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PROTEÍNAS PARA GATOS
con enfermedad renal crónica



LA ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA ES UNA ENFERMEDAD 
COMÚN EN LOS GATOS DE EDAD AVANZADA

En las últimas décadas, se han utilizado dietas con concentraciones bajas 
de proteínas y fósforo para tratar a los gatos con enfermedad renal crónica  
(ERC). Sin embargo, el gato es una especie con altas necesidades proteicas. 
La deficiencia de proteínas contribuye a la pérdida de masa corporal magra y 
aumenta el riesgo de mortalidad.5 Los avances médicos que hacen posible la 
detección más temprana de la enfermedad permitirán al veterinario diagnos-
ticar, estadificar la ERC con mayor precisión, y ofrecer las mejores estrategias 
nutricionales para satisfacer las  necesidades de cada gato.
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FUNCIÓN DEL RIÑÓN SANO

Los riñones sanos filtran los desechos metabólicos y 
ayudan a mantener el equilibrio de líquidos y electrolitos. 
También ayudan a regular los niveles de fósforo y produ-
cen hormonas que estimulan la producción de glóbulos 
rojos. 

La nefrona es la unidad funcional del riñón. En su inte-
rior, los vasos sanguíneos procedentes del cuerpo llevan 
sangre al glomérulo, un haz de capilares a alta presión 
donde tiene lugar el primer paso de la filtración. 

A continuación, el filtrado resultante pasa a través de una 
serie de túbulos donde se agregan otras sustancias, o se 
reabsorben parte de las presentes hacia el torrente sanguí-
neo, antes de que el líquido drene hacia los túbulos colec-
tores que conducen a la vejiga. 

No existe una causa común para el desarrollo de enfer-
medad renal en el gato; más del 50% de los casos son 
idiopáticos, sin causa conocida. En los gatos con ERC, los 
riñones están dañados debido a la inflamación y la fibro-
sis progresiva de los túbulos. Esto difiere de la ERC en el 
perro, en el que el glomérulo se ve afectado con mayor fre-
cuencia.9

PUNTOS CLAVE

	 A uno de cada tres gatos mayores de 10 años se le diagnosticará ERC40

	 El tratamiento nutricional es una piedra angular del cuidado de la salud de los gatos 
con ERC

	 La pérdida de masa corporal magra va acompañada de un aumento de la mortalidad 
en el envejecimiento y en la ERC5,23

	 Mantener niveles de proteínas más elevados en las primeras etapas de la ERC puede 
ayudar a preservar la masa corporal magra

	 Los avances en la detección temprana pueden mejorar la estadificación de la ERC y las 
estrategias nutricionales
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ENFERMEDAD RENAL 
CRÓNICA

Independientemente de la causa desencadenante, la 
ERC provoca la pérdida progresiva de nefronas. En las 
primeras etapas, las nefronas intactas compensan la dis-
minución del número de nefronas funcionales mediante 
la hipertrofia y el aumento de las tasas de filtración glo-
merular (TFG). Esta respuesta no se puede mantener 
indefinidamente y, con el tiempo, la TFG disminuye. Esta 
disminución se traduce en una filtración “con fugas”, que 
provoca un aumento de los niveles séricos de productos de 
desecho (como la creatinina) que deberían haberse elimi-
nado, mientras que las proteínas que deberían retenerse 
se pierden en la orina.  

Estas condiciones disfuncionales generan los biomarca-
dores clave que se utilizan actualmente para controlar 
la progresión de la enfermedad renal: nitrógeno ureico 

en sangre (NUS), creatinina, fosfato, hormona paratiroi-
dea (PTH), calcio, sodio y potasio en el suero, así como la 
densidad de la orina y las proteínas en la orina.

Más recientemente, se ha empezado a usar la dimetilargi-
nina simétrica (SMDA) como biomarcador para la detec-
ción más temprana de la enfermedad.28 El factor de creci-
miento de fibroblastos 23 (FGF-23) es otro biomarcador con 
potencial pronóstico.24,25 Los niveles de estos marcadores, 
junto con los signos de enfermedad, ayudan a evaluar el 
estadio de la ERC en el gato.

La Sociedad Internacional de Interés Renal (IRIS) desa-
rrolló pautas para la estadificación de la ERC en función 
de los niveles de creatinina plasmática en ayunas. Estas 
pautas fueron adoptadas por las Sociedades Estadouni-
dense y Europea de Nefrología y Urología Veterinaria.30

Estadio de ERC felina (IRIS) 1 2 3 4

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

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

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

http://www.iris-kidney.com/pdf/IRIS_Staging_of_CKD_modified_2019.pdf
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ESTRATEGIAS 
NUTRICIONALES 

En cualquier etapa de la enfermedad renal, los objetivos 
del manejo de la dieta son: proporcionar una nutrición 
completa y balanceada; mitigar las consecuencias clíni-
cas de la ERC, incluidos los signos de uremia; abordar los 
cambios en la homeostasis consecuencia de una función 
renal inadecuada; retrasar la progresión de la enfermedad 
y mejorar la calidad y la expectativa de vida.30

MANTENIMIENTO DE LA MASA 
CORPORAL MAGRA

En los gatos sanos de edad avanzada, mantener el peso 
corporal y la masa corporal magra (MCM) se asocia con un 
menor riesgo de mortalidad.13

El mantenimiento de la masa corporal magra requiere 
una ingesta adecuada de calorías y proteínas. Aunque los 
estudios demuestran que el gato puede adaptar su meta-
bolismo a una variedad de niveles de proteínas una vez 
que las necesidades mínimas de proteínas están cubier-
tas, una ingesta inadecuada de proteínas provoca la 
pérdida de masa corporal magra.27 Por el contrario, una 
mayor ingesta de proteínas puede reducir la pérdida de 
MCM.36,37,45

En aproximadamente el 20% de los gatos de edad avan-
zada disminuye la capacidad de digerir las proteínas, lo 
que sugiere que los gatos mayores pueden tener mayores 
necesidades de proteínas en la dieta. Este aumento de las 
necesidades de proteínas relacionado con la edad se con-
firmó en estudios con gatos sanos de edad avanzada.12,46

Con la edad, los gatos pierden MCM de forma natural. 
Los gatos con ERC pueden perder incluso más debido a 
cambios metabólicos o a la presencia de caquexia (la 
pérdida excesiva de músculo asociada a la enfermedad), 

En un grupo de 569 gatos 
con ERC, aquellos que en el 
momento del diagnóstico 
tenían un peso corporal por 
encima de la mediana de 
4,2  kg del grupo tuvieron 
un tiempo de supervivencia 
significativamente más largo que aquellos 
con pesos por debajo de esta mediana.23

La ERC es una enfermedad que evoluciona len-
tamente. El gato puede vivir con la enfermedad 
durante años, lo que destaca la importancia de 
proporcionar una nutrición adecuada durante el 
período de tratamiento de la ERC.17,25

lo que puede alterar la fuerza, la función inmunitaria y la 
supervivencia general.22

Tanto en el envejecimiento como en la ERC, las pérdidas 
de MCM o el adelgazamiento van acompañados de un 
aumento de la mortalidad.5,23,56

En el gato, el adelgazamiento y la pérdida de MCM a 
menudo comienzan antes de que se detecte la enfermedad 
renal.23,28 Por lo tanto, preservar la MCM y el peso corporal 
son factores nutricionales clave para estos felinos.

La evidencia que confirma la mayor necesidad de proteí-
nas en los gatos de edad avanzada y el mayor riesgo de 
mortalidad asociado al adelgazamiento y la pérdida de 
MCM sugieren que la restricción de proteínas puede no 
constituir una nutrición óptima para los gatos con ERC en 
fase temprana. 

Tiempo de supervivencia y pérdida de peso5
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LOS CAMBIOS EN LA DIETA 
MARCAN LA DIFERENCIA

En numerosos estudios se ha demostrado que las “dietas 
renales” terapéuticas se traducen en mejores resultados 
clínicos y pueden prolongar la vida de los gatos con ERC 
de moderada a grave en comparación con el suministro de 
dietas de “mantenimiento” para gatos adultos.16,47,49

Las modificaciones de las “dietas renales” suelen ser la 
reducción de proteínas y fósforo, y la adición de potasio, 
ácidos grasos omega-3 y antioxidantes.16,30,38,47-49 Mientras 
que los estudios muestran claramente que las dietas tera-
péuticas tienen un impacto positivo en los gatos con ERC, 
el impacto de las proteínas no está definido en absoluto. 
Entre las dietas renales, la proteína es solo una variable. 
En estos estudios, no solo variaba el contenido en proteí-
nas de las dietas, sino también el de fósforo y otros mine-
rales, ácidos grasos y sustancias amortiguadoras, todos 
los cuales pueden afectar la actividad renal.

Proteínas de la dieta

La razón principal para restringir las proteínas en la dieta 
de gatos con ERC es reducir la proteinuria glomerular y 
los desechos nitrogenados, y disminuir la evolución de la 
ERC. Sin embargo, el veterinario también busca evitar el 
adelgazamiento, la caquexia y la desnutrición proteica en 
los gatos.

En varios estudios se ha demostrado que las proteínas no 
contribuyen al empeoramiento de la enfermedad renal. 

En un estudio, los gatos con ERC que recibieron una dieta 
con un 51,7% de proteínas, presentaron más problemas 
renales que los gatos alimentados con un 27,6% de pro-
teínas.1 Pero la mayoría de los gatos que recibieron la 
dieta alta en proteínas también presentaron hipopotase-
mia porque la dieta era deficiente en potasio. Los niveles 
bajos de potasio tienen un impacto negativo en los riñones 
y pueden inducir una nefropatía.14 Cuando se corrigió la 
deficiencia de potasio en el estudio, estos gatos tenían 
numerosos marcadores de ERC avanzada, que luego mejo-
raron a medida que avanzaba el estudio. Además, los gatos 
alimentados con la dieta baja en proteínas consumieron 
menos calorías, lo que puede tener un efecto nefroprotec-
tor.34,52 Debido a estos factores de confusión, no se pudo 
confirmar ningún efecto de los niveles de proteínas.

Para determinar los efectos de las calorías frente a las pro-
teínas en la ERC, Finco et al. estudiaron a cuatro grupos 

de gatos con ERC que recibieron ya sea una dieta baja en 
proteínas-baja en calorías, baja en proteínas-alta en calo-
rías, alta en proteínas-baja en calorías o alta en proteí-
nas-alta en calorías.19 Al cabo de un año, solo la ingesta 
alta de calorías había tenido un efecto negativo en los 
riñones. Ninguno de los gatos que recibieron dietas ricas 
en proteínas mostraba una mayor gravedad de las lesiones 
renales, aumento de la proteinuria ni disminución de la 
TFG en comparación con los que recibieron dietas bajas 
en proteínas. Estos resultados fueron similares a los resul-
tados del estudio realizado en perros, en el que los niveles 
de proteínas no tuvieron efectos negativos en los riñones, 
incluso cuando había ERC.20

En un estudio controlado y aleatorizado con gatos geriá-
tricos con ERC en estadio 1, se compararon los biomarca-
dores renales de gatos que recibieron una dieta de prueba 
con 32% de proteínas, con los de otros gatos que recibie-
ron dietas comerciales de mantenimiento.29 Al cabo de seis 
meses, los gatos con la dieta con 32% de proteínas mante-
nían la capacidad de concentración de la orina y mostra-
ban disminuciones en la SDMA, la creatinina y el nitró-
geno ureico en sangre (NUS), mientras que los gatos que 
recibieron los alimentos que los tutores habían elegido 
tenían menor capacidad de concentración de la orina y 
niveles elevados de SDMA. 

Si bien la dieta de prueba se formuló con ingredientes 
que supuestamente tenían efectos nefroprotectores, el 
nivel de proteínas era mucho más elevado que el de las 
dietas renales típicas y similar a muchas dietas de mante-
nimiento para gatos. Este mayor nivel de proteínas no tuvo 
ningún efecto adverso sobre los biomarcadores renales de 
los gatos con ERC en estadio temprano de la IRIS.20 

63% de proteína
El porcentaje promedio 
de proteína en la dieta 
(en materia seca) 
para un gato salvaje 
que caza su propio 
alimento.35
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Fósforo

El riñón es la vía principal de excreción del fósforo. 
Durante la evolución de la ERC, si la ingesta de fósforo en 
la dieta permanece constante, la disminución gradual del 
aclaramiento renal del fósforo da lugar a aumentos en las 
concentraciones séricas de fósforo (hiperfosfatemia).

Incluso antes del inicio de la hiperfosfatemia, el aumento 
de las concentraciones plasmáticas de fósforo desen-
cadena una respuesta en las glándulas paratiroideas, 
que equilibran los niveles de calcio y fósforo. Además, 
el fosfato plasmático elevado también desencadena el 
aumento del nivel de FGF-23, proteína secretada por las 
células óseas cuya acción provoca un aumento de la excre-
ción de fosfato en la orina.

Las glándulas paratiroideas funcionan con un sistema de 
retroalimentación: la elevada concentración de fósforo 
sérico induce la elevación del nivel de PTH, lo que da lugar 
a un aumento de la reabsorción de fósforo y calcio de los 
huesos. Se ha constatado la presencia de hiperparatiroi-
dismo renal secundario, con concentraciones elevadas de 
hormona paratiroidea (PTH) en el 84% de los gatos con 
ERC.3

El fosfato plasmático también es un factor pronóstico de 
la progresión de la ERC felina.11 En un estudio se demos-
tró que un aumento de 0,32 mmol/l (1 mg/dl) del fosfato 
plasmático se asociaba de forma independiente con un 
aumento del 41% en el riesgo de progresión (donde la pro-
gresión se define como un aumento del 25% o más en la 
creatinina plasmática).11

Minimizar la retención de fósforo y la hiperfosfatemia 
parece retrasar la progresión de la ERC y prolongar la 
supervivencia.7,11 Por estos motivos, la corrección y preven-
ción de la hiperfosfatemia es uno de los objetivos princi-
pales en el tratamiento de la ERC. Tradicionalmente, para 
lograr estos objetivos se utilizaba la restricción de proteí-
nas. Muchos ingredientes proteicos tienen un alto conte-
nido de fósforo, por lo que reducir el contenido de proteí-
nas ayuda a reducir la ingesta de fósforo.42 Sin embargo, es 
posible formular dietas con menos fósforo manteniendo 
niveles normales de proteínas.

En un estudio en gatos con ERC, se comparó una dieta 
normal en fósforo (1,56% de fósforo, materia seca) con 
una dieta restringida en fósforo (0,42% de fósforo, materia 
seca). Los resultados demostraron que los niveles menores 
de fósforo reducen la fibrosis, la mineralización y otros 

efectos adversos en los riñones. Sin embargo, ninguna de 
las dietas provocó un cambio significativo en las medidas 
de la función renal durante 343 días.48

Los quelantes de fosfato pueden ayudar a reducir las acu-
mulaciones de fosfato sérico en la ERC y pueden usarse 
sin restringir las proteínas de la dieta. En un estudio de 
modelo de la ERC, los investigadores demostraron que los 
gatos alimentados con dietas de mantenimiento y quelan-
tes de fosfato presentaban disminuciones en los niveles 
séricos de fosfato y PTH.8 En otro estudio en gatos sanos, 
se demostró que un quelante de fosfato era tan eficaz como 
una dieta baja en fosfato para reducir el fosfato urinario.49

Aunque la ERC en el perro es distinta que en el gato, en 
un estudio de dos años de duración sobre los niveles de 
fósforo y proteínas en perros con ERC, se demostró que 
la supervivencia era mayor con dietas bajas en fósforo. 
Al final del estudio, se concluyó que el nivel de proteínas 
no había afectado de manera adversa la supervivencia, la 
TFG ni la morfología renal.20 

En los últimos años, los estudios también han demos-
trado que concentraciones más altas de fosfato plas-
mático también desencadenan el aumento del nivel de 
FGF-23, proteína secretada por las células óseas cuya 
acción provoca un aumento de la excreción de fosfato en 
la orina.26

En las personas, las concentraciones plasmáticas de 
FGF-23 son un factor pronóstico independiente de la pro-
gresión de la ERC.21 Y en los gatos, los estudios demues-
tran que un aumento del FGF-23 en el momento del diag-
nóstico de la ERC va acompañado de un mayor riesgo de 
progresión de la enfermedad en los 12 meses siguientes, 
así como un mayor riesgo de muerte.

En un estudio retrospectivo se relacionaron las concentra-
ciones plasmáticas más bajas de FGF-23 con el suministro 
de una dieta restringida en fosfato en gatos con ERC, pero 
aún no se comprende con precisión por qué el FGF-23 está 
vinculado a la progresión de la ERC en el gato ni si un 
tratamiento dirigido a reducir la concentración de FGF-23 
podría mejorar el tiempo de supervivencia.25

En conjunto, estos estudios demuestran que res-
tringir el fósforo, sin restringir las proteínas, 
puede retrasar la evolución de la ERC.
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Se necesitan más estudios para comprender las complejas 
interacciones del FGF-23 en el riñón y las glándulas para-
tiroideas, pero puede convertirse en un biomarcador útil 
para predecir peores desenlaces.39 

PROTEÍNAS EN LA ORINA

Cuando los glomérulos renales no pueden filtrar la sangre 
adecuadamente, comienzan a aparecer cantidades micros-
cópicas de proteína en la orina, una condición llamada 
proteinuria. A medida que aumenta la proteinuria, peor es 
el pronóstico para la progresión de la ERC.11,31,33,51

En personas con lesiones renales, los niveles elevados de 
proteína en la dieta se correlacionan con un aumento de 
la proteinuria. No parece ser así en los gatos. En las per-
sonas, la ERC suele comenzar con una enfermedad glo-
merular secundaria a la diabetes, hipertensión u otros 
problemas que ya han comprometido la salud general y la 
función renal.44

Sin embargo, cuando se alimentó a gatos con ERC con 
niveles variables de proteína en la dieta, se vio que los 
niveles de proteinuria no estaban relacionados con la 
ingesta de proteínas.19 Además, varios estudios en los que 
se utilizaron inhibidores de las enzimas convertidoras de 
angiotensina (ECA) para controlar la proteinuria en gatos 
con ERC demostraron que las reducciones en la proteinu-
ria eran independientes de la ingesta de proteínas.6,50,55

En general, la proteinuria es un indicador de mal pro-
nóstico. En los gatos, no parece estar relacionado con la 
ingesta de proteínas.

NUTRICIÓN POR ETAPAS

El tratamiento nutricional puede ayudar a los gatos a vivir 
con la ERC durante muchos años. El reto consiste en equi-
librar las necesidades de nutrientes únicas de los gatos 
con modificaciones en la dieta que mejoren los signos clí-
nicos y retrasen la progresión de la enfermedad.

Los estudios demuestran que niveles más elevados de 
proteína en la dieta promueven una condición corporal 
óptima en los gatos de edad avanzada y ayudan a reducir 
la pérdida natural de masa corporal magra que acompaña 
al envejecimiento.57 No se han llevado a cabo estudios clí-
nicos en gatos con ERC de origen natural en los que la pro-
teína de la dieta fuera la única variable evaluada. Según la Túbulos renales

evidencia disponible, la restricción de proteínas per se no 
está justificada en gatos con ERC.38

Teniendo esto en cuenta, en la etapa inicial de la ERC, 
mayores niveles de proteínas pueden ayudar a reducir la 
pérdida de masa corporal magra y las mayores tasas de 
mortalidad que acompañan a la pérdida de masa corporal 
magra en los gatos de edad avanzada.36,37

A medida que avanza la ERC, es posible que se necesiten 
niveles de proteína más moderados mientras se intenta 
mantener la ingesta de calorías y el peso corporal.

En el futuro, la aparición de biomarcadores que puedan 
evaluar y predecir con mayor precisión la disfunción renal 
puede dar lugar a estrategias nutricionales más precisas 
para ayudar al gato con ERC a vivir una vida mejor y más 
larga.
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