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Introduccion

Cuando observamos que un gato comienza a
mostrarse menos activo, pierde peso o
incrementa su consumo de agua, con frecuencia
atribuimos estos cambios al envejecimiento. Sin
embargo, detras de estos cambios sutiles puede
estar desarrollandose una de las enfermedades
mas frecuentes en la medicina felina: una
enfermedad renal cronica (ERC).

La ERC no se presenta de forma repentina, sino
que corresponde a un proceso progresivo en el
cual los rifones van perdiendo su capacidad
funcional. Estos 6rganos son fundamentales en el
mantenimiento  del  equilibrio  hidrico 'y
electrolitico, ademas de cumplir funciones
metabdlicas y endocrinas esenciales para la
homeostasis del organismo. Diagnosticarlo llega a
ser un reto, ya que los signos clinicos se
manifiestan cuando el dano renal ya es avanzado.

Hoy en dia sabemos que existen multiples
factores capaces de acelerar la progresion de la
enfermedad, entre ellos las alteraciones de la
microbiota intestinal. La  microbiota son
microorganismos que habitan en un ambiente en
especifico, como la piel, boca o intestino.

En el intestino, estos microorganismos
contribuyen al mantenimiento de la salud del gato
al modular la respuesta inmunitaria, participar en
la defensa frente a patégenos invasores y aportar
beneficios nutricionales.

Pero cuando los rinones estan danados, se
genera un desequilibrio en las poblaciones
bacterianas del intestino, lo que provoca un
aumento de produccion de ciertas toxinas que el
rindn ya no es capaz de eliminarlas de manera
eficiente.

No se trata unicamente de abordar los signos
clinicos observables, sino de reconocer la
interaccion estrecha entre intestino, rinodn,
nutricién, ambiente y estilo de vida. El presente
ensayo tiene como objetivo proporcionar
informacion relevante sobre esta enfermedad,
tanto para médicos veterinarios como para
tutores de gatos.

Para la elaboracion de esta revision narrativa se
realizé una busqueda bibliografica en PubMed,
Scopus y Google Scholar utilizando términos
relacionados con enfermedad renal crénica
felina, microbiota intestinal, disbiosis, eje
intestino-rinbn y  toxinas  urémicas. Se
incluyeron articulos originales, revisiones y
guias de consenso relevantes publicados
principalmente durante los ultimos afos.

Lesion renal aguda vs enfermedad renal
crénica

Una lesion renal aguda se presenta de forma
repentina y puede desarrollarse en cuestion de
horas o dias. Dentro de las posibles causas se
incluyen intoxicaciones, infecciones graves,
deshidrataciéon severa, obstrucciones, entre
otras (Ross, 2022). En estos casos, el
organismo del gato manifiesta signos evidentes
como decaimiento, falta de apetito, vomitos y
dolor (Figura 1).

Esto constituye una urgencia médica que, si es
detectada a tiempo y tratada de forma
adecuada, puede generar un dano renal parcial
o incluso reversible (Segev et al. 2024; Maund
2023).
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Figura 1. Diferencias entre una lesion aguda vy la
enfermedad renal crénica. Creacion propia, canva.

En cambio, la enfermedad renal crénica (ERC)
progresa lentamente, a lo largo de meses o
incluso anos. El dafo renal se acumula de forma
progresiva, y el organismo del gato lo compensa
durante un largo periodo antes de manifestar
signos clinicos evidentes (Figura 1). Es mucho
mas frecuente en gatos adultos y geriatricos.
Estadisticamente, uno de cada tres gatos
mayores de 10 afos desarrollara enfermedad
renal cronica (Grecu 2025; Marino 2016).

El inicio silencioso: ;{c6mo comienza la
enfermedad renal crénica en gatos?

Las causas de la ERC son multiples y pueden
dividirse en congénitas y adquiridas. Las causas
congénitas son aquellas con las que el animal
nace, es decir, estan presentes desde el
desarrollo embrionario y tienen un origen
genético o hereditario. Una de las mas
frecuentes en felinos es la enfermedad renal
poliquistica, que puede afectar hasta al 30 % de
los gatos persas o sus cruces. En los gatos
siameses y otras razas orientales, la amiloidosis
hereditaria representa otra causa congénita
frecuente de enfermedad renal cronica.

Por otro lado, las causas adquiridas son
aquellas que se desarrollan a lo largo de la vida

2

Infeccinsas

del animal como consecuencia de factores
externos 0 procesos patoldgicos secundarios;
dentro de estas se pueden mencionar los
urolitos del tracto urinario superior, el linfoma
renal, el hipertiroidismo, las infecciones, las
toxinas y los medicamentos nefrotoxicos
(Figura 2) (Reynolds & Lefebvre, 2013; Sparkes
2016).

Toxicas

Hipertiroidismo e
Hereditarias

Obstructivas

Hiperfiltraciéon

Fibrosis

Acumulacién de

i p -
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Figura. 2 Diagrama en espiral que ilustra mecanismos y
progresion de dafo renal. Creacion propia, Canva

Con la progresion de la enfermedad, las
nefronas, unidades funcionales y estructurales
del rindn, comienzan a presentar hipertrofia e
hiperfiltracion.  Clinicamente, se observan
signos sutiles: el gato incrementa el consumo
de agua, también llamado polidipsia, aumento
del volumen de la orina (poliuria), pierde peso,
presenta disminucion del apetito y muestra
menor actividad.

Estos signos pueden confundirse con cambios
propios del envejecimiento; sin embargo,
corresponden a un proceso progresivo e
irreversible que, con el tiempo, compromete de
manera significativa la funcion renal (Holovakha
et al., 2020).
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Etapas de la ERC y su Diagnéstico

En la medicina felina, la funcién renal se evalua
mediante marcadores como la creatinina sérica,
la urea y la SDMA (dimetilarginina simétrica),
esta ultima considerada un marcador util para el
diagnoéstico temprano. En los tres casos, su
aumento en sangre refleja una reduccion en la
capacidad filtradora del rifion.

La Sociedad Internacional de Interés Renal
desarrolld una guia para el diagnostico y la
estadificacion de la ERC. Esta clasificacion se
basa en la severidad de la azotemia, trastorno
caracterizado por la acumulacion anormal de
productos de desecho nitrogenados en la
sangre, principalmente urea y creatinina, que
ocurre cuando los rifiones no logran filtrar y
excretar adecuadamente estas sustancias
(Clinica Universidad de Navarra, s.f.).

Triptofano Tirosina y Fenilalanina

microbiota
intestinal

W
indoles p-cresol

’*Q,uulaffén portal

- ol
indoxil sulfato  p-cresol-sulfato

N e

Dano renal

Figura. 3 Relacién entre la microbiota intestinal y dafio
renal. Aminoacidos como triptéfano, tirosina y
fenilalanina, producen compuestos que al acumularse
generan ambientes proinflamatorios, profibréticos vy
prooxidantes. Creacion propia, Canva

Asi como en la presencia de proteinuria y en los
valores de presion sanguinea. Segun los
resultados obtenidos, el paciente puede
clasificarse en cuatro estadios (Figura 3).

En el estadio IRIS 1, generalmente no existen
sintomas clinicos evidentes. Puede haber
sefales tempranas de dafo renal, pero el rindn
todavia mantiene una capacidad de filtracion
adecuada. Durante el estadio 2, comienzan a
elevarse los valores de creatinina y SDMA. Los
sintomas pueden ser leves o0 incluso
inexistentes; en algunos casos se observa
poliuria y polidipsia. Esta es una etapa clave, ya
que el tratamiento oportuno puede ayudar a
ralentizar la progresion de la enfermedad.

En el estadio IRIS 3, los valores se elevan aun
mas y empiezan a manifestarse signos clinicos
mas claros, como disminucion del apetito,
vomitos, pérdida de peso y mayor consumo de
agua. Finalmente, en el estadio 4, existe una
azotemia severa. Se presentan signos clinicos
importantes como inapetencia marcada,
vomitos  persistentes, letargia, caquexia,
halitosis urémica y ulceras orales. En esta etapa
aumenta significativamente el riesgo de
complicaciones sistémicas (IRIS, 2023; Merck,
2025).

En pacientes felinos, el prondstico es variable,
ya que no existe un tratamiento definitivo, lo que
impacta negativamente en la calidad y duracion
de vida. En un estudio realizado por Boyd et al.
(2008), se reportdé una mediana de
supervivencia de 1,151 dias para gatos en
estadio IRIS 2 al momento del diagnéstico; 778
dias para estadio IRIS 3; y apenas 103 dias en
estadio IRIS



uuuuuuuuuu
Técnicn Nacional

Herramientas diagnésticas

Ademas de los parametros previamente
abordados como SDMA, mediciones séricas de
urea y creatinina y presion arterial, existen otras
herramientas que nos ayudaran a evaluar el
estado actual de los riflones.

En la ecografia abdominal, se evalua Ila
ecogenicidad medular, diferenciacion
corticomedular, tamano de los riAones
(comparando uno con otro), diametro uretral,
hematomas, abscesos, ademas de busqueda
de posibles calcificaciones y/o calculos.
(Debruyn et al. 2012)

La radiografia también puede brindar
informacion util, ya que puede evaluarse la
forma y tamaho de ambos rifiones, siendo
capaz también de localizar urolitos.

El uso de tiras reactivas para deteccion de
proteinas en orina, asi como la medicién de la
densidad urinaria con refractometro, son una
manera accesible y rapida para sumar al
diagnostico dentro de la consulta.

Disbiosis y producciéon de toxinas
urémicas

El organismo animal alberga comunidades
microbianas en distintos tejidos, incluyendo la
piel, las vias respiratorias, el tracto urogenital y
el tracto gastrointestinal. En conjunto, estos
microorganismos forman lo que se conoce
como microbioma.

En el gato doméstico, las bacterias constituyen
aproximadamente el 98% de la poblacion
microbiana intestinal total (Drut et al., 2024).
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Diversos estudios han identificado cinco filos
bacterianos predominantes en la microbiota
intestinal felina: Firmicutes, Bacteroidetes,
Actinobacteria, Fusobacteria y Proteobacteria
(Ritchie et al., 2010; Drut et al., 2024).

Para comprender |la importancia del
microbioma intestinal, es util distinguir dos
conceptos clave: la riqueza bacteriana, se
refiere a la cantidad de especies distintas
presentes en el intestino, y la diversidad
bacteriana, es una combinacion de la riqueza y
abundancia relativa de las especies o
categorias taxondmicas.

Cuanto mayor sea la diversidad y riqueza, mas
equilibrado y funcional sera el ecosistema
microbiano, limitando la proliferacion de
patdgenos oportunistas mediante competencia
bacteriana, y sostiene la produccién continua
de metabolitos benéficos (Hou et al., 2022).
Entre estos destacan los acidos grasos de
cadena corta (AGCC), como el acetato, el
butirato y el propionato, producidos
principalmente por bacterias sacaroliticas
pertenecientes a los Firmicutes.

Estos metabolitos constituyen fuentes de
energia clave para el epitelio intestinal,
favorecen la motilidad, refuerzan la barrera
mucosa y ejercen efectos inmunomoduladores
y antiinflamatorios (Drut et al., 2024; Pilla &
Suchodolski, 2021).

Entre los géneros detectados con mayor
abundancia relativa en gatos sanos se
encuentran Prevotella, Bacteroides, Collinsella,
Catenibacterium, Blautia, Faecalibacterium vy
Megasphaera, varios de los cuales estan
asociados precisamente a esta produccion de
AGCC (Ganz et al., 2022).



Es importante sefalar que, dado que el gato es
un carnivoro estricto, su microbiota coexiste
con una actividad proteolitica natural, ejercida
por bacterias que metabolizan aminoacidos
aromaticos como el triptéfano y la tirosina,
generando subproductos como el indol y el p-
cresol, respectivamente (Summers et al., 2019,
Huang et al., 2025).

Se ha demostrado en humanos que el indol
actua como molécula sefializadora que regula la
funcion de barrera intestinal y modula la
respuesta inmunitaria local (Ye et al., 2022).

Sin embargo, cuando el equilibrio microbiano se
ve comprometido, se establece una disbiosis
bacteriana, la composicion de la microbiota se
altera de manera caracteristica: disminuyen los
anaerobios obligados de los filos Firmicutes
(familias Ruminococcaceae y
Turicibacteraceae), Actinobacteria  (género
Bifidobacterium) y Bacteroidetes, mientras que
proliferan los anaerobios facultativos de las
familias Enterobacteriaceae y Streptococcaceae
(Marsilio et al., 2019; Drut et al., 2024).

Este desplazamiento favorece una mayor
fermentacion proteolitica, con el consecuente
aumento de indol y p-cresol en el intestino.
Estas sustancias se absorben, pasan a la sangre
y son transformadas en el higado en indoxil
sulfato (IS) y p-cresil sulfato (PCS), toxinas
urémicas que no son eliminadas de manera
eficiente por el rindn dafado, lo que favorece la
progresion de la ERC (Van Mulders et al., 2025;
Huang et al., 2025).
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En gatos diagnosticados con enfermedad renal
cronica se ha demostrado especificamente una

disminucion de la diversidad y riqueza
bacteriana fecal, acompahada de una
acumulacion de estas toxinas urémicas

(Summers et al.,, 2019; Van Mulders et al,
2025).

El IS produce toxicidad tubular directa mediante
necrosis o apoptosis celular, incrementa el
estrés oxidativo y disminuye la capacidad
antioxidante (Cheng et al., 2020). Ademas, la
acumulacion de IS y PCS se asocia con la
produccion de radicales libres y la activacion del
sistema renina-angiotensina-aldosterona, lo que
establece un entorno proinflamatorio y
profibrético (Lau et al., 2018).

La disbiosis también compromete la integridad
de la barrera intestinal, incrementando su
permeabilidad y facilitando la traslocacién de
productos bacterianos y endotoxinas hacia la
circulacion sistémica. Esto amplifica la respuesta
inflamatoria sistémica y contribuye a un ciclo de
retroalimentacion negativa que acelera el dano
renal (Van Mulders et al., 2025; Huang et al,,
2025). "




Tratamientos dietéticos y suplementos.

El manejo terapéutico de la ERC felina tiene como
objetivo principal ralentizar la progresion del dafo
renal, reducir la acumulacién de productos de
desecho nitrogenados en sangre, controlar los
desequilibrios metabdlicos asociados y preservar
la calidad de vida del paciente. Para lograrlo, se
emplean estrategias combinadas que incluyen
modificaciones dietéticas, suplementacion vy
manejo farmacoldgico, adaptadas al estadio de la
enfermedad y a la condicién individual de cada
paciente.

El cambio de dieta en pacientes renales cronicos
se recomienda a partir del estadio IRIS 2 y debe
personalizarse para cada gato. Existe evidencia
de que dietas secas, restringidas en proteina y
fosforo, disminuye la creatinina y SDMA los
primeros 6 meses, sin embargo, esta asociada al
desarrollo de una hipercalcemia después de 17
meses (Schauf et al., 2021). Segun el estadio del
gato y condicion general, puede sumarse el uso
de quelantes de fosforo, ya que el daino en las
nefronas impedira su correcta eliminacion
pudiendo causar cuadros de hiperfosfatemia
(Elliot, et al., 2006) (Figura 4).

Algunos suplementos han demostrado disminuir
las crisis urémicas como los acidos grasos
omega-3. Asimismo, el estrés oxidativo
contribuye a la progresion de la enfermedad renal
cronica; por lo tanto, la suplementacion con
vitamina E, vitamina C y betacarotenos deberia
tomarse en cuenta ya que puede reducir los
radicales libres (Korman & White, 2013).

En ocasiones, con la intencién de estimular la
ingesta en el gato, se recurre a la suplementacion
de dietas caseras no formuladas por un médico
veterinario para aumentar su palatabilidad.
Estos pacientes pueden desarrollar desequilibrios
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Estadio 1

Sin azotemia

12

Creatinina <140 gmol/L
(umol/L) <L.6 mg/dL
SDMA <18 pg/dL
(pe/dl)
UPC* ratio <02

Sin profeinuria
Presion MNormotenso
sistélica <140 mmHg

{mmHg)
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Estadio 2

Azotemia leve

12

140 - 250 pmol/L
1.6 - 2.8 mg/dL

18 - 25 pg/dl

<0.2-04
En el limite

Prehipertensoe
140 - 1539 mmHg

*UPC (cociente proteina/creatinina en arina)
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Estadio 3 E
Azotemia moderada WerCitn

T‘D

251 - 440 pmol/L =440 pmol/L
2.9 -5 mg/dL =5 mg/dL
26 - 38 pe/dL =38 pp/dL

<0.2-04 . L”
}(}4 .r{J[.L:J] uria
significativa
Hipertenso Hipertenso

160 - 179 mmHg =180 mmHg

Figura. 4 Estadificacién de la enfermedad renal cronica
basada en creatinina, SDMA y presion sistdlica. Imagen
traducida y modificada de International Renal Interest
Society. (2019). IRIS Staging of CKD.

nutricionales, como hiperfosfatemia y deficiencia
de potasio, lo que favorece el estrés oxidativo y
la fibrosis intersticial (Jamshidi & Akhtardanesh,
2026).

Dado que la disbiosis intestinal representa un
factor clave en la progresion de la ERC, su
modulacion constituye también un objetivo
terapéutico relevante. Los prebidticos son
compuestos no digeribles presentes en la dieta,
principalmente fibras fermentables, que al llegar
al intestino sirven como sustrato para las
bacterias beneficiosas, estimulando su
crecimiento y actividad.

En gatos con ERC, los prebidticos como los
fructooligosacaridos (scFOS) y la inulina han
mostrado  potencial para favorecer el
crecimiento de bacterias sacaroliticas y
estimular la produccion de AGCC (Hall et al.,
2022).

Los probidticos, en cambio, son
microorganismos vivos que, al ser administrados
en cantidades adecuadas, ejercen un efecto
positivo sobre la salud del huésped, ya sea
compitiendo con bacterias perjudiciales,



modulando la  respuesta  inmunitaria 0
contribuyendo a la produccion de metabolitos
beneficiosos. Cuando ambos se combinan en una
misma formulacion, se denominan simbidticos,
buscando potenciar el efecto de cada uno (Gibson
et al., 2017).

Estudios recientes, han demostrado que la
intervencion con probidticos puede modular la
microbiota en la enfermedad renal crénica felina,

modificando la composicion y funcion del
microbioma. En  particular, cepas como
Lactobacillus  plantarum 'y Lacticaseibacillus

paracasei han mostrado capacidad para disminuir
la produccion y concentracion sérica de toxinas
urémicas derivadas del intestino, como el indoxil
sulfato y el p-cresil sulfato. Este efecto se asocia
con un aumento de bacterias sacaroliticas, mayor
produccion de acidos grasos de cadena corta y
una reduccién de poblaciones proteoliticas,
favoreciendo un entorno metabdlico benéfico
(Huang et al., 2025).

Ademas del manejo del riidn, es importante
comprender los signos y cambios que esta
enfermedad puede provocar en el paciente y no
centrarse unicamente en los organos afectados.
Signos como nauseas, anorexia, estomatitis,
diarrea, etc., pueden causar pérdidas de peso
(sobre todo masa muscular) y empeorar el
prondstico del paciente.

Conclusiones

Comprender que la ERC requiere un enfoque
integral permite mejorar la calidad y la esperanza
de vida del gato. La progresion suele ser lenta,
pero constante, y el éxito del tratamiento depende
tanto del manejo veterinario como del
compromiso del propietario.
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Estrategias como el uso de probidticos con cepas
especificas, deben considerarse herramientas
complementarias  con
desarrollo, no como sustitutos del manejo
convencional. Su objetivo terapéutico deberia
orientarse a restablecer el predominio de
bacterias sacaroliticas, reducir la carga de toxinas
urémicas de origen intestinal y preservar la
integridad de la barrera mucosa, contribuyendo
asi a ralentizar la progresion de la enfermedad.

evidencia aun en

De igual manera, el uso de antioxidantes como la
vitamina E, la vitamina C y los betacarotenos
puede considerarse un apoyo para reducir el
estrés oxidativo sistémico, aunque su evidencia
en la especie felina sigue siendo limitada.

La educacién al propietario del gato sera un
factor clave para la adherencia al tratamiento.
Esto debera incluir como medicar correctamente
al gato, detectar sefiales tempranas de evolucion
de la enfermedad, y sobre todo, concientizarlo de
que se patologia crénico-
degenerativa, que ademas de requerir manejo de
puede

(anemia,

trata de una

por vida, asociarse con otras
enfermedades
secundario,

gastroenteropatias, etc).

hiperparatiroidismo

afecciones del tracto urinario,

Dentro del papel de médico veterinario, conocer
la casuistica y gravedad de este padecimiento
debera de generar un cambio en el abordaje de
los pacientes felinos, incluyendo dentro de su
consulta diaria la evaluacion de la presion arterial,
asi como integrar que la medicion de urea y
creatinina en los pacientes geriatricos.
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Swanson, K. S., Cani, P. D., Verbeke, K., & Reid, G. (2017).
Expert consensus document: The International Scientific
Association for Probiotics and Prebiotics (ISAPP) consensus
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De esta manera, las detecciones tempranas .
podran ser abordadas a tiempo, mejorando y
pruebas de rutina como la SDMA en pacientes
jovenes, al igual prolongando la vida de sus
pacientes.
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	Figura 1. Diferencias entre una lesión aguda y la enfermedad renal crónica. Creación propia, canva.
	En cambio, la enfermedad renal crónica (ERC) progresa lentamente, a lo largo de meses o incluso años. El daño renal se acumula de forma progresiva, y el organismo del gato lo compensa durante un largo periodo antes de manifestar signos clínicos evidentes (Figura 1). Es mucho más frecuente en gatos adultos y geriátricos. Estadísticamente, uno de cada tres gatos mayores de 10 años desarrollará enfermedad renal crónica (Grecu 2025; Marino 2016).


	El inicio silencioso: ¿cómo comienza la enfermedad renal crónica en gatos?
	Las causas de la ERC son múltiples y pueden dividirse en congénitas y adquiridas. Las causas congénitas son aquellas con las que el animal nace, es decir, están presentes desde el desarrollo embrionario y tienen un origen genético o hereditario. Una de las más frecuentes en felinos es la enfermedad renal poliquística, que puede afectar hasta al 30 % de los gatos persas o sus cruces. En los gatos siameses y otras razas orientales, la amiloidosis hereditaria representa otra causa congénita frecuente de enfermedad renal crónica.
	Por otro lado, las causas adquiridas son aquellas que se desarrollan a lo largo de la vida
	del animal como consecuencia de factores externos o procesos patológicos secundarios; dentro de estas se pueden mencionar los urolitos del tracto urinario superior, el linfoma renal, el hipertiroidismo, las infecciones, las toxinas y los medicamentos nefrotóxicos (Figura 2) (Reynolds & Lefebvre, 2013; Sparkes 2016).
	Con la progresión de la enfermedad, las nefronas, unidades funcionales y estructurales del riñón, comienzan a presentar hipertrofia e hiperfiltración. Clínicamente, se observan signos sutiles: el gato incrementa el consumo de agua, también llamado polidipsia, aumento del volumen de la orina (poliuria), pierde peso, presenta disminución del apetito y muestra menor actividad.
	Estos signos pueden confundirse con cambios propios del envejecimiento; sin embargo, corresponden a un proceso progresivo e irreversible que, con el tiempo, compromete de manera significativa la función renal (Holovakha et al., 2020).
	Julio- Diciembre 2026
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	Etapas de la ERC y su Diagnóstico
	En la medicina felina, la función renal se evalúa mediante marcadores como la creatinina sérica, la urea y la SDMA (dimetilarginina simétrica), esta última considerada un marcador útil para el diagnóstico temprano. En los tres casos, su aumento en sangre refleja una reducción en la capacidad filtradora del riñón.
	La Sociedad Internacional de Interés Renal desarrolló una guía para el diagnóstico y la estadificación de la ERC. Esta clasificación se basa en la severidad de la azotemia, trastorno caracterizado por la acumulación anormal de productos de desecho nitrogenados en la sangre, principalmente urea y creatinina, que ocurre cuando los riñones no logran filtrar y excretar adecuadamente estas sustancias (Clínica Universidad de Navarra, s.f.).
	Así como en la presencia de proteinuria y en los valores de presión sanguínea. Según los resultados obtenidos, el paciente puede clasificarse en cuatro estadios (Figura 3).
	En el estadio IRIS 1, generalmente no existen síntomas clínicos evidentes. Puede haber señales tempranas de daño renal, pero el riñón todavía mantiene una capacidad de filtración adecuada. Durante el estadio 2, comienzan a elevarse los valores de creatinina y SDMA. Los síntomas pueden ser leves o incluso inexistentes; en algunos casos se observa poliuria y polidipsia. Esta es una etapa clave, ya que el tratamiento oportuno puede ayudar a ralentizar la progresión de la enfermedad.
	En el estadio IRIS 3, los valores se elevan aún más y empiezan a manifestarse signos clínicos más claros, como disminución del apetito, vómitos, pérdida de peso y mayor consumo de agua. Finalmente, en el estadio 4, existe una azotemia severa. Se presentan signos clínicos importantes como inapetencia marcada, vómitos persistentes, letargia, caquexia, halitosis urémica y úlceras orales. En esta etapa aumenta significativamente el riesgo de complicaciones sistémicas (IRIS, 2023; Merck, 2025).
	En pacientes felinos, el pronóstico es variable, ya que no existe un tratamiento definitivo, lo que impacta negativamente en la calidad y duración de vida. En un estudio realizado por Boyd et al. (2008), se reportó una mediana de supervivencia de 1,151 días para gatos en estadio IRIS 2 al momento del diagnóstico; 778 días para estadio IRIS 3; y apenas 103 días en estadio IRIS
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	Julio- Diciembre 2026
	Julio- Diciembre 2026
	Vol. 1 No. 2


	Tratamientos dietéticos y suplementos.
	El manejo terapéutico de la ERC felina tiene como objetivo principal ralentizar la progresión del daño renal, reducir la acumulación de productos de desecho nitrogenados en sangre, controlar los desequilibrios metabólicos asociados y preservar la calidad de vida del paciente. Para lograrlo, se emplean estrategias combinadas que incluyen modificaciones dietéticas, suplementación y manejo farmacológico, adaptadas al estadio de la enfermedad y a la condición individual de cada paciente.
	El cambio de dieta en pacientes renales crónicos se recomienda a partir del estadio IRIS 2 y debe personalizarse para cada gato. Existe evidencia de que dietas secas, restringidas en proteína y fósforo, disminuye la creatinina y SDMA los primeros 6 meses, sin embargo, está asociada al desarrollo de una hipercalcemia después de 17 meses (Schauf et al., 2021). Según el estadio del gato y condición general, puede sumarse el uso de quelantes de fósforo, ya que el daño en las nefronas impedirá su correcta eliminación pudiendo causar cuadros de hiperfosfatemia (Elliot, et al., 2006) (Figura 4).
	Algunos suplementos han demostrado disminuir las crisis urémicas como los ácidos grasos omega-3. Asimismo, el estrés oxidativo contribuye a la progresión de la enfermedad renal crónica; por lo tanto, la suplementación con vitamina E, vitamina C y betacarotenos debería tomarse en cuenta ya que puede reducir los radicales libres (Korman & White, 2013).
	En ocasiones, con la intención de estimular la ingesta en el gato, se recurre a la suplementación de dietas caseras no formuladas por un médico veterinario  para  aumentar  su  palatabilidad.   Estos pacientes pueden desarrollar desequilibrios
	nutricionales, como hiperfosfatemia y deficiencia de potasio, lo que favorece el estrés oxidativo y la fibrosis intersticial (Jamshidi & Akhtardanesh, 2026).
	Dado que la disbiosis intestinal representa un factor clave en la progresión de la ERC, su modulación constituye también un objetivo terapéutico relevante. Los prebióticos son compuestos no digeribles presentes en la dieta, principalmente fibras fermentables, que al llegar al intestino sirven como sustrato para las bacterias beneficiosas, estimulando su crecimiento y actividad.
	En gatos con ERC, los prebióticos como los fructooligosacáridos (scFOS) y la inulina han mostrado potencial para favorecer el crecimiento de bacterias sacarolíticas y estimular la producción de AGCC (Hall et al., 2022).
	Los probióticos, en cambio, son microorganismos vivos que, al ser administrados en cantidades adecuadas, ejercen un efecto positivo sobre la salud del huésped, ya sea compitiendo con bacterias perjudiciales,
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	Comprender que la ERC requiere un enfoque integral permite mejorar la calidad y la esperanza de vida del gato. La progresión suele ser lenta, pero constante, y el éxito del tratamiento depende tanto del manejo veterinario como del compromiso del propietario.


	Conclusiones
	Estrategias como el uso de probióticos con cepas específicas, deben considerarse herramientas complementarias con evidencia aún en desarrollo, no como sustitutos del manejo convencional. Su objetivo terapéutico debería orientarse a restablecer el predominio de bacterias sacarolíticas, reducir la carga de toxinas urémicas de origen intestinal y preservar la integridad de la barrera mucosa, contribuyendo así a ralentizar la progresión de la enfermedad.
	De igual manera, el uso de antioxidantes como la vitamina E, la vitamina C y los betacarotenos puede considerarse un apoyo para reducir el estrés oxidativo sistémico, aunque su evidencia en la especie felina sigue siendo limitada.
	La educación al propietario del gato será un factor clave para la adherencia al tratamiento. Esto deberá incluir cómo medicar correctamente al gato, detectar señales tempranas de evolución de la enfermedad, y sobre todo, concientizarlo de que se trata de una patología crónico-degenerativa, que además de requerir manejo de por vida, puede asociarse con otras enfermedades (anemia, hiperparatiroidismo secundario, afecciones del tracto urinario, gastroenteropatías, etc).
	Dentro del papel de médico veterinario, conocer la casuística y gravedad de este padecimiento deberá de generar un cambio en el abordaje de los pacientes felinos, incluyendo dentro de su consulta diaria la evaluación de la presión arterial, así como integrar que la medición de urea y creatinina en los pacientes geriátricos.
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	De esta manera, las detecciones tempranas podrán ser abordadas a tiempo, mejorando y pruebas de rutina como la SDMA en pacientes jóvenes, al igual prolongando la vida de sus pacientes.
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