se encuentra notablemente reducido.

. Las cortezas de los huesos son extremadamente deigadas.

. Banda radiodensa a lo largo del borde fiseal de la metéfisis.

o Laminacién cortical de las didfisis de huesos largos.

. Fisis con anchura normal.

. Fracturas patolégicas, con forma de compresion, dobiado, fractura
completa o rama verde.

. Algunos huesos largos presentan contorno anormal, como resultado de
una defectuosa unién de fracturas anteriores,

. Deformacién de la columna vertebral en la region iumbar.

) Las placas de crecimisnto tienen dimensiones normales.

«  Aumentode densidad en metifisis por microfracturas. ¢ 7 1%

TRATAMIENTO:

Ei punto principal en cuanto al tratamiento es la modificacién de ia dieta, para
corregir el desbalance mineral. ¢ ** ® ) Esto se logra mendiante la alimentacién con

preparados comerciales que lienen los requerimientos de gatitos en crecimiento.
(Cuadro 18). {148
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Junto con esto, dar suplementacion con calcio a una realcion de 2:1 (Ca:P), por
uno o dos meses, posteriormente proporcionar una relacion de 1.2 a 1.4:1, Se prefiere
fa administracion del gluconato, lactate o carbonato de calcio a los suplementos que
contengan fosforo. Edney, * reporta que la mayoria de sus casos mejoraron a la dieta
balanceada sin neceskdad de suplementar para mantener una relacion 2:1, e incluso
Hoskins ) y Marris, et al., ® recomiendan evitar el complemento de calcio y vitamina
D. {8,60,89, 131) '

{.a suplementacién con vitamina D usualmente no es necesaria pero puede estar
indicada en animales severamente afectados o con absorcion intestinal de calcio
incrementada. ‘%77

Las inyecclones de minerales y vitaminas deben utilizarse sdlo como
estimulacion Inicial la adrnlnistraciOn de gluconato de calcio parenteral puede indicarse
en los casos en que el apetito esté disminuldo o en animales severaments afectados.
{60, 85)

La administracion oral de gel de hidréxido de aluminio anuta la absorcidn
intestinal de fosforo. De hecho, Paragon { 1888 ) establece la restriccion del fésforo
como un requisito, {*!

Sl el apetito estd deprimide, una inyeccldn subcuténea de 10mi al 20% de
boregluconato de calcio puede mejorar o induck el apetito, (1%}

Es necesario el confinamiento en Jaula durante las tres semanas siguientes al
Inicio de ia suplementacion para disminulr el ‘tlesgo de fracturas patologicas. La
respuesta a la terapla s rdpida y en tres o cuatro semanas los pacientes regresan a su
{ocomacién normal y aproximadamente en ochola nueve semanas se encuentra casl
finalizada su mineralizacién ésea, Los animales convalescientes deben tener cuidados

especiales para evitar Ulceras por decibito, constipacién y fracturas.Las fracturas



patolégicas no suelen precisar otro tratamiento que el reposo. Las fracturas de
columna vertebral tienen mal prondstico; la eutanasia es necesaria si es grave la
deficiancia neuroldgica. ! ')

Deben administrarse analgésicos aunque la recuperacion del dolor es rapida
después de la correccion dietaria. { %% 17

£l parasitismo y cualquier condicién gastrointestinal deben ser controlados a fin
de que Ia digestion y absorcion de nutrientes no se alteren, ‘%5

La prevencion del HNS es preferible al tratamiento y puede acompanarse de una
alimentaclon 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). {* 1%

Cuadro 18
DIETAS COMERCIALES PARA EL MANEJO DE HNS
Calcio Fosforo

Nutrience Alimento para gatitos 1.2% 1.0%
Hill's Science Diet Feline Growth 1.15% 0.88%
Hills Prescription Diet Can-Fel a/d 1.0% 1.0%
Natures Recips Optimum Maint Fel Diet 1.3% 0.80%
Waltham Formula Growth Diet for Cats 1.08% 1.02%
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MANEJO NUTRICIONAL DE GATOS CON SINDROME UROLOGICO FELINO:

El término de Sindrome Uroldgico Felino (SUF) se ha utilizado para describir un
sindrome idiopdtico caracterizado por disuria, polaquiuria, hematuria y obstrucciones
uretrales. Cuando se identifica la etiologia de la alteraclon de tracto urinario (TU), deja
de considerarse como SUF y se prosigue a dar la terapia respectiva. De las
enfermedades de Iracto urinario (ETU) reconocibles en los gatos, el 53% al 76% son
SUF; el resto, son ETU identificables. Sin embargoe, cuando se presenta un paciente
con alteraciones del TU, deben considerarse varios diagndsticos diferenciales (Cuadro
19) (124).

Cuadro 19.
Diagndsticos diferenciales a considerar para el diagnéstico de FUS y ETU.

SUF:

Formacion de maco uretral
Formacidn de cristeles de estruvita
Lesiones en prostata

Masas extraluminales que compriman el lumen uretral
({11

Calicivirus-Herpesvirus

E. Coli

Estefilococos

Proleus

Kiebsiella

Corynebacterium

Paateurella

Micrococcus

Proplonibacterium

Mycoplasma

El SUF se ha reportado mundialmente en gatos de 2 a 6 aflos de edad,
afectando a todas las razas, especiaimente al Persa y en menor grado al Siamés. Se
presenta tanto en machos como en hembras; sin embargoe, en el macho se presenta en
mayor incidencia. {**
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Se han identificado como factores predisponentes para la presentacion dei SUF
la obesidad, disminucién de la actividad fisica, consumo de alimento seco y consumo
reducido de agua. ***

EFECTOS DE LA DIETA EN EL DESARROLLO DEL SUF:

*Papel del Magnesio (Mg) en el desasiolio del SUF:

Dentro de las manifestaciones mds 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 menar
cantidad de matriz que el moco uretral, este Gltimo es en su mayorla un conglomerado
de células de descamacidn, eritroctos, restos de tejidos y en algunos casos células
inflamatorias con clerto contenido mineral a diferencia de los cristales que son
precipitaciones de mineral (estruvita). La formacién de cristales de estruvita sépticas
son secuela de infeccion de tracto utinario (ITU). La fuente principal de los minerales
que contribuyen a la formacién de urolitos es el alimento. La sstruvita (magnesio,
amonio, fosfato: MgNH,PO, ), es la que mds frecuentemente se precipita en orina y
forma cristales cuando se encuentra en altas concentraciones, { 10" 1% 145}

Se ha sugerido que las dietas altas en magnesio aumentan las concentraciones
de este mineral en orina y por lo tanto, favorecen la formacién de cristales de estruvita;
sin embargo, existen estudios que reponin que los gatos que desarroilan SUF
espontdneo tienen manores 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 esponténeo, el
ciiculo estd compuesto por una sustancia mucogelatinosa y aligunos cristales de
estruvita. Este hallazﬁo sugiere que existen otros factores aparte de ia concentracion
de Mg en [a dieta y, por lo tanto, en la orina, que estdn involucrados en la patogénesis
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del SUF. De hecho, la forma quimica en que se administre el Mg da resultados
diferentes en cuanto a la formacién de cristales y se ha determinado que es porque
tiene efecto sobre el pH urinario, ¢ ' 125 "6 )} Existen dos formas en las que se
presentan las sales de magneslo, el MgO y el MgCl,. La diferencla entre ambas es el
pH que tienen, siendo el MgO mas alcalino y el MgCl; mas acido. En 1990, C. A
Buffington " hizo un experimento en el que alimenté a dos grupos de galos con dos
dielas diferentes, la primera adicionada con MgCl, y Ia segunda con MgO, para
determinar el efecto del tipo de sal administrada sobre el pH urinario y la consecuente
precipilacion de cristales de estruvita. Los resultados reportaron que los gatos
suptementados con MgO produjeron una orina con pH mayor (alcalino) y precipitacion
de cristales de estruvita écompaﬂado de obstrucciones uretrales y los gatos
alimentados con MgCl, produjeron una orina con pH menor (acido) y libre de
precipitaciones de estruvita, ¢ 145 146 147)

*Papel del pH urinario en el desarrolio dei SUF:
} La estruvita es mds soluble en orina actda 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 utllizado terapéuticamente por varios afios como la base para
recomendar que el pH urinario debe mantenerse acido bara aumentar |a solubliidad de
los cristales de estruvita y disminulr la incidencla de la cristaluria. Estudios recientes
reportan que es mas importante mantener el pH urinario acido que los valores bajos de

magneslo en la dieta para evitar la patogénesis de la cristaluria de estruvita, 3% 103 128

7).

En 1985, Finke, M. D “* reportd que los cristales de estruvita no aparecieron en
gatos alimentados con una dieta suplementada con cloruro de magnesio. La orina de
los gatos se volvio ligeramente 4cida sin importar los altos niveles de Mg. Por el
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contrario, los gatos alimentados con dieta suplementada con Oxido de magnesio,
presentaron orina alcalina y cristales de estruvila; algunos casos desarrallaron
posteriormente obstruccion uretral,

*Papel del consumo de agua en el SUF;

Se ha cbservado gue los gatos alimentados con alimento seco, tienen mayor
riesgo de presantar SUF. (!

La cristaluria de estruvita juega un papel importante en la presentacion del SUF
y como los cristales de estruvita se forman en crina concentrada, podemos inferir que el
bajo consumo de agua asoclado con las dietas secas predisponen a |a presentacion del
SUF. (104).

Los gatos alimentados con alimento enlatado obtienen un gran porcentaje de su
consumo de agua del alimento mientraa que los gatos alimentados con alimento saca,
toman un volumen adicional de agua para compensar e! bajo consumo de agua de su
alimento, ¢ _ _

Los gatos slimentados con alimento seco aparentemente tienen un volumen de
orina simiiar al de los gatos simentados con alimento ohlmdo, pero su osmolaridad
urinaria o3 mis slevads, apsrentemente por un aumento en el agua fecal. Un estudio
demostré que no existe diferencia en la osmolaridad urinaria o gravedad especifica
entre los gatos simentados con slimento seco periddicaments o continuamente; sin
embargo, los que fusron alimentados periddicamante, tomaron menos agua y tuvieron
menor volumen de orina, ¢ 124 %% 126

En otro estudio similar, Kienzle, E., * encontré que alimentar a los gatos con
alimento 88c0 produce un pH urinario de 7.55 y 78% de las muestras de orina de estos
galos contenian cristales de estruvita. Cusndo is dieta se supiementd con cloruro de
amonio, ol pH descandid hasta 5.07 y solo el 8% de las muestras de orina presentd
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cristales de estruvita. Los gatos alimentados con alimento entatado tuvieron un pH de
5.8 y no se observaron cristales de estruvita y como dato interesante, las mismas
muestres de orina in vitro adicionadas con hidréxido de sodio mostraron la aparicién de
cristales de estruvile. Este hallazgo sugieie que ei pH de la orina juega un papel mas
importants en ia formacion de cristales de estruvita que ias concentraciones de Mg, ¢ **
“,)

MANEJO NUTRICIONAL DEL GATO CON SUF:

€1 manejo nutricional de los pacientes con SUF o que lo padecieron juega un
papel muy importante para la recupetacion y para evitat la reincidencia, (% 104

La dieta que debe administrarse a estos pacientes debe cubrir ios sigulentes
requisitos:

1.- Producir un volumen slevado de orina: con una combinacion de alta ingestion
de liguidos y baja pérdida de agua por heces. Un nivel de moderado a alto de cloruro
de sodio (alrededor del 3.0% del alimento en base seca) ayudard a estimular el
consumo de agus. La pérdida fecal de agua puede disminuirse slimentando at gato
con una dieta stamente digestible para reduci el volumen fecal. La produccidn de un
gran volumen de orina diluida reduce @i riesgo de la formacion de cristales en la orina.
(32, 128).

2.- Bsjo consumo de magnaesio: sl magnesio @3 el mineral mas importante en
relacién con o SUF. Virios estudios han demostrado que altes concentraciones de
magnesio del 0.3% o méa en laM. S. incrementan el riesgo de producir SUF porque se
oleva la formacién de cristales de eatruvita en la orina. Estos niveles estin de hechoen
@XC080 $0b1e o8 que S8 encuentran en dietas comerciaies para gatos, (2 1% 12}

3. Logrer un pH wrinario bajo (dcido): Se recomienda la utilizacion de dietas
acidificantes, como las enligtadas en ol Cuadro 20. Estas dietes utiizan pbr lo general
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cloruro de sodio como acidificante y, por lo tanto, no debe suplementarse al mismo
tiempo ningun otro acidificante. Estas dietas acidificantes tampaco deben administrarse
a gatos jovenes porque pueden desarollar acidosis metabdlica, anorexia y
deshidratacién. Por ofro lado, tampoco deben administrarse a gatos acidémicos
(azotemia postrenal, insuficiencia renal primaria ) o los que tienen balance positivo de
iiquidos ( Insuficiencia cardiaca, hipertension ), (™ 145 148, 147).

Cuando no se utilizan dietas acidificantes para el tratamiento y/o control del
SUF, se recamienda |a suplementacién con acidificantes orales como:

sMetionina (1000 mg/gato/dia).

*Clorura de amonio (800 mg/gato/dia).

sVitamina C (250-500 mg/gato/dia).

Es mds recomendable el uso de la metionina; ya que el cloruro de amonio
ocasionalmente produce signos gastrointestinales, Debe tenerse culdade con la
administracion de metionina, ya que a dosis toxicas provoca anemia por cuerpos de
Heinz. (145, 146, 147)

Es muy importante considerar que el uso excesivo de dietas acidificantes bajas
en magnaslo o de acidificantes orales puede producir urcltiasis de oxalato de caiclo, ya
que se ha reportado que ¢! Mg inhibe la cristalizacién de oxalato de caiclo, La aciduria
se asocia a ia hipercalciuria y, por lo tanto, a Ia precipitacion de cristales de oxalato de
calclo. (145, 148, 147)

Debe considerarse también el esﬁlo de vida del paciente, el estado corporal
como la obesidad, ya que esta condicién se reliclona epldemicldgicamente con el
SUF. (™

Las dietas comerciales disponibles para el manejo y prevencion del SUF se
enlistan 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 veterinarium Feline Control pH Formula Diet in Gel




114

BIBLIOGRAFIA:

1.Abood, S. K., & Buffington, C. A., Enteral feeding of dogs and cats: 51 cases (1989-
1881). JAVMA, 201. 619-622, (1992).

2.Allen, T. A.: Management of advanced chornic renal failure. In: Current Veterinary
Therapy X in Small Animal Practice. Edited by: Kirk, Bonagura, 1195-1197.Saunders
Publications. Philadelphia, 1989. |

3.Ailen, T. A, and Hand, M. S.: Precipitacién urinaria de estruvita, En: Consuitas en
Medicina Intema Felina. Editado por : August. Edit. Intermédica. Buenos Alres,
Argentina. 1993

4 Anderson J. W,, Midgley, W. R. Wedman B.: Fiber and diabetes. Diabeles Care,
2:369-379,(1979).

5.Armstrong, P. J.: Enteral feeding of critilcally ill pets: The choices and techniques. Vet.
Med., 96: 900-909 (1962).

6.8arlough, J. E.: Inmune sistem and disorders. in: The Corneli Book of Cats. 5th ed.
Villard Baoks, New York, 1991

7.Bar|oubh. J. E.: Cancer. in: The Cornell Book of Cats. 198-305 5th ed. Villard Books,
New York, 1991.

8.Barough, J. E., Turtle, K, J, and Wuori, L. A.; Endocrine sistem and metabolic
disorders. In: The Comeli Book of Cats. 243-248. 5th ed. Villard Books, New York,
1891 ,

0.Barrette, D. C.: Calkcium and Phosphorus for cats and dogs. Can Vet J. 29,761-752,
(1988),

10.Blourge, V., MacDonald, M. J. and King, L.: Faline hepatic lipidosis: Diagnosis and
nutsitional management. Cont. Educ. 12: 1244-1283. (1990)



115

11.Biourge, V., Pion, P., Lewls, J., Morris, J. G. and Rogers, Q. R.: Dietary management
of idiopathic feline hepatlc lipidosis with a liquid diet supplemented with citrulline and
choline. J. Nutr. 121: S155-S156. (1991)

12.Blaxter, A. C. and Gruffydd, T. J.: Feline hepatic lipidosis. J. Small Anim. Prac., 31:
229-233 (1690).

13.Blaxter, A.. Dlagnosls and management of hepatic disorders. In: Feline Practice.
Edited by: Boden, E. 117-138. Bailliere Thinda#, Philadelphia 1991.

14.Brown, S. A.; Dietary protein restriction: some unaswered questions. SVMS (SA).
7:237-243. (1992).

15.Brown, S. a. and Finco, D. R.: Reassessment of the use of calcitriol in chronic renal
failure. In: Current Veterinary Therapy XIi in Small Animal Practice. Edited by: Kirk,
Bonagura, 963-865. Saunders publications. Philadelphia, 1995.

16.Brown, S. A., Barsanti, J. A., y Finco, D. R.: Efectos de los agentes vasoactivos
sobre la funcion renal. In: Current Veterinary Therapy Xl in Smail Animal Practice.
Edited by: Kirk, Bonagura, 923-924. Saunders Publications. Philadelphia, 1984,
17.Bruyette, D. S.: Poliuria y polidipsia. En: Consultas en Medicina Intema Felina.
Editado por. August, J. R.247-256. Ed Iintermédica. Buenos Aires, Argentina. 1993.
18.Buffington, C. A. T., DiBartola, S. P. and Chew, D. J.: Effect of low potassium
commercial nonpurified diet on renal function of adult cats. J, Nutr. 121:591-582 (1991)
19.Burkholder, W. J., and Swecker, W. S.: Nutritional influences on inmunity. SYMS (S
A) 5:154-166. (1990).

20.Cantafora, A., Blotta, ., Rossi, S. S., Hofmann, A. F., and Stuman, J. A.: Dietary
taurine content changes liver lipids in cats. J. Nufr. 121:1622-1528. (1891)

21.Catlson, R. A.: Hyperosmolar nonketotic diabetes mellitus in a cat. Fel Pract. 22:20-
24,(1994).



116

22 Center, S. A.. Lipidosis hepética. En: Consultas en Medicina Interna Felina, Editado
por: August, J. R. Ed. Intermédica, Buenos Alres, Argentina, 1993. 475-487
23.Chandler, M. L., Greco, D. S. & Fettman, M. J.. Hipermetabolism in illness and injury.
Cont De. 14:1264-1280. (1992).

24.Chandra, R. K.: Nutrition and inmunoregulation. J Nutr. 122:754-757. (1992)
25.Chastain, C. B.: Monitoring long term control in the diabetic patient. In: In Curent
Veterinary Therapy Xi in Small Animal Practice. Edited by: Kirk, Bonagura, Saunders
Publications. Philadelphia, 1894 404-408,

26.Chew, D. J., DiBartola, S. P., Nagode, L. A. y Starkey R. J.; Restriccion de fosforo en
el tratamiento de la insuficienciarenal crénica. In: Current Veterinary Therapy Xl in
Small Animal Practice. Edited by. Kirk, Bonagura 947-950, Saunders Publications.
Philadelphia, 1994

27.Chew, D. J., Nogode, L. A.: El calcitrol en el tratamiento de la insuficiencia renal
crénica. in Current Veterinary Therapy XI in Small Anlmal Practice. Edited by: Kirk,
Bonagura 851-854, Saunders Publications. Phlladelphla, 1994

28.Cornelius, L. M., y Jacob, G.: Feline hepatic lipidosis. In. Current Veterinary
Theraphy in Small Animal Practice X, Edited by: Kirk. Saunders Publications.
Philadelphia 1989.

28.Costa, P. D,, and Hoskins, J. D. : The role of taurine in cats, current concepts. Cont.
De : 1235-1243. (1980)

30.Cotter, S. M. Feline limphoid hyperplasia. in: Current Veterinary ali Animal Prctice x.‘
Edited by: Kirk 636-537 Saunders Publications. Philadeiphia 1989,

31.Crowe, D. T.. Understanding the nutritional needs of critically ill or injured patients,
Vet. Med. dec. 1988. 524-532



1

32.Davison, A. P., Lees, G. E.: Diagnéstico y tratamiento de la uropatia infecciosa. En:
Consultas en Medicina Interna Felina. Editado por: August J. R. p.343-349. Intermédica,
Buenos Aires, Argentina, 1993. ,

33.0elmar, R. F. and Barsanti, J. A.: Obstructive uropathies. In: Current Veterinary
Theraphy in Smali Animal Practice IX. Edited by: Kirk Bonagura. Saunders Publications.
Philadelphia, 1886. 504-507

34.DiBartola, S. P.: Amiloidosis renal en perros y gatos. In: Current Veterinary Therapy
Xl in Small Animal Practice, Edited by: Kirk, Bonagura 913-917, Saunders Publications.
Philadelphia, 1884,

- 36.Donoghue, S.: Nutritional support of hospitalized patients. Vet. Clin. N, Amer., 19;
475496 (1989).

36.Donohue, S.. Providing enteral nutritional support for hospitalized patients, in: Vet
Med Sept : 910-919, (1892).

37.Donchue, S.; Nutritional support of hospitalized animals. JSAP 33:183-190. (1992).
38.0ouglass, G M., Fern, E. B., and Brown, R. C.: Feline plasma and whole blood
taurine levels as influsnced by commercial dry and canned diets. J Nutr 121. S179-
$180. (1991)

30.Dow, S. W. and LeCouteur, R. A.: Hypokalemic polymyopathy of cats. In: Current
Veterinary Theraphy X. Edited by: Kirk, R, W., 812-815 W, B, Saunders,. Philadelphia,
1980.

40.Dow, S. W., Fetiman, M. J.: Enfermedad renal en los gatos: relacién con el potasio.
In Cument Veterinary Therapy X! in Small Animal Practice. Edited by: Kirk, Bonagura
910912, Saunders. Philadelphia, 1994,

41.Earie, K E,: The effect of dietary taurine content on the plasma taurine concentration
ofthe cat. British J. Nutr. 66: 227-235. (1891).



31

42 Edgar, S. E., Rogers, Q. R., and Hickman, M.A.: In vivo conversion of cysteic acid to
taurine in the cat. J Nulr. 121:3183-5184. (1991).

43.Edney, A. T. B.: Feline nutrition and disease. in: Medicine and Therapeutics. Edited
by: Chandler, Hibbery an Gaskell.339-351. Scientific publications. London 1890,

44 Ettinger. Small Animal Internal Medicine. Tomo Il Cap 121 p2503-2504. 1989.
45.Evans, K. L. Dietary management of feline idiopathic hepatic lipidosis. Fel Pract.
16.5-10(1800),

46.Feldman, E. C, and Nelson, R. W.; Feline diabetes mellitus. In: Current Veterinarily
therapy in Small Animal Practice IX. Edited by: Kirk, Bonagura. Saunders, Philadelphia,
1986. 398-403

47 Filipich, L. J.: Renadl clearance studies in cats with chronic renal disease: dietary
implications. J S A P 33:181-106 (1992).

48 Finco, D. R., and Brown, S. A Newer concepts and controversies on dletary
management of renal fallure. In Current Veterinary Therapy X in Small Animal Practice.
Edited by: Kirk, Bonagura, 1188-1200, Saunders. Philadeiphia, 1880 p.

49.Finke, M. D. and Litzenberger, B. A.: Effect of food intake on urine pH in cats. J
Small An Prac 33:261-265. (1892)

50.Glass, E. N., Odle, J, and Baker, D.: Urinary taurine excretion as a function of taurine
intake in adult cats. J Nutr, 122:1135-1142, (1892)

51.Gompf, R. E.. Afectacién cardiorespiratoria en enfermedades y sindromes
sistémicos. En: Consultas en Medicina intema Felina. Editado por August, J. R. 207-
232 Ed. Intermédica Buenos Alres, Argentina, 1993,

52. Harpster, N. K.. Feiine miocardial diseases. in; Current veterinary theraphy small
animal practice IX. Edited by: Kirk, Bonagura, 380-396. Saunders Publications
Philadeiphia 1085, 4



19

53.Hayes, K. G., and Trautwein, E. A.: Taurine deficiency sindrome in cats. Vet Cfin N
Amer 19:403-413. 1989.

54.Heidker, J. |.: Nutritional considerations for dags and cats with renal failure. Vet Tech
Cont Ed. 12:68-74 1992,

55.Hickman, M. A, Rogers, Q. R. and Moiris, J. G.: Taurine balance is different in cats
fed purified and commercial diets. J Nulr. 122:533-659, 1892.

56.Hickman, M. A., Rogers, Q. R., Morris, J. G.: Taurocholic turnover in a eted and
normal cats. J Nulr. 121:5185, 1991

57.Hodgkins, E. M.: Requerimientos nutricionales del gato enfermo. En: Consultas En
Medicina Intera Felina. Editado por. August, J. R. 25-35. Ed. Intermédica. Buenos
Aires, Argentina. 1893,

58.Hoenlg, M.. Diabetic Ketoacidosls, In: Curient Veterinary Therapy in Small Animal
Practice iX. Edited by; Kirk Banagura Saunders. 987-990. Philadelphia, USA, 1989.
59.Hoskins, J. D. and Kirvan-Tuttle, J.: Urinary sistem and disorders, In: The Comell
Book of Cats. Edited by: Siegal, M. Villard books, New York, 1991

60.Hoskins, J. D.. Nutricldén y trastornos nutricionales. En: Pediatria Veterinaria.
Saunders 376-362E. U. A, 189

61.Irby, N. L.: Diseases of the retina and optic nerve. In: Current Veterinary Medicine in
Small Animal Practice IX 680-673, 1986

62.1zquierdo, J. V. and Caarnecki-Maulden, G. L.. Effect of various acidifying agents on
urine pH and acld-base balance in adult cats. J. Nutr. (1991) 121:588- S80.

63.Jerkins , T. P, Steele, R. D., Rogers, Q. R, and Morris, J. G.: Effect of dietary
protein and taurine on enzyme activities involved in cysteine metabolism in cat tissues.
J Nutr. (1691) 121:61681-5182.



120

64.Kallfelz, F. A.: Evaluation and use of pet foads: general considerations in using pet
foads for adult maintenance. Vet. Ciin. N. Amer., 19: 387-402

65.Kau, W. P.. Nuticién enteral y parenteral para gafos con anorexia crénica en
Consuitas En Medicina Interna Felina, editado por August, J. R, 258-263. 1989
66.Kienzle, E., Schuknecht, A., and Meyer, H.: influence of food composition on the
urine pH In cats. J Nutr. (1891) 121:587-588.

67 Kienzle; E.. Investigation on palatability, digestibility and tolerance of low digestible
food companents in cats. J. Nutr, 121: 856-557 (1981).

68.Kirk, C. A., Feldman, E. C., Nelsan, R. W.: Diagnosis of naturally acquired type-1
and type-2 diabetes meliitus in cats. AJVR. 54:463-467, 1993,

89.Kapple. J. D.: Role of diet in the progression of chironic renal fallure: experlence with
human studies and prapased mechanisms by which nutrients may retard progression. J.
Nulr. 121:5124 1991

70.Kramek, B. A, Molse, N. 5., Cooper, B.: Neurcpathy assoclated cith diabetes
mellitus in the cat. JAVMA, 184:42-45, 1984,

71.Krawiec, D. R, Gelbérg, H. B.: Chronic renal disease in cats. In Current Veterinary
Therapy X in Small Animal Practice. Edited by: Kirk, Bonagura, Saunders. Philadeiphla,
1170-1173. 1989

72 Krawiec, D. R.: Diagnéstico y tratamiento de la faila renal crénica. En: Consultas en
Medicina interna Felina. Editado par. August, J. R. Ed Intermédica. 19893 . 311.322
73.Krezowski, P, A, Nottall, F. Q., Gannon, M. C.: Effect of protein ingestion on the
metsbollc response to oral glucose in normal individuals. AJCN 44:847-856, 1986.
74.Labato, M. A.: Nutritional support in uremia. In Current Veterinary Therapy X!l in
Small Animal Practice. Edited by: Kirk, Bonagura, Saunders. Philadelphia, 1995 971-
974.



121

75.Laflamme, D. P., Cornelius, L. M. y Raberts, H. E.: Enteral Nutrition as an adjunct to
the management of complicated case of diabetes meliitus in a cat. J Am Anim Hosp
Assoc 28:264-266,1993.

76.Lees. G. E. and Rogers, K, S.: Diagnosis and lacalization of urinary tract infection. In:
Cument Veterinary Theraphy In Small Animal Practice IX. Edited by: Kirk Bonagura.
Saunders 1118-1123 Philadelphla. 1986.

77.Lewis, L. D, Morrs, M. L., ‘Hand, M. S.: Small animal Clinical Nutrition (ed 3).
Topeka, K. S. Mark Morris Assiciales, 1987.

78.Lippert, A. C., and Armstrong, P. J.. Parenieral nutriticnal support. In:Current
Veterinary Theraphy in Smail-Animal Practice X. Edited by: Kirk. 835-839 Saunders
1989. Philadelphia,

79.Markwell, P. J.: Clinical Small Animal Nutrition. In: Dog and Cat Nut_rition. Edited by:
Edney A. T., 97-115. Pergamon Prass, Leicestershire, UK., (1987).

80.Marse, N. S.: Circulatory sistem and disease. In: The comell Book of Cats. 187-198.
81.Mattson, A, Fettman, M. J. and Grauer, G. F.: Renal secondary hiperparathyroidism
In cat. JAAHA 29:345-350. 1980

82.Matus, R. M.. Chemotheraphy of lymphoma and leukemla. In: Current Veterinary
Therapy in Small animal Practice X. Edited by: Kirk 482-488. Saunders. Philadelphia,
1988,

83.Mayes, P. A. Glucdlisis y oxidacién del piruvato. En: Bioquimica de Harper Editado
por: Murray, R. K., Mayes, P. A, Granner, 0. K,, Rodwell, V. W., 157-162. Editonial
Manual Modemo, México, D, F., 1888.

84.McAlpin, A, S.: Taurine deficiency in cats. Cont Ed (1062) 8:543-545,

85.Moris, M. L., Kirvan, T. J.: Diseases of dietary origin. in: The Cornell Book of Cats.
Edited by: Siegal, M. 86-90 Villard Books. New York, 1991,



C 12

86.Morrison, S. A. and Said, J. E.: Liver, pancreas and disorders. In; The Cornell Books
of Cats. 331-334 5th Edition Villard Books. New York, 1891.

87 Moser, E.: Dietary principles in disease management. Sem in Vet Med and Surg Sm
Anim.:5, 145-163. 1880

88.Mihlum, A., and Meyer, H.. Influence of taurine intake on plasma taurine values and
renal taurine excretion of cats. J Nufr 115:5175-5176. 1991

89.National Research Council: Nutrient Requirements of Cats. 5th ed. National
Academy of Sciences, Washington, 1985.

80.Nelson, R. W.. Dietary management of diabetes mellitus. J Small Anim Prac. 33:213-
217,1982.

91.Nelson, R. W., and Lewls, L. D.; Nutritional management of diabetes mellitus. Sem in
Vet Med and Surg (Sm anim), 5:178-186,1990.

92.Nelson, R. W.: Complicaciones terapéuticas en la diabetes mellitus. En: Consultas
en Medicina Interna Felina. Editado por: August, J. R, 375-379 Ed, Intermédica, Buenos
Aires, Argentina. 1993.

83.Neison, R. W. and Feldman, E. C.: Tratamiento de la diabetes mellitus felina, En:
Terapéutica Veterinaria de Pequefios Animales XI. Editado por: Kirk, R. W., 404-408,
Interamericana-McGraw Hlll, Madrid, Espafia, 1994,

84.Nichols, R.. Recognizing and treatin canine and feline diabetes mellitus. Vet Med.
March :211-222.1992.

86.Nichols, C. R. and Kathy L.: Complications and concurrent disease associafe_d with
diabetic ketoacidosis and other severe forms of diabetes meliitus. In: Current Veterinary

Therapy in Small Animal Practice XIl. Edited by Kirk. 384-386.Saunders publications
Philadelphia. 1665



123

96.Nichals, R. W.: Insuline resistance in diabetic dogs and cats. In: Cuirent Veterinary
Theraphy in Small Animal Practice X|i. 486-488 Edited by: Kirk-Bonagura. Saunders
Publications, Philadelphla, USA, 1995.

97 Nichols, C. R.: Causas enddcrinas y metabdlicas de poliuria y polidipsia. En: Current
Veterinary Theraphy in Small Animal Practice Xi. Edited by: Kirk-Bonagura. 326-
334.Saunders Fublications, Philadelphia, USA, 1991.

98.Norswarthy, G. D.; The difficulties in regulating diabetic cats. Vel Med Apr, 342-348.
1993

99, Narsworthy. G. D.: Providing nutritional suppart for anorectic cats. Vet Med, june.
589-697. 1992

100.0gliule, G. K., and Vall, D. M.. Nutrition and cdancer. Vet Clin N Amer Sm An Pract.
20: 969-985. 1990
101.0sbome, C. A, Polzin, D. J., Johnston, G. R. and Kruger, J. M.: Medical
management of fellne urologic syndrame. In: Current Veterinary theraphy in Smali
Animal Practice IX. Edited by. Kirk, Banagura. 1196-1208.Saunders Philadelphia, 1986.
102.0sbarne, C. A,, Kruger, J. M., Johnstan, G. R., O'Brien, T. D. and Polzin, D. J..
Relationship of nutritional factors to the cause, dissolution and prevention of feline
uroliths and urethral plugs. Vet Clin N Amer 19:561-580 1969.
103.0sbome, C. A, Kruger, J. M, Polzin, D. J. and McMenomy, M. F.. Medical
dissolution and prevention of feline struvite uroliths. In: Current Veterinary Theraphy in
Small Animal Practice IX. 526-529 Edited by Kirk bonagura. Saunders 1988.
- 104.0sbome, C. A, Lulich, J. P., Sanderson, S. L. and Polzin, D. J.: Treatment of
uremic anorexia. in Current Veterinary Therapy Xil in Small Animal Practice, Edited by:
Kirk, Bonagura, 866-970 Saunders. Philadelphia, 1995,



124

105.Panclera, D. L., Thomas, C. B, Eicker, S. W. y Atkins, C. E.: Epizootiologic patterns
of diabetes mellitus in cats:333 cases (1980-1986). JAVMA, 197:1504-1508, 1990,
106.Paragdn. B. M. et Grandjean, D.: Prévention nutritionnelle et diététique palliative de
ostéodystrophies on chien et chat, Rec. Méd. Vél. 165.613-621. 1889.

107.Park, T., Rogers, Q. R., Morris J. G. & Chesney, R. W, 1989 Effect of dietary
taurine on renal taurine transport by ptoximal tubule brush border membrane vesicles in
the kitten. J. Nutr. 119:1452-1460. 1992,

108.Hernandez, P.: Hiperparatiroidismo nutricional secundario. Tesls de licenciatura.
Fac. de Med. Vet. y Zoot. Universidad Nacional Auténoma de México, México, D. F.,
1892.

109.Pion, P. D, Kittieson, ;. D., Rogers, Q. R.. Cardiomiopathy in the cat and its relation
to taurine deficiency. in: Current Veterinary Medicine in Smail Animal Practice.X. Edited
by Kirk 251-262. Saunders 1989.

110.Pion, P. D., Greene, K., Lewis, J., Rogers, Q. R., Morris, J. G., and Kittieson, M. D..
Effect of meal feeding and food deprivation on plasma and whole blood taurine
concentrations in cats. J Nutr. 121:5177-§178. 1891

111.Poizin, D. J., Osborne, C. A, Adams, L y O'Brien, T. D.; Dietary management of
canine and feiine chronic renal failure. Vet Clin. N. Amer., 19:539-560 (1989).
112.Polzin, D. J. and Osbomne, C. A.: Updale-conservative medical management of
chronic renal failure. In Current Veterinary Therapy IX in Small Animal Practice. 715-
721 Edited by: Kirk, Bonagura, Saunders. Philadeiphia, 1986

113.Polzin, D. J., Osbome, C. A. and Adams, L. D.: Nutritional management of chronic
renal failure. Sem in Vet Med and Surg (Sm Anim). 5:187-196, 1980

114.Polzin, D. J.: Dietary management of canine and feline chronic renal failure. in:
Managing Renal Disease and Hypertensién. 213-216 Edited by: Hills. 1990



125

115.Polzin, D. J.: Chronic renal failure: improving therapeuric response with patient
monitoring. In Current Veterinary Therapy XH in Small Animal Practice. Edited by: Kirk,
Bonagura, 948-850. Saunders. Philadelphia, 1995

116.Polzin, D. |., James, K. M. and Osboime, C. A.: Metabolic acidosis in renal failure:
consecuences diagnisis and treatment. In Current Veterinary Therapy Xil in Small
Animal Practice. Edited by: Kirk, Bonagura, 856-857. Saunders. Philadelphla, 1995
117.Polzin, D. J., Osbome, C. A, Adams, L. G. and Lulich, J. P.: Tratamiento médico de
la Insuficiencia renal cronica felina, in Cument Veterinary Therapy Xi in Smail Animal
Practice. Edited by: Kirk, Bonagura, 841-846 Saunders. Philadelphia, 1984

118.Polzin. D. J., Osborne, C..A., and Adams, L. G.. Effect of modified proteln diets in
dogs and cats with chronic renal failure; current status, J Nufr. 121:5140-S144. 1991
119.Polzin. D. J.: et al: Diseases of the kidneys. In: Textbook of Veterinary Internat
Medicine, 6th ed. Edited By: Ettinger, S. J. W. B. 1862-2046 Saunders. Philadelphia.,
1692

120.Ray. P. A, Tatcher, C. D. and Swecker, W. S.: Nutritional management of dogs and
cats with cancer. Vet. Med., §9:1185-1184 (1992).

121,Remillard, R. L. and Martin, R. A.: Nutritional support in the surgicat patient. Sem
Vet Med Sm An 5.197.207. (1680

122.Rogers, K. S, Lees, G, E.. Management of urinary tract Infections. In Current
Veterinary Therapy X In Small Animal Practice. Edited by: Kirk Bonagura, 1204-
1208.Saunders. Philadelphia, 1969.

123.Root, M, V., Johnson, K. H., Allen, W. T, y Johnston, S. D.: Diabetes mellitus

associated with pancreatic endocrine insufficiency in a kitten. J Small Anim Pract.
36:416-420,1995.



126

124.Ross, L. A.: Feline urologic syndrome: Undestanding and diagnosing this enigmatic
disease. Vel Med. Nov. 11984-1203. 1990

125.Ross, L. A.: Treating FUS in unobstructed cats and preventing its recurrence. Vet
Med Nov 1218-1222, 1980.

126.Ross, L. A.: Assessment of renal function in the dog and cat. In Current Veterinary
Therapy IX in Small Animal Praclice. 576-580 Edited by: Kirk Bonagura, Saunderé.
Philadelphia, 1986.

127 .Ross. L. A.: The protocol for treating cats with urethral obstructions. Vet Med. Nov
1206-1214. 1990.

128.Rubin, S. |.. Management of fluld and electrolyte disorders in uremia. In Current
Veterinary Therapy Xil in Smail Animal Practice. Edited by: Kirk, Bonagura, Saunders.
Phiiadelphia, 851-855, 1995.

129.Russo, E. A.: Assessment of protelnuria in the dog an d cat. In Current Veterinary
Therapy IX in Small Animal Practice. 726-728 Edited by: Kirk Bonagura, Saunders.
Philadelphia, 1986,

130.Schaer, M.; A method for detecting glycosuria in urine soaked cat litter. Fel Pract,
22:6-9,1884.

131.Schaer, M.: Feline metabolic emergencles. Fel Pract, 23:7-12, 1995.

132.8hel, L. G.: Diabetic polyneuropathy. Fel Pract. 23.27. 1985,

133.Skrodzki, M., Trautretter, E., and Manch, E.: Plagma taurine levels In heaithy cats
and cats with cardiac disorders. J Nutr 121:5171-8172. 1091

134.Spiller, G. A., Jansen, C. D., Pattison, T. S.: Effect of protein dose on serum
glucose and insuline response to sugars. Am J Clin Nulr 45:474-480, 1887,
135.Stumman, J. A:, and Mesasing, J. M.. High dietary taurine effects on feline tissue
taurine concentrations and reproductive performance. J Nutr. 121:5166-8170, 1991



127

136.Summers, B. A., and Barlough, J. E.: Nervous sistem and disorders. In: The Cornell
Book of Cats. 128-136 5th Ed. Villard Books, New York 1991,

137.Trautwein, E. A. and Hayes, K, C.: Gender and Dietary aminoacid supplementation
Influence the plasma and whole blood taurine status of taurine depleted cats. J.
Nutr:121, $173-S174, 1991

138.Villaume, C., Beck, B., Gariot, P.,. Long-term evolution of the effect of bran
Ingestion on meal induced glucose and insulin responses in healthy men. Am J Clin
Nuir 40:1023-1026,1984.

139.Walters, P. C., y Drobatz, K, J., Hypoglycemia. Cont Ed 14:1150-1159, 1992.
140.Washabau, R. J., Buffinton, C, A, and Strombeck, D. R.. Evaluation and
management of carbohydrate malassimilation. In Current Veterinary Theraphy in Smali
Animal Practice IX. Edited by Kirk 889-892. Saunders Publications, Philadelphia, USA,
1086

141 Wheeler, S. L. And McGuire, B. H.. Enteral nutritional support. In: Curent
Veterinary Theraphy in Small Animal Practice X. 86-02 Edited by: Kirk. Saunders
Publications Philadelphia, USA, 1989.

142 Wolfshelmer, K. J.: Insulin-Resistant diabetes mellitus. In: Cument Veterinary
Therapy in small Animal Practice X Edited by: Kirk and Bonagura. Saunders
Publications, 1012-1019. Philadelphia, USA, 1988,

143 Wolfsheimer, K. J.. Insulin Therapy in dogs and cats. Can Pract Int Med. 16:6-12,
1991

144.Park, T., Jerkins, A. A., Steele, R, D., Rogers, Q. R., and Moris, J. G.: Effec! of
dietary taurine and taurine enzime activities involved in cysteine metabolism in cat
tissues. J. Nutr:121:5181-S162. 1891,



128

145.Buffington, C. A., Roggers, Q. R., and Morris, J. G.. Effect of diet on struvite activity
product in feline urine. Am J Vet Res §1:2026-2029. 1890,

146.Buffington, C. A., and Blaskwell, J. L.; Effect of choreito an struvite saiubility in cats.
Fel Pract 20:13-17. 1992.

147.Buffington, C. A., Rogers, Q. R, and Morris, J, G.: Feline struvite
urolitiasis:magnesium effect depends on urinary pH. Fel Pract 15:29-33, 1988.

148. Sloth C.: Practical management of obesity in dogs and cats. JSAP 33:178-182.
1882,

149 Fiynn, M. F., Hardie, E. M.: Effect of ovarichysterectomy on maintenance energy

requirement in cats: a dietary balance study. Sci Meet Abs :967. 1992,



	Portada 
	Contenido 
	Resumen 
	Introducción 
	Procedimiento 
	Análisis de la Información 
	Bibliografía 



