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CONSUMO DE AMIDO E PROTEÍNA, EXCREÇÃO DE OXALATO E 

CARACTERÍSTICAS DA URINA DE GATOS ALIMENTADOS COM RAÇÃO SECA 
 
 
          RESUMO - Gatos são animais carnívoros, com elevada necessidade de 
aminoácidos. O aproveitamento de carboidratos por esses animais já foi estudado, 
contudo existem informações, relacionadas ao metabolismo deste nutriente, que 
ainda não são bem esclarecidas para a espécie. O objetivo deste estudo foi avaliar 
o efeito do consumo de dietas com diferentes relações entre amido e proteína sobre 
a formação e excreção do oxalato e o índice de supersaturação relativa da urina 
para oxalato de cálcio (SSR OxCa). Foram avaliados alimentos extrusados com 
diferentes proporções de amido (CHO) e Proteína (PB): Dieta A 47 com 47% de 
CHO e 25% de PB; dieta A 32 com 31,9% de CHO e 38% de PB; dieta A 19 com 
19,2% de CHO e 52% de PB e dieta A 8 com 8,3 % de CHO e 62% de PB (na 
matéria seca). O estudo foi organizado em 4 blocos de 18 dias, cada um com quatro 
rações e oito gatos, totalizando 32 gatos e oito repetições por ração. Os gatos 
permaneceram em gaiolas metabólicas durante 10 dias de adaptação à dieta, 
seguidos de sete dias de coleta total de urina e fezes. Durante os dois primeiros 
dias de coleta a urina foi recolhida em garrafas com 1mL de H2SO4 (1N) e nos cinco 
dias seguintes em garrafas com 100mg de timol. Na urina produzida em cada 
período de 24 horas foi aferido o volume, densidade e pH. A urina de 5 dias de cada 
gato (colhida com timol) foi homogeneizada, sendo determinados os teores de 
cálcio, fósforo, cloro, enxofre, magnésio, sódio, potássio, citrato, oxalato, ácido 
úrico, creatinina e ureia. Na urina acidificada foram determinados o nitrogênio e 
energia bruta. Amostras de sangue para obtenção do plasma foram colhidas no 18º 
dia de cada período, sendo analisadas para oxalato e creatinina. Os alimentos e as 
fezes foram avaliados para matéria seca, matéria mineral, amido, fibra bruta e 
energia bruta. Com base nesses resultados foi calculada a SSR OxCa e a excreção 
fracionada de oxalato. Os resultados obtidos foram submetidos à análise de 
variância e quando diferenças significativas foram detectadas no teste F, 
comparações múltiplas foram realizadas por meio de contrastes polinomiais 
(P<0,05). A inclusão de até 47% do amido não limitou o consumo das dietas pelos 
animais, não tendo sido verificado diferenças na ingestão de matéria seca e nem no 
peso corporal dos gatos. As ingestões de amido, proteína e sódio variaram em 
função das composições das rações (P<0,01). A redução da ingestão de amido 
(aumento da proteína e sódio) levou ao aumento do consumo de água, da produção 
de urina e do pH urinário (P<0,01). A diferença na produção de urina resultou em 
maior concentração urinária de oxalato, K, Cl, P e Mg nos gatos que receberam 
mais amido (menos proteína e sódio), induzindo maior supersaturação da urina para 
oxalato de cálcio neste grupo (P<0,05). A eliminação renal de oxalato (mg/kg/d), por 
outro lado foi semelhante entre grupos, não tendo sido verificado alteração no 
metabolismo de glioxilato e produção de oxalato em função da relação amido: 
proteína das rações. A maior produção de urina pode ser explicada pelo efeito 
osmótico da ureia oriunda de degradação proteica e pela maior excreção de sódio 
pelos túbulos renais, aumentando a perda urinária de água. O aumento do pH da 
urina, por sua vez, ocorreu pelo aumento do consumo de sódio e potássio, cátions 
presentes na proteína isolada de soja.  Concluiu-se que apesar do consumo de 
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amido não alterar a produção endógena de oxalato, a reduzida ingestão de proteína 
resulta em menor diurese e ingestão hídrica, aumentando a concentração urinaria 
do oxalato e a supersaturação urinária para oxalato de cálcio. 
Palavras-chave: amido, citrato, excesso de base, urolitíase, urina. 
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STARCH AND PROTEIN INTAKE, OXALATE EXCRETION AND URINE 
SUPERSSATURATION FOR CALCIUM OXALATE IN CATS FED KIBBLE DIETS 

 
 
           ABSTRACT - Cats are carnivores and have high amino acids requirements. 
The use of carbohydrates by these animals has been evaluated; however, there are 
some information that is not well understood. The objective of this study was to 
evaluate the effect of consumption of diets with different relations between starch and 
protein on the formation and excretion of oxalate, and the relative supersaturation 
index of calcium oxalate in urine (SSR OxCa). Four diets  were extruded with 
different starch (CHO) and protein (CP) ratios: diet 47 with 47% of CHO and 25% of 
CP; diet 32 with 31.9% of CHO and 38% of CP; diet 19 with 19.2% of CHO and 52% 
of CP; and diet 8 with 8.3% of CHO and 62% of CP (dry matter basis). The 
experiment was organized in 4 blocks of 18 days; there were 4 diets and 8 cats in 
each block, resulting in eight animals per diet. Animals were kept in metabolic cages 
during 10 days for diet adaptation followed by 7 days of total urine and feces 
collection. Urine was collected in bottles with 1 ml of H2SO4 (1N) in the first two days 
of the collection period and the last five days in bottles with 100 mg of thymol. 
Volume, density and pH of urine were measured each 24 hours during the whole 
experiment. Urine harvested with thymol were homogenized and analyzed for 
calcium, phosphorus, chlorine, sulfur, magnesium, sodium, potassium, citrate, 
oxalate, uric acid and creatinine. In the acidic urine were determined nitrogen and 
gross energy. Blood samples were taken at 18th day of the experiment and evaluated 
for oxalate and creatinine. Food and feces were evaluated for dry matter, ash, starch, 
crude fiber and gross energy. Based on the results SSR OxCa and fractional 
excretion of oxalate were calculated. Data were submitted to analysis of variance and 
when significant differences were detected in the F test, multiple comparisons were 
performed using polynomial contrasts (P <0.05). Starch inclusion up to 47% did not 
restrict the diet consumption by the cats and there were no differences in dry matter 
intake and body weight. The composition of cat food influenced the starch, protein 
and sodium intake (P <0.01). Water consumption, urine output and urinary pH 
increased (P <0.01) according to the reduction of starch intake and increase of 
protein and sodium. The difference in urine production resulted in higher values for 
urinary oxalate concentration, K, Cl, P and Mg in cats fed diets with more starch than 
protein and sodium, inducing higher supersaturation of calcium oxalate in their urines 
(P<0.05). Renal oxalate excretion (mg/kg/d) values were similar among groups and 
there were no changes in glyoxylate metabolism and oxalate production regarding to 
starch: protein ratio of cat food. The increase in the urine production can be 
explained by the osmotic effect of urea originated from protein degradation and by 
the higher sodium excretion by the renal tubules increasing the urinary water loss. 
The increase in urinary pH is due to the higher sodium and potassium intake, cations 
that are found in the soy protein isolate. Although starch intake does not change the 
endogenous production of oxalate, reduced protein intake leads to lower diuresis and 
water intake increasing the oxalate urinary concentration and urinary supersaturation 
of calcium oxalate. 
Keywords: starch, citrate, base excess, urolithiasis, urine. 

 



xiii 
 

LISTA DE TABELAS 

  Página 
Tabela 1. Fórmula dos alimentos extrusados para felinos com diferentes 

relações amido: proteína.............................................................. 
 
50 

Tabela 2. Composição química analisada dos alimentos extrusados para 
felinos com diferentes relações de amido: proteína. Valores 
sobre a matéria seca.................................................................... 51 

Tabela 3. Peso corporal inicial e final e consumo de matéria seca e 
energia metabolizável (EM) de gatos alimentados com 
alimentos extrusados com diferentes relações de amido: 
proteína........................................................................................ 52 

Tabela 4. Consumo, coeficientes de digestibilidade aparente dos 
nutrientes, energia metabolizável e balanço de nitrogênio de 
gatos alimentados com alimentos extrusados com diferentes 
relações de amido: proteína......................................................... 53 

Tabela 5. Balanço hídrico e características da urina e das fezes de gatos 
alimentados com alimentos extrusados com diferentes relações 
de amido: proteína........................................................................ 54 

Tabela 6. Excreção renal de macroelementos, oxalato e citrato de gatos 
alimentados com alimentos extrusados com diferentes relações 
de amido: proteína........................................................................ 55 

Tabela 7. Supersaturação para oxalato de cálcio (SSR OxCa) e 
concentração de macroelementos, oxalato e citrato na urina de 
gatos alimentados com alimentos extrusados com diferentes 
relações amido: proteína.............................................................. 56 

Tabela 8. Concentração de oxalato e creatinina no plasma e excreção 
fracionada de oxalato em gatos alimentados com alimentos 
extrusados com diferentes relações amido: proteína................... 57 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



xiv 
 

LISTA FIGURAS 

  Página 
Figura 1. Possíveis vias metabólicas para o metabolismo do oxalato 

através do glioxilato no hepatócito de felinos (DIJCKER, 
2011).............................................................................................. 25 

Figura 2. Correlação entre a ingestão de sódio e o consumo de água no 
bebedouro de gatos alimentados com rações com diferentes 
relações proteína: amido e teores crescentes de sódio (y = 
16.117x + 8.8533 R² = 0.3814; P=0.0001).................................... 58 

Figura 3. Correlação entre a ingestão de sódio e a produção de urina de 
gatos alimentados com rações com diferentes relações 
proteína: amido e teores crescentes de sódio (y=14.066x+3.382  
R² = 0.3806; P=0.0001)................................................................. 58 

Figura 4. Correlação entre a ingestão de proteína e o consumo de água 
no bebedouro de gatos alimentados com rações com diferentes 
relações proteína: amido e teores crescentes de sódio (y = 
2.9988x + 9.1563R² = 0.3924 P<0.0001)...................................... 59 

Figura 5. Correlação entre a ingestão de proteína e a produção de urina 
de gatos alimentados com rações com diferentes relações 
proteína: amido e teores crescentes de sódio (y = 2.1657x + 
5.5161R² = 0.3319; P<0.0001)...................................................... 59 

Figura 6. Correlação entre a ingestão de amido e a excreção urinária de 
oxalato em gatos alimentados com rações com diferentes 
relações proteína: amido e teores crescentes de sódio (y = 
0.1097x + 2.5206R² = 0.009; P=0.1738)....................................... 60 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



xv 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CAPíTULO 1 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



16 
 

CAPÍTULO 1- Considerações gerais  
 
1. INTRODUÇÃO 
           Os gatos domésticos descendem de felinos, carnívoros verdadeiros. Caracterizam-

se por apresentar elevada necessidade de aminoácidos e por consumir, no ambiente 

natural, alimentos compostos por proteínas e gorduras, com muito baixo amido (presas 

de origem animal) (ZORAN, 2002; PLANTINGA et al., 2011). No ambiente doméstico, os 

gatos recebem em suas dietas proteínas, gorduras e, também, quantidades 

consideráveis de amido. Isto ocorre devido à necessidade, por parte da indústria petfood, 

de adicionar cereais às formulações, ingredientes que apresentam elevadas quantidades 

deste nutriente (como exemplos arroz, trigo, milho e seus derivados). Os carboidratos, 

mais especificamente o amido, são necessários à formação de viscosidade e 

funcionamento da extrusora, determinando no final do processo a forma, textura, 

crocância e palatabilidade do alimento. Com isto, alimentos secos para felinos 

apresentam, entre, de 20% a 50% de carboidratos em sua composição (de OLIVEIRA et 

al., 2008). 

            Estudos mostram que os gatos são capazes de aproveitar a energia oriunda do 

amido, sendo desde que sejam adequadamente processados a digestibilidade do amido é 

superior a 95% (de OLIVEIRA et al., 2008; TESHIMA et al., 2010). Além de digeri-los 

eficientemente, esses animais conseguem variar a taxa de oxidação de proteínas e 

carboidratos, conforme os nutrientes aparecem disponíveis na dieta, indicando adaptação 

metabólica para adequado aproveitamento dos substratos e otimização do metabolismo 

da energia e proteína (RUSSELL et al., 2002; RUSSELL et al., 2003; GREEN et al., 

2008). Contudo, poucos estudos avaliaram as consequências do consumo de amido no 

metabolismo de oxalato e sua excreção urinária, relacionado à formação de urólitos de 

oxalato de cálcio na urina (DIJCKER et al., 2011). Em estudo recente, em felinos, que 

avaliou a influência dos macronutrientes da dieta sobre a síntese endógena e excreção de 

oxalato, foi verificado que o perfil de macronutrientes não afetou a síntese de oxalato, no 

entanto, a dieta com elevado teor de proteína reduziu a concentração de oxalato na urina, 

mostrando-se potencialmente útil na prevenção da formação deste urólito (DIJCKER et 

al., 2012). Contudo, o estudo utilizou dietas semi-purificadas e não rações práticas. 

Assim, para alimentos industrializados convencionais, ainda não se tem visão clara das 

implicações dos consumos de proteína ou amido nas vias de produção e excreção renal 

de oxalato, bem como de suas consequências para a supersaturação da urina de felinos 

para oxalato de cálcio.  
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

 
2.1. Doenças do Trato Urinário Inferior de Felinos (DTUIF)  

 
           A DTUIF acomete a bexiga ou uretra de gatos e está associada a sinais como 

disúria, hematúria, polaquiúria, estrangúria e periúria. Suas principais causas são cistite 

idiopática felina (CIF), urolitíase e plug uretral. Seu diagnóstico é feito a partir dos exames 

de urina, radiografia ou ultrassom abdominal, cistorretrografia e cultura de urina 

(FORRESTER; ROUDEBUSH, 2007). 

            A DTUIF tem sido diagnosticada em 4,6% dos gatos avaliados em clínicas 

privadas dos Estados Unidos e em 7,5% dos felinos atendidos em hospitais veterinários 

de universidades americanas (FORRESTER; ROUDEBUSH, 2007). No Brasil, não 

existem muitos dados publicados sobre a incidência de afecções urinárias em felinos 

(RECHE Jr. et al., 1998). Segundo levantamento realizado por CAMARGO (2004), de um 

total de 774 cães e gatos atendidos no período de 1999 a 2003 pelo Serviço de Nefrologia 

e Urologia do Hospital Veterinário “Governador Laudo Natel” da FCAV- Unesp de 

Jaboticabal, 107 casos foram de urolitíase (13,82%), demonstrando elevada morbidade 

proporcional.  

            Dentre as várias causas de DTUIF, as que são relacionadas com a presença de 

cristais e urólitos correspondem, dependendo do estudo, de 15% a 45% dos casos 

(BARTGES; KIRK, 2012). A urolitíase não deve ser vista como doença única com causa 

singular, mas, como o resultado de múltiplas anormalidades que ocorrem de forma 

simultânea (OSBORNE et al., 2009). Urólitos são resultados de condensações 

macroscópicas formadas no trato urinário que podem ser encontrados na pelve renal, no 

ureter ou em qualquer porção do trato urinário inferior (CONFER; PANCIEIRA, 1998). O 

urólito se inicia pela formação de um ninho de cristal, fase denominada nucleação, que 

depende da supersaturação da urina com cristaloides calculogênicos. Influem na 

nucleação o pH, a força iônica, a temperatura, a magnitude da excreção renal do 

cristaloide e/ou os fatores inibidores da formação ou da agregação de cristal (OSBORNE, 

2004). 

           Os urólitos de maior incidência nos felinos são os de estruvita e os de oxalato de 

cálcio (FORRESTER; ROUDEBUSH, 2007). Em estudo realizado pelo Centro de Urólitos 

de Minnesota durante quase duas décadas e meia, verificou-se mudança drástica na 

incidência de urólitos de oxalato de cálcio e de estruvita, em 1981 apenas 2% das 
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amostras analisadas eram de oxalato de cálcio e 78% de estruvita, já no ano de 2002, 

55% das amostras eram de oxalato de cálcio e 33% de estruvita (OSBORNE et al., 2009). 

Em 1994, 77% dos urólitos de gatos da Bélgica, Holanda e Luxemburgo eram de estruvita 

e 12% de oxalato de cálcio; em 2003, os de estruvita reduziram-se para 32% e os de 

oxalato de cálcio aumentaram para 61%. O mesmo pôde ser visto no Centro de Urólitos 

do Canadá (Universidade de Guelph, Ontario) onde, de 1998 a 2003, 50% dos cálculos de 

bexiga encontrados eram de oxalato de cálcio e 44% de estruvita. As causas para esta 

mudança são desconhecidas e necessitam de mais estudos (FORRESTER; 

ROUDEBUSH, 2007).  

          Fatores de risco que contribuem para a formação do urólito de oxalato de cálcio 

são: presença de oxalato e cálcio na urina, pH ácido e volume urinários reduzidos, 

concentração de glicosaminoglicanos baixa, raça, sexo, estado reprodutivo e idade. 

Certas raças de gatos são mais predispostas à formação de urólitos, tais como birmanês, 

persas e himalaias. Segundo Lekcharoensuk (2001) os gatos com idade entre 7 e 10 anos 

apresentam maior probabilidade de desenvolver urólito de oxalato de cálcio, assim como 

os gatos machos, que representaram 59% dos animais do estudo. O autor supracitado 

também mostra que 95% dos gatos acometidos eram castrados, porém isto pode ser 

decorrente do fato de 79% dos gatos atendidos em clínicas veterinárias nos Estados 

Unidos serem castrados. 

           Sabe-se que a dieta contribui para o aparecimento, manejo ou prevenção de 

recidivas de urolitíase. Ingredientes do alimento, sua digestibilidade, composição química 

e métodos de alimentação afetam o volume, o pH e a gravidade específica da urina 

(MARKWELL et al., 1998; CARCIOFI; BAZZOLI; ZANNI, 2005). Assim, é possível que a 

mudança na alimentação seja responsável pela alteração nos tipos de urólitos que vem 

acometendo felinos. O uso de dietas para prevenção de cálculos de estruvita, que 

promovem acidificação da urina, podem ter contribuído para a queda na ocorrência de 

urólito, no entanto, como a acidificação excessiva favorece a formação de urólitos de 

oxalato de cálcio (LEKCHAROENSUK et al., 2001), a mudança alimentar pode ter 

favorecido o aumento de sua ocorrência (OSBORNE et al., 2009). É interessante que 

dados do ano de 2007, coincidentes com a introdução de rações que controlam tanto a 

formação de estruvita como de oxalato de cálcio, apontem pequeno predomínio de 

estruvita (49%) sobre o oxalato de cálcio (41%), embora os dados ainda sejam 

especulativos (OSBORNE et al., 2009). 
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2.2. Supersaturação e volume de urina  
 

            O conceito atual de formação de cristais e urólitos, bem como o estudo da 

influência da dieta em sua patogenia, é hoje abordado dentro do princípio de 

supersaturação urinária (JEREMIAS, 2013). Altas concentrações de soluto, com 

subsequente supersaturação da urina e diminuição da frequência de micção, favorecem a 

formação de cristais e cálculos, pois a precipitação de cristais ocorre quando a urina se 

torna supersaturada (OSBORNE; BARTGES; LULICH, 2000). O estado de saturação da 

urina é o produto da concentração de solutos presentes, seu pH, sua força iônica, sua 

temperatura e presença de complexos químicos pré-formados. O cálculo se forma e 

desenvolve quando a supersaturação é suficientemente elevada e persistente. A urina 

contém grande variedade de substâncias que podem inibir ou promover a formação e o 

crescimento de cristais (ALLEN; KRUGER, 2000). Para medir a supersaturação, são 

necessárias informações sobre as concentrações de cálcio, fósforo, magnésio, cloro, 

sódio, potássio, enxofre, ácido úrico, oxalato, citrato e pH urinário. Essas informações são 

integradas em um software, que aponta o risco de formação ou não do urólito 

(JEREMIAS, 2013). 

           A diminuição do volume urinário produzido favorece aumento na concentração de 

minerais e metabólitos envolvidos na formação de urólitos. Baixo volume urinário pode 

resultar em maior saturação urinária para diversos urólitos, consequentemente elevando o 

risco de sua formação. A densidade específica da urina de um gato pode ser superior a 

1.065, o que mostra como esses animais podem produzir urina concentrada, e muitos 

gatos diagnosticados com urólito de oxalato de cálcio apresentaram densidade específica 

maior que 1.040 (BARGETS; CALLENS, 2014). Assim, pode-se considerar o aumento do 

volume urinário como estratégia para se prevenir a formação de urólitos. O aumento na 

ingestão e excreção renal de água leva à redução da concentração de substância 

calculogênicas na urina, mesmo sem alterar sua excreção renal total diária. Além disso, 

aumenta o tempo de transito urinário e a frequência de micção, diminuindo a 

probabilidade da formação, permanência no trato urinário e crescimento do cristal (KIRK, 

2003). Algumas estratégias nesse sentido incluem estimular o animal a beber água; como 

a maior exposição de água no ambiente, com a colocação de fontes, o oferecimento de 

água com sabor, ou a indução do consumo de água pelo alimento, ao empregar rações 

úmidas (CARCIOFI; BAZZOLI; ZANNI, 2005). Quando os felinos são alimentados com 

dietas com elevada umidade (mais de 80%), a excreção de urina aumenta 

significativamente quando comparada aos animais que recebem dietas secas (GASKELL, 
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1989). A importância disso pode ser verificada em um estudo retrospectivo, feito com 173 

gatos, no qual foi verificado que os animais que foram alimentados com dietas de elevado 

teor de umidade (77,4%-81,2%) tinham um terço a menos de probabilidade de 

desenvolver urólito de oxalato de cálcio do que os que se alimentavam com ração seca 

(LEKCHAROENSUK et al., 2001). 

        Cloreto de sódio também pode ser adicionado na dieta para estimular a ingestão de 

água; estratégia empregada em algumas dietas secas (CHANDLER, 2008). Em seres 

humanos o aumento no consumo de sódio pode ser associado ao aumento na excreção 

de cálcio pelos rins, o que pode aumentar o risco de formação de oxalato de cálcio 

(CASTENMILLER at al., 1985; KOK et al,1990; SAKHAEE et al, 1993). A hipótese para 

isto é que, a elevada ingestão de sódio pode estimular a regulação do transporte 

molecular do cálcio no túbulo distal do néfron (LEE et al, 2012). Assim, para seres 

humanos é recomendado baixo consumo de sódio para a prevenção da formação de 

urólito de oxalato de cálcio (FRASSETO; KOHLSTADT, 2011). Acredita-se, porém, que 

isto não seja verdadeiro ou relevante para cães e gatos, tendo em vista que, para esses 

animais a ingestão de sódio tem pouco efeito sobre a calciúria (HAWTHORNE; 

MARKWELL, 2004). Em estudo recente, Paßlack et al. (2014) avaliaram a ingestão baixa 

e elevada de cloreto de sódio (NaCl ) em gatos, verificando que o elevado consumo de sal 

aumentou o volume de urina, manteve constante a concentração urinária de Ca (apesar 

do aumento de sua excreção renal), reduziu a concentração urinária de oxalato e não 

alterou a supersaturação relativa da urina para oxalato de cálcio. Os autores concluíram 

que, a ingestão de cloreto de sódio é benéfica para gatos, não alterando a concentração 

de cálcio e reduzindo a de oxalato da urina. 

 

2.3. pH urinário 
 

         Os urólitos de estruvita se associam em pH urinário alcalino e os urólitos de oxalato 

de cálcio, em pH urinário ácido. Dietas para prevenção de oxalato de cálcio devem manter 

o pH urinário entre 6,6 e 6,8 (ALLEN; KRUGER, 2000). A redução do pH urinário foi 

demonstrada como prática eficaz na diminuição da incidência de formação de cristais de 

estruvita, sendo mais importante que a redução do magnésio ou fósforo da dieta 

(MARKWELL; BUFFINGTON; SMITH, 1998). Redução de pH, no entanto, não é 

apropriada para o manejo de urólitos de oxalato de cálcio. O pH dos fluidos corporais é 

determinado pela relação entre os cátions e ânions do alimento, cujo equilíbrio determina 

o pH urinário e as excreções de citrato e oxalato pelos rins (JEREMIAS, 2013). Dessa 

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1090023314001622
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forma, o equilíbrio entre as concentrações de cálcio, magnésio, potássio, sódio, cloro, 

fósforo e enxofre é vital durante a formulação de alimentos para felinos, caso contrário, o 

risco de urolitíase irá se elevar. A elevação do teor de proteína, normalmente resulta em 

maior consumo de enxofre que está presente nos aminoácidos sulfurados, como a 

metionina e a cistina. Assim, ao se alterar a relação entre carboidrato e proteína, é 

necessário que se controle o equilíbrio dos macroelementos da dieta, caso contrário, pode 

se alterar o metabolismo ácido-básico e o pH da urina dos animais, distorcendo os 

resultados obtidos (JEREMIAS, 2013) 

 

2.4. Urólito de oxalato de cálcio  
 

            O urólio de oxalato de cálcio se forma quando a urina está supersaturada com 

oxalato e com cálcio, sendo a agregação do oxalato e de cálcio favorecido por pH urinário 

ácido. O ácido oxálico é um ácido orgânico de fórmula H2C2O4. Sua base conjugada é o 

oxalato, um agente quelante de íons metálicos, como o cálcio. Está presente em plantas 

sob a forma cristalina como oxalato de cálcio ou como ânion solúvel, de modo que a 

principal fonte de oxalato na dieta são as plantas e seus derivados, incluindo sementes e 

folhas (HOLMES; GOODMAN;ASSIMOS, 2000). O outro elemento do urólito é o cálcio, 

sendo a hipercalciúria considerada fator metabólico de elevado risco para a formação 

deste urólito. Esta pode ser causada por aumento na ingestão de cálcio, 

comprometimento na reabsorção renal de cálcio do filtrado glomerular ou mobilização 

excessiva de cálcio dos ossos (BARTGES; KIRK, 2012). Aumento da absorção de cálcio 

após consumo de dietas ricas nesse elemento não parece ser causa importante, uma vez 

que a absorção de cálcio em animais adultos é baixa. Estudo recente (PASSLACK; 

ZENTEK, 2013) avaliou baixa e elevada ingestão de cálcio e fósforo em gatos, verificando 

que o aumento da ingestão de cálcio resultou em redução do paratormônio circulante, 

aumento da excreção fecal de cálcio e não alterou a excreção renal de cálcio ou de 

oxalato de gatos. Por muitos anos um dos principais pontos no tratamento de cálculos de 

oxalato de cálcio foram dietas com restrição de cálcio, porém hoje se sabe que ocorre 

forte interação, no trato gastrointestinal, entre o cálcio e o oxalato da dieta. Quando o 

cálcio é muito baixo, o oxalato fica disponível para ser absorvido e consequentemente 

excretado na urina, sendo sugerido que tanto o cálcio como o oxalato devam ser restritos 

no alimento, sob pena de se aumentar a oxalúria (VON UNRUH et al., 2003). Dietas com 

baixos teores de fósforo podem aumentar a absorção do cálcio da dieta, pois aumenta o 
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cálcio livre, não ligado ao fósforo, que passa a ser mais absorvido (LEKCHAROENSUK et 

al., 2001).  

          Acredita-se que dietas excessivamente acidificadas possam favorecer 

hipercalciúria, pois as mesmas induzem no animal acidose metabólica e mobilização de 

carbonato e fósforo dos ossos para tamponar os íons de hidrogênio, causando 

concomitantemente a mobilização de cálcio dos ossos e queda na sua reabsorção pelos 

rins (CHING et al., 1989; OSBORNE et al., 2004). Além desse fato, a acidose metabólica 

resulta na redução do citrato urinário, e como este é importante inibidor da precipitação de 

oxalato de cálcio, o consumo de alimentos excessivamente acidificados pode aumentar o 

risco de formação de oxalato de cálcio (LEKCHAROENSUK et al., 2001; JEREMIAS, 

2013). O citrato age como quelante de cálcio, ou seja, quanto mais alta a concentração de 

citrato na urina, menor é a quantidade de cálcio disponível para se ligar ao oxalato e 

formar sal insolúvel (PAK, 1991). 

           Em estudo com seres humanos Liebman e Costa (2000), verificaram a influência 

do magnésio sobre a absorção de oxalato. Concluíram que o consumo de 300mg de 

magnésio, em presença de 198mg de oxalato no alimento, foi suficiente para quelar o 

oxalato, e o consumo de magnésio resultou em queda da oxalúria. Dentre as hipóteses 

levantadas pelos autores estão a queda na absorção de oxalato por ligação ao magnésio 

no trato gastrointestinal, ou a ligação do magnésio com o oxalato na urina, formando sal 

mais solúvel que o oxalato de cálcio (EISNER et al., 2012). 

           Nos mamíferos o oxalato é considerado produto final de descarte e não tem função 

conhecida (BEHNAM et al., 2006). A quantidade de oxalato excretada na urina é 

determinada pela dieta, pela absorção intestinal, pela secreção tubular renal e pela taxa 

de síntese endógena (OGAWA; MIYAZATO; HATANO, 2000). Em seres humanos a 

quantidade de oxalato da dieta que é absorvida pelo trato gastrointestinal tem sido objeto 

de muitos estudos (HATCH; FREEL, 2005). Segundo Holmes et al. (2001) dieta com 

baixo oxalato, apresentou aproximadamente 10mg/dia de oxalato do alimento foi 

absorvido e contribuiu significativamente para o pool de oxalato excretado na urina. Em 

outro estudo do mesmo grupo, foi estimado que metade do oxalato excretado da urina era 

proveniente do alimento. Sabe-se, porém, que a taxa de absorção varia muito entre os 

indivíduos e depende de outros fatores, como a quantidade de cálcio do alimento (VON 

UNRUH et al., 2003). Em gatos, acredita-se que a absorção de oxalato da dieta seja 

baixa, pois o composto não é elevado nas dietas comerciais, as quais apresentam 

bastante cálcio, reduzindo sua absorção intestinal. Porém, não se sabe ao certo qual é a 
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taxa de absorção de oxalato da dieta em gatos e o quanto isso influência na excreção do 

oxalato na urina (DIJCKER et al., 2011). 

           Em mamíferos o glioxilato, um metabólito intermediário, é considerado o mais 

importante precursor de oxalato. Esse metabólito advém do glicolato pela ação da enzima 

glioxilato redutase (GR) (Fig.1 (A) passo III) (BEHNAM et al, 2006). O glicolato é 

importante intermediário da fotorrespiração, e por isso, o seu teor em plantas é muito 

maior que em tecido animais (TAKAYAMA et al., 2003). Nos animais, as fontes de 

glicolato não são bem estabelecidas, acredita-se que venha da dieta, ou de precursores 

presentes na dieta, como os carboidratos. A biossíntese endógena de oxalato ocorre 

predominantemente no fígado, altamente dependente do teor de glioxilato dos 

hepatócitos. Qualquer glioxilato que não for reduzido a glicolato ou transaminado para 

glicina vai ser oxidado a oxalato. A oxidação do glioxilato é catalisada pela enzima L-

lactato desidrogenase (LDH) presente no citoplasma dos hepatócitos (Fig. 1 (A) passo I) 

(BEHNAM et al, 2006). 

          Para o funcionamento ideal do organismo o glioxilato deve ser metabolizado, com 

conversão para glicina pela enzima alanina: glioxilato aminotranferase 1 (AGT1).  (Fig. 1 

(B) passo IV). Um cofator essencial da enzima AGT1 é a piridoxina (vitamina B6), de 

modo que a deficiência de piridoxina pode induzir aumento na produção de oxalato, pois o 

glioxilato deixa de ser convertido a glicolato e passa a ser oxidado a oxalato. Em estudo, 

gatos filhotes foram alimentados com dietas deficientes em piridoxina e observou-se 

aumento significativo na produção diária de oxalato (BAI et al., 1989). O glioxilato também 

pode ser convertido em glicolato pela ação da enzima glioxilato redutase/hidroxipiruvato 

redutase (GH/HPR) (Fig. 1 (A) passo III), que também catalisa a redução de 

hidroxipiruvato em D-glicerato e a oxidação de D-glicerato para hidroxipiruvato (Fig.1 A e 

B (passos IV e Ib) (WILLIAMS; SMITH, 1968). Em gatos, a enzima GH/HPR se encontra 

praticamente somente no citoplasma dos hepatócitos (DANPURE et al.,1989), e em seres 

humanos é encontrada predominantemente no citoplasma (>90%), mas pode estar 

presente também nas mitocôndrias (DIJCKER et al., 2011). 

           Embora se acredite que, em seres humanos e roedores o açúcar (glicose, 

galactose e frutose) seja o principal precursor de oxalato, o mesmo também pode ser 

formado no metabolismo dos aminoácidos hidroxiprolina, glicina e serina (DIJCKER, 

2012). Outro formador do oxalato seria o ácido ascórbico, que se quebra de forma não 

enzimática na urina. Esta reação é acelerada quando o pH está alcalino. Em gatos o 

ácido ascórbico não tem sido considerado um percursor importante do oxalato (DIJCKER, 
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2011). Em estudo com gatos foi visto que suplementação alimentar com até 193 mg/kg de 

ácido ascórbico não afetou as concentrações de oxalato urinário (YU; GROSS, 2005).  

            Estudo realizado com ratos observou que a excreção urinária de oxalato e 

glicolato foram significativamente maiores quando os animais foram expostos a altas 

doses de hidroxiprolina, pois nas mitocôndrias dos hepatócitos a hidroxiprolina é 

metabolizada para glioxilato, porém o glioxilato, que foi produzido em excesso devido à 

elevada ingestão de hidroxiprolia, pode extravasar da mitocôndria e servir como substrato 

para a L-lactato desidrogenase e glioxilato redutase formando oxalato e glicolato, que 

serão posteriormente excretados na urina (TAKAYAMA et al, 2003). Outro estudo com 

gatos, Zenteke; Schulz (2004) compararam dietas com: colágeno, carne de cavalo e 

proteína isolada de soja. Verificaram aumento na excreção de oxalato pelos animais que 

consumiram a dieta com colágeno como fonte de proteína, o que foi explicado pelo 

elevado conteúdo de hidroxiprolina do colágeno (10%-13%). Nesse mesmo estudo, os 

autores investigaram o efeito de dietas com diferentes teores de proteína na excreção 

diária de oxalato, para isto, em cada fonte de proteína foram elaboradas duas dietas, uma 

com alta e outra com baixa proteína. Na fórmula, a proteína foi substituída por arroz e 

gordura animal. Ao contrário do que os autores esperavam todas as dietas com baixo teor 

de proteína tiveram maior excreção de oxalato, sendo cinco vezes maior nos animais 

alimentados com a dieta com baixo teor de proteína de colágeno e quatro vezes maior 

nas dietas baixas em proteína de cavalo e proteína isolada de soja (ZENTEK; SCHULZ, 

2004). O consumo de arroz, provavelmente elevou a metabolização de glicose, que pode 

ter servido de base para a síntese de glioxilato e depois oxalato. O estudo, no entanto, 

não foi originalmente estruturado para verificar a influência do amido na excreção de 

oxalato e deixou lacunas abertas para futuras investigações. 

          É possível que nos gatos o glioxilato em excesso, decorrente de elevada ingestão 

de amido e outros carboidratos digestíveis, seus precursores, não seja corretamente 

metabolizado, devido à deficiência da enzima AGT1 nos peroxissomos desses animais. 

Assim, o glioxilato será provavelmente convertido novamente a glicolato e essa elevada 

concentração de glicolato pode levar a uma conversão do mesmo a oxalato pela enzima 

glicolato desidrogenase (GO) (Fig. 1 B passo II) e, posteriormente, excretado na urina 

(DIJCKER et al., 2011). Durante a seleção natural dos mamíferos, a distribuição 

intracelular da enzima AGT1 sofreu influência da dieta. Em algumas espécies, como no 

ser humano e nos coelhos, esta enzima se encontra somente nos peroxissomos, em ratos 

está presente tanto no peroxissomo como na mitocôndria, já em outras espécies, como a 

felina, é encontrada somente na mitocôndria (DANPURE et al., 1990). De um ponto de 
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vista funcional, acredita-se que a dupla localização da enzima AGT1 no hepatócito se 

deve ao fato de participar da gliconeogênese na mitocôndria e da detoxificação do 

glioxilato no peroxissomo. A detoxificação de glioxilato no peroxissomo de herbívoros é 

essencial, já que suas dietas são ricas em glicolato e açúcares. Para que o glioxilato 

formado pela metabolização do glicolato seja metabolizado corretamente e não haja 

extravasamento do glicolato para o citoplasma ou metabolização pela enzima glicolato 

desidrogenase, é preciso elevada atividade da enzima AGT1 no peroxissomo. Em 

contraste, durante a evolução, o consumo de carboidrato e glicolato por carnívoros e 

insetívoros foi baixo, tornando desnecessário um sistema de detoxificação de glioxilato no 

peroxissomo, resultando em baixo teor de AG1T na organela (DANPURE et al., 1990; 

DANPURE, 1994).  

 

 
Figura 1.  Possíveis vias metabólicas para o metabolismo do oxalato através do glioxilato 

no hepatócito de felinos (DIJCKER, 2011). 
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3. OBJETIVOS GERAIS 
 
               Esta dissertação estudou o efeito consumo de alimentos extrusados completos e 

balanceados, com diferentes proporções de amido e proteína sobre a formação e 

excreção de oxalato e a supersaturação da urina de felinos para oxalato de cálcio. Para 

isto foram avaliados: a) Concentração de oxalato, citrato e creatinina na urina e 

concentração de oxalato e creatinina no plasma; b) índice de saturação urinária para 

oxalato de cálcio (com base nos teores urinários de cálcio, fósforo, cloro, enxofre, 

magnésio, sódio, potássio, citrato, oxalato, ácido úrico, pH); c) pH, densidade e volume de 

urina de 24h; d) relação creatinina: oxalato sanguíneo e urinário; e) excreção fracionada 

de oxalato; f) digestibilidade do alimento g) balanço hídrico dos animais. 
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CAPÍTULO 2 - CONSUMO DE AMIDO E PROTEÍNA, EXCREÇÃO DE OXALATO E 

CARACTERÍSTICAS DA URINA DE GATOS ALIMENTADOS COM 

RAÇÃO SECA 

1. Resumo- Foi avaliado o efeito do consumo de dietas com diferentes relações amido: 

proteína sobre a excreção de oxalato e o índice de supersaturação relativa da urina para oxalato 

de cálcio (SSR OxCa) em gatos. Quatro alimentos extrusados com diferentes proporções entre 

proteína (PB) e amido (CHO) foram utilizados: Dieta A47 com 47% de CHO e 25% de PB; 

dieta A32 com 31,9% de CHO e 38% de PB; dieta A19 com 19,2% de CHO e 50% de PB e 

dieta A8 com 8,3 % de CHO e 60% de PB. Foram empregados 32 gatos, com oito repetições 

por ração. Após 10 dias de adaptação, foi realizada coleta total fezes e urina durante 7 dias. Os 

resultados foram avaliados por análise de variância e contrastes polinomiais (P<0.05). As 

ingestões de amido, proteína e sódio variaram entre rações (P<0,01). A redução da ingestão de 

amido (com aumento da proteína e do sódio) levou ao aumento do consumo de água, da 

produção de urina e do pH urinário (P<0,01), reduzindo a concentração urinária de oxalato, K, 

Cl, P e Mg e a SSR OxCa (P<0,05). A excreção renal de oxalato (mg/kg/d), por outro lado, foi 

semelhante entre rações. Concluiu-se que apesar do consumo de amido não alterar a produção 

endógena de oxalato, reduzida ingestão de proteína e de sódio resulta em menores diurese e 

ingestão hídrica, aumentando a concentração urinária de oxalato e a SSR OxCa. 

 

Palavras-chaves: citrato; pH; supersaturação; urólito. 
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2. Introdução 

 

            Os gatos domésticos descendem de felinos carnívoros verdadeiros, apresentam elevada 

necessidade de aminoácidos e no ambiente natural consomem alimentos compostos por proteínas e 

gorduras, com muito baixo amido (1 2). No ambiente doméstico, os gatos recebem em suas dietas 

proteínas, gorduras e, também, quantidades consideráveis de amido quando alimentados com 

rações secas extrusadas. O amido colabora na extrusão das rações, favorecendo a formação de 

viscosidade, platicização e formatação dos kibbles, influindo em sua textura e crocância (3) e 

consequentemente na palatabilidade do produto final.  

            O consumo de amido, no entanto, tem sido incriminado por causar aumento na produção 

endógena de oxalato, componente do urólito de oxalato de cálcio (4). A incidência deste urólito 

aumentou nos últimos 30 anos, podendo fatores dietéticos ser uma das possíveis causas deste 

aumento (5). Fatores relacionado a ao alimento que influenciam a excreção renal de oxalato e de 

cálcio, que afetam o pH da urina, o volume de água consumido e o consequentemente volume de 

urina excretado são considerados importantes por interferirem na saturação da urina dos gatos (6).  

            O oxalato urinário pode ter origem endógena ou exógena. Em seres humanos o oxalato 

exógeno é considerado relevante, pois na dieta humana podem existir alimentos ricos no composto, 

tais como folhas e outros vegetais (7). Para gatos acredita-se que este não seja um fator de risco 

relevante, pois suas dietas contem baixos níveis de oxalato (0.06-0.14 g Ox/ Kg MS) (8,9).  

           A produção endógena de oxalato ocorre essencialmente no fígado, sendo seu principal 

precursor o glioxilato, metabolito que advém do glicolato pela ação da enzima glioxilato redutase 

(GR). Nos animais as fontes de glicolato não são bem estabelecidas, acredita-se que venha da dieta 

ou de precursores presentes na dieta, como os carboidratos. Qualquer glioxilato que não for 

reduzido a glicolato ou transaminado para glicina vai ser oxidado a oxalato. No citoplasma dos 

hepatócitos a oxidação do glioxilato a oxalato é catalisada pela enzina L- lactato desidrogenase, já 

no peroxissomos é feita pela enzima glicolato desidrogenase (GD) (10). Para o funcionamento ideal 

do organismo o glioxilato deve ser metabolizado, com conversão para glicina pela enzima alanina: 

glioxalato aminotranferase (AGT1), reação que pode ocorrer tanto nos peroxissomos quanto nas 

mitocôndrias dos hepatócitos, o glioxilato também pode ser convertido em glicolato pela ação da 

enzima glioxilato redutase/ hidroxipiruvato redutase (GH/HPR), que também catalisa a redução de 

hidroxipiruvato em D-glicerato e a oxidação de D-glicerato para hidroxipiruvato (11). Em gatos a 

enzima GH/HPR se encontra praticamente somente no citoplasma dos hepatócitos (12), já em seres 

humanos é encontrada predominantemente no citoplasma (>90%), mas pode estar presente também 

nas mitocôndrias (8).  
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           Em seres humanos e roedores se acredita que o açúcar (glicose, galactose e frutose) seja o 

principal precursor endógeno de oxalato (13-15), embora este também possa ser formado pela ingestão 

de aminoácidos, como a hidroxiprolina, glicina e serina, (16-19). Em estudo com gatos (20) foram 

comparadas dietas com colágeno, carne de cavalo e proteína isolada de soja, tendo-se verificado 

aumento na excreção de oxalato pelos animais que consumiram a dieta com colágeno com fonte de 

proteína, explicado pelo elevado conteúdo de hidroxiprolina do composto. É possível que nos gatos 

o glioxilato em excesso, decorrente de elevada ingestão de carboidratos, seu precursor, possa não 

ser corretamente metabolizado, devido à deficiência da enzima AGT1 nos peroxissomos destes 

animais. Durante a seleção natural dos mamíferos, a distribuição intracelular da enzima AGT1 

sofreu influência da dieta, em algumas espécies, como no ser humano e coelhos está se encontra 

somente no peroxissomo, em ratos está presente tanto no peroxissomo como na mitocôndria e nos 

felinos é encontrada somente na mitocôndria (21). De um ponto de vista funcional, acredita-se que a 

dupla localização da enzima AGT1 no hepatócito se deve ao fato de participar da gliconeogênese na 

mitocôndria e da detoxificação do glioxilato no peroxissomo. A detoxificação de glioxilato no 

peroxissomo de herbívoros é essencial, já que suas dietas são ricas em glicolato e açúcares. Para que 

o glioxilato formado pela metabolização do glicolato seja metabolizado corretamente e não volte a 

se converter em glicolato é necessário elevada atividade da enzima AGT1 no peroxissomo. Em 

contraste, durante a evolução de carnívoros e insetívoros o consumo de carboidratos e glicolato 

foram baixos, tornando menos importante sistema de detoxificação de glioxilato no peroxissomo, 

resultando em baixo teor de AGT1 nesta organela (21,22). Consequentemente, quando em excesso ,é 

possível que ocorra conversão do glicolato, a oxalato pela enzima glicolato desidrogenase (GD) (8). 

            Desta forma, foi avaliado o efeito do consumo de alimentos extrusados completos e 

balanceados, com diferentes proporções de amido e proteína, sobre a excreção renal de oxalato, 

balanço hídrico dos animais, composição química da urina e a supersaturação da urina de felinos 

para oxalato de cálcio. 

3. Matérias e método 

 

3.1 Animais, manejo e delineamento experimental.  

           Todos os procedimentos do experimento foram aprovados pela Comissão de Ética e Bem-

estar Animal (CEBEA) (protocolo número: 005705/13), da Universidade Estadual Paulista, 

Faculdade de Ciências Agrárias e Veterinárias da UNESP- Jaboticabal, SP. Foram utilizados 32 

gatos adultos sem raça definida, com idade média de 10,1±2,1 anos, peso corporal médio de 

4,96±0,97 kg, escore de condição corporal (23) médio 5,8±0,7, castrados, sendo 14 machos e 18 

fêmeas. Antes do início do experimento, estes foram submetidos a exame físico, hemograma, 
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análises séricas de creatinina, ureia e fosfatase alcalina e urinálise, todos com resultados dentro dos 

valores de referência para a espécie. Todos os gatos foram provenientes do gatil experimental do 

Laboratório de Pesquisa em Nutrição e Doenças Nutricionais de Cães e Gatos “Prof. Dr. Flávio 

Prada”. 

           O experimento foi realizado em quatro blocos, cada um com oito gatos, quatro tratamentos 

(dietas experimentais) e dois gatos por tratamento em cada bloco, totalizando oito repetições por 

dieta. O fator de bloco foi o período experimental, com duração de 18 dias. Os gatos foram 

adaptados às dietas experimentais por dez dias, seguidos de sete dias de coleta total de urina e fezes 

e um dia para coleta de sangue.  

           Durante o período de adaptação os gatos foram mantidos por 16h (das 16h00min às 

08h00min) em gaiolas metabólicas individuais em aço inox, com aparato para a colheita separada 

de fezes e urina, com dimensões de 80 X 80 X 90 cm. Durante o dia, das 08h00min às 16h00min 

estes foram soltos em gatil coletivo para exercício e socialização. Durante a coleta de fezes e urina, 

os gatos ficaram restritos permanentemente às gaiolas metabólicas. As gaiolas metabólicas foram 

lavadas diariamente, sendo enxaguadas com água destilada e secas.  

           O alimento foi disponibilizado apenas quando os animais estiverem nas gaiolas individuais. 

A quantidade fornecida foi calculada de acordo com a necessidade energética individual de 

manutenção de cada animal e a energia metabolizável da ração, estimada com base em sua 

composição química (24) A quantidade fornecida e as sobras foram pesadas diariamente e então 

calculado o consumo. Os animais foram pesados semanalmente, com o propósito de verificar 

possíveis ganhos ou perda de peso, sendo a quantidade de alimento ajustada de modo a que estes 

mantivessem peso corporal constante ao longo do estudo. Água destilada foi oferecida ad libitum 

aos gatos. O ambiente em que os animais permaneceram apresenta iluminação natural e artificial, 

mantendo-se ciclo claro: escuro de 12 em 12h.  

 

3.2 Dietas experimentais 

 

           Foram formuladas quatro rações, cujas composições químicas atenderam as recomendações 

para gatos adultos do NRC (24). Cada dieta teve diferentes proporções de amido e proteína (Tabela 

1). A primeira foi formulada para apresentar teor proteico próximo ao mínimo recomendado, com 

elevada porcentagem de amido. As demais rações foram formuladas com teores crescentes de 

proteína, até que a última apresentou 60% do nutriente, com apenas 8% de amido (Tabela 2). Para 

isso proteína isolada de soja foi adicionada as rações, em substituição ao milho. Os ingredientes 

foram pesados, misturados e então moídos em moinho de martelos (Moinhos Tigre, São Paulo, 
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Brasil) com peneira com furos de 0,6 mm. Na sequência as rações foram extrusadas em extrusora de 

rosca simples (MEX 250, Manzoni, Campinas, Brasil), com capacidade de processamento de 250 

kg/h, na Fábrica de Rações da Faculdade de Ciências Agrárias e Veterinárias, Campus de 

Jaboticabal. Durante o processo de extrusão a amperagem do motor da extrusora foi constantemente 

monitorada e registrada a cada 10 minutos. A densidade dos extrusados (g/L) foi determinada 

apenas quando o sistema atingiu a estabilidade, sendo a partir deste momento registrada a cada 20 

minutos. A temperatura do pré-condicionador da extrusora foi mantida por meio da injeção de 

vapor direto acima de 90°C. Água e vapor foram ajustados de acordo com a formulação da dieta. A 

velocidade da rosca extrusora e o fluxo de matérias-primas foram mantidos constantes. Após a 

extrusão os extrusados foram secos em secador de esteira com ar forçado, aquecido a 105°C, e 

posteriormente recobertos com óleos e palatabilizantes. 

 

3.3 Excreção de oxalato e supersaturação relativa da urina para oxalato de cálcio 

 

           Durante cinco dias consecutivos (120h), urina foi recolhida em recipientes plásticos, 

contendo 100 mg de Timol como conservante. A coleta foi feita no mínimo três vezes ao dia e a 

urina armazenada em garrafas plásticas identificadas, mantidas refrigeradas (4oC). A urina 

produzida no período de 24 horas foi homogeneizada sendo aferidos seu volume, densidade em 

refratômetro e pH em pHmetro (Digimed DM20, Digicrom Analítica, São Paulo, Brasil). A urina de 

24h de cada gato foi, na sequência, separada em duas alíquotas, a uma delas foi adicionado 1mL de 

HCl 6N para cada 50mL de urina (urina acidificada), sendo imediatamente congelada (-20oC) e 

0,5ml era congelado a -80ºC para analise de oxalato. A outra amostra foi congelada somente com 

o conservante Timol (urina não acidificada). Antes das análises as amostras de urina foram 

descongeladas e homogeneizadas, compondo-se uma amostra por gato. Na amostra de urina 

acidificada foram analisadas as concentrações de cálcio, fósforo, magnésio e oxalato e na amostra 

não acidificada analisados: sódio, potássio, cloreto, enxofre, citrato, ácido úrico e ureia. 

          A quantificação do cálcio na urina foi feita por reação cromogênica com cresolftaleina; o 

fósforo foi determinado pelo método fosfomolibdato, a concentração de magnésio pelo método azul 

de metiltimol; a creatinina pela reação de Jaffé modificada – picrato alcalino, ácido úrico pelo 

método da uricase e a ureia por método enzimático-colorimétrico. Todas estas analises foram feitas 

com kits comerciais (Labtest Diagnostica S.A., Lagoa Santa, MG, Brasil), segundo as 

recomendações do fabricante e as leituras realizadas em espectrofotômetro (Labquest, Labtest 

Diagnóstica S.A, Lagoa Santa, MG, Brasil). As concentrações urinárias de sódio, potássio e cloreto 

foram feitas pelo método de eletrodo íon-seletivo (Roche Diagnostics, 9180, Indianápolis, USA). O 
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enxofre foi mensurado após preparação dos extratos por digestão úmida das amostras em solução 

nitroperclórica, obtido pelo método turbidimétrico (24) seguido de leitura em espectrofotômetro 

(modelo B442, Micronal, São Paulo, SP, Brasil).  

          O citrato foi dosado na urina por método enzimático, utilizando citrato lyase (Citrate, 

Biovision, South Milpitas Boulevard, Milpitas, CA, EUA). O oxalato foi analisado por 

determinação enzimática e colorimétrica do ácido oxálico em urina acidificada (OXALATE - 

Enzymatic Assay kit, Libios, Bully, França). Com base nos resultados de análise, o índice de 

saturação urinária foi calculado utilizando-se do software EQUIL-93 (Department of Biochemistry 

and Molecular Biology, University of Florida, USA; Brown et al., 1993).  

 

3.4 Excreção fracionada de oxalato 

 

             Ao final da coleta de urina, os gatos foram contidos manualmente e sangue colhido por 

venopunção jugular sendo usado heparina como anticoagulante. Após a colheita das amostras, estas 

foram centrifugadas a 2.200G em centrifuga a 4ºC por 10 minutos, sendo separado o plasma. Uma 

parte das amostras de plasma foi acidificada com 10µL de ácido clorídrico (6N) para cada 1ml de 

plasma, para que atingissem um pH entre 2,3 a 2,7 e então tanto a amostra acidificada quanto a não 

acidificada foram congeladas a -80ºC. A dosagem de oxalato no plasma acidificado foi feita por 

determinação enzimática e colorimétrica do ácido oxálico (OXALATE - Enzymatic Assay kit, 

Libios, Bully- França). Para creatinina foi usada à amostra não acidificada e a mesma foi 

quantificada por kit comercial (Creatinina K, Ref. 96, Labquest, Labtest Diagnóstica S.A, Lagoa 

Santa, MG, Brasil) em espectrofotômetro (Labquest, Labtest Diagnóstica S.A, Lagoa Santa, MG, 

Brasil). Com base nestes dados foi determinada a excreção fracionada de oxalato, pela seguinte 

equação (25): 

 

                          
          

          
  X 100 

 

Onde: Uox é a concentração urinária de oxalato, Scr é a concentração sérica de creatinina, Sox é a 

concentração sérica de oxalato e Ucr a concentração urinária de creatinina. 

 

3.5 Digestibilidade aparente dos nutrientes e balanço hídrico dos animais 

  

           Os coeficientes de digestibilidade aparente dos nutrientes e a energia metabolizável das 
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rações foram determinados segundo o método de coleta total de fezes, com coleta de urina (26). 

Durante sete dias consecutivos (168h) as fezes dos gatos foram recolhidas quantitativamente, ao 

menos duas vezes ao dia, pesadas e congeladas (-20° C). Urina foi coletada duas vezes ao dia, 

durante 48h, em recipientes plásticos contendo 1mL de H2SO4 (1N). Assim que recolhida, 

determinava-se o volume de urina e esta era congelada para análises posteriores (-20 ºC). Também 

foi avaliado o escore fecal (27), atribuindo notas: 0= fezes líquidas, 1= fezes pastosas sem forma; 2= 

fezes macias, malformadas e que assumem o formato do recipiente de coleta; 3= fezes formadas, 

macias e úmidas, que marcam o piso; 4= fezes bem formadas, consistentes e que não aderem ao 

piso; 5= fezes bem formadas, duras e secas. 

           Ao final do período de colheita, as fezes e a urina foram descongeladas e homogeneizadas, 

compondo uma amostra por animal. As amostras de fezes foram secas em estufa de ventilação 

forçada (Fanem, São Paulo, Brasil) a 55°C por 72h. As amostras de fezes e rações foram moídas em 

moinho tipo faca (MOD 340, ART LAB, São Paulo), com peneira de 0,8mm e analisadas de acordo 

com os procedimentos descritos pela AOAC (28) para a matéria seca, matéria mineral, proteína bruta 

e extrato etéreo em hidrólise ácida. O método de (29) foi utilizado para a determinação da fibra 

dietética total e o método de (30) utilizado para a determinação do amido. O conteúdo de energia 

bruta das dietas, fezes e urina foi determinado em bomba calorimétrica adiabática (1281, PARR 

Instruments, EUA) e o teor de nitrogênio da urina segundo a AOAC (28). Todas as análises foram 

conduzidas em duplicata e repetidas quando os resultados variaram mais do que 5%.  

           Com base nos resultados laboratoriais obtidos, foram calculados os coeficientes de 

digestibilidade aparente dos nutrientes e a energia metabolizável das rações, bem como o balanço 

de nitrogênio dos gatos (31). 

           Nas rações foram adicionalmente determinados os teores de macroelementos e aminoácidos. 

Extratos das rações foram preparados por digestão úmida das amostras em solução nitroperclórica. 

O extrato para análise de Cl foi obtido pela digestão das amostras por via seca (28). O Ca, Mg, Cl, Na 

e K foram analisados em espectrofotômetro de absorção atômica (modelo GBC-932 AA, Scientific 

Equipment PTY LTD, Melbourne-Austrália). A leitura do fósforo foi realizada pelo método 

vanadato-molibdato e o enxofre, na forma de sulfato, foram analisados pelo método turbidimétrico 

seguido de leitura em espectrofotômetro (modelo B442, Micronal, Brasil) (28). Aminoácidos totais 

foram avaliados no laboratório da Ajinomoto do Brasil por cromatografia líquida de alto 

desempenho em cromatógrafo (Shimadzu LC-10A, Shimadzu Corporation, Quioto, Japão), com 

detecção por fluorescência, após coloração por ninidrina, de acordo com o Compêndio de Nutrição 

Animal (2009). 

            As quantidades oferecidas e as sobras de água foram pesadas permitindo se calcular o 

consumo diário. Para quantificar a perda de água por evaporação no bebedouro, foi feito um branco, 
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em um bebedouro idêntico ao fornecido aos gatos foi colocado o mesmo volume de líquidos e pelo 

mesmo tempo de exposição ao ambiente, à diferença entre seu peso inicial e final foi considerada a 

perda de água por evaporação e descontada no cálculo do consumo.  

            O cálculo do balanço hídrico incluiu: ingestão de água via alimento; ingestão de água no 

bebedouro; cálculo da água metabólica produzida; consumo total de água (obtido pela soma dos três 

primeiros itens); excreção de água pelas fezes; excreção de urina; perdas insensíveis; excreção total 

de água. A água metabólica produzida pelos animais foi calculada multiplicando-se a quantidade de 

proteína digestível consumida por 0,396, os hidratos de carbono digestíveis consumidos por 0,566 e 

a gordura digestível consumida por 1,071. As perdas insensíveis correspondem à soma das perdas 

cutânea, por respiração e salivar (32), tendo sido calculada indiretamente pela diferença entre o 

consumo total de água menos a soma das excreções de água pelas fezes e urina.  

 

4. Análise estatística 

 

           Após a obtenção das médias, foram verificadas as pressuposições de homogeneidade de 

variâncias e normalidade dos erros. Todos os resultados foram submetidos à análise de variância, 

considerando-se os efeitos de bloco e dieta.  Quando diferenças foram detectadas no teste F, médias 

foram comparadas por contrastes polinomiais em função da relação amido: proteína do alimento. 

Para todos os testes foi considerada significância de 5%. As análises foram realizadas utilizando-se 

o programa estatístico R Versão 3.1.0 (R Core Team 2014). 

 

5. Resultados 

 

           Os alimentos foram adequadamente consumidos pelos gatos, durante os 18 dias de 

experimento não houve episódios de rejeição alimentar ou vômitos. Nenhum animal apresentou 

reação adversa ao consumir as dietas com diferentes relações de amido: proteína, todos os animais 

permaneceram saudáveis durante todo o período do experimento. O peso corporal dos gatos não 

variou ao longo do estudo, para nenhuma das dietas em avaliação (P>0.05), como pode ser 

observado na Tabela 3. Na média dos 18 dias de observação, foi verificado consumo de matéria 

seca e energia metabolizável semelhantes entre gatos alimentados com as diferentes rações 

(P>0.05). 

           Foram verificadas diferenças na ingestão de proteína bruta e amido pelos gatos (P<0.05), de 

acordo com a proposta das rações experimentais (Tabela 4). Após a confecção e análise das rações, 

foi verificado que o teor de Na presente na proteína isolada de soja foi elevado, resultando em 

aumento deste composto nas dietas com mais proteína e menos amido. Isto não era esperado e levou 
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a aumento linear na ingestão de Na pelos gatos (P<0.01) que se elevou de 0.512 ± 0.03 para 1.206 ± 

0.09 mg/kg/dia, respectivamente nas rações A47 e A8. Com a redução da relação amido: proteína 

houve aumento linear na digestibilidade da mateia seca, matéria orgânica e na EM da ração 

(P<0.01). Houve, ainda, aumento quadrático nos coeficientes de digestibilidade da proteína bruta 

(P=0.004). O balanço de nitrogênio dos gatos foi positivo para todas as rações, não diferindo entre 

estas. Este foi numericamente maior nos animais que receberam a ração A19, possivelmente devido 

a ganhos de massa magra neste grupo. 

            O valor de pH das urinas dos gatos variou entre as dietas (Tabela 5), com aumento linear da 

ração A47 para A8 (P<0.001). Já a densidade das urinas permaneceu semelhante entre tratamentos. 

Não houve, também, diferença significativa na produção e escore de fezes entre as diferentes 

rações. Quanto ao balanço hídrico, o volume de urina dos gatos apresentou aumento linear quando 

comparadas as rações A47 e A8 (P<0.001). Esse foi acompanhado por aumento quadrático da 

ingestão de água no bebedouro e do total de água ingerida (P<0.05). A relação entre os consumos 

de proteína bruta e de Na com a ingestão de água de bebida e produção de urina foi explorada por 

meio de regressões lineares simples, como pode ser observado nas Figuras 2 a 5. 

            Foi verificado aumento na excreção renal (mg/kg/dia) de Na, P, S, ácido úrico e ureia, 

redução nas excreções de K e Mg (P<0.05) quando comparadas as  rações A47a A8 (Tabela 6). Já 

as excreções renais de oxalato e citrato não foram influenciadas pelo consumo das diferentes rações. 

A relação entre o consumo de amido e a excreção renal de oxalato foi avaliada por meio de 

correlação linear, apresentada na Figura 5. O consumo de amido não resultou em maior eliminação 

de oxalato pela urina, que se manteve constante independe do consumo deste carboidrato.  

            Em relação às concentrações urinárias dos macroelementos e metabólitos estudados (mg/dl), 

foi verificado redução da concentração de K, Cl, Mg e P (P<0.05), com aumento da ureia urinária 

(P=0.005) quando comparadas as rações A47 a A8. Não houve diferença significativa na 

concentração de citrato, Na, Ca, S e ácido úrico (Tabela 7). A concentração de oxalato apresentou 

redução quadrática na urina dos gatos (P=0.021), mas a relação creatinina: oxalato não se alterou. 

Houve, ainda, redução linear na SSR OxCa da urina entre as rações A 47 e A8 (P<0.001).  

            Por fim, foi verificada diferença significativa na creatinina plasmática (Tabela 8), que 

reduziu de modo linear nos gatos alimentados com a ração com mais proteína e menos amido 

(P<0.001). Já a concentração plasmática de oxalato e sua excreção fracionada não se modificaram 

entre as rações. 
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6. Discussão 

 

              O presente estudo foi conduzido para investigar a hipótese de que o consumo de dietas com 

elevado teor de amido pudesse favorecer a síntese endógena de oxalato e ser, assim, fator de risco 

na formação de urólito de oxalato de cálcio em gatos. Para isso quatro dietas com diferentes 

relações amido: proteínas foram formuladas. A ração com menos proteína apresentou teor de 

aminoácidos acima do mínimo recomendado, portanto dentro do adequado para gatos adultos (24). 

Sua adequação no fornecimento de aminoácidos pôde também ser verificada pela ausência de 

diferenças no balanço de nitrogênio entre rações. A redução da relação amido: proteína resultou em 

aumento da digestibilidade dos nutrientes. Isto provavelmente ocorreu em função da substituição de 

milho por proteína isolada de soja, ingrediente purificado, de granulometria muito reduzida e  

elevada digestibilidade (33, 34) Esta diferença não se deveu, no entanto, à composição química da 

ração em si, uma vez que a digestibilidade do amido foi semelhante entre rações e superior a 99% 

em todos os casos. Em relação à digestiblidade da proteína, o coeficiente de digestibilidade aparente 

pode sofrer influência da quantidade de nutrientes consumidos, como o consumo deste nutriente 

diferiu entre tratamentos, é necessária cautela na interpretação dos resultados de aqui encontrados. 

           O consumo das diferentes dietas não resultou em alteração da concentração plasmática de 

oxalato, de sua excreção fracionada ou da excreção renal do composto. Isto fica evidente à Figura 6, 

quando se verifica que consumos extremos de amido, variando de 0.68 mg/kg/dia a 7.26mg/kg/dia 

não alterou a excreção renal do metabólito. Poucos estudos existem sobre os fatores que alteram a 

produção endógena de oxalato em gatos. É conhecido que a remoção do glioxilato e sua conversão 

em glicina têm como cofator piridoxina, de modo que a deficiência desta vitamina leva ao aumento 

da excreção de oxalato nestes animais (35). Para seres humanos e roedores, estudos indicam que a 

maior parte do oxalato endógeno advém do catabolismo dos açúcares e dos aminoácidos 

hidroxiprolina, glicina, serina, fenilalanina, tirosina e triptofano (13-19). Como em gatos a enzima 

alanina: glioxilato aminotransferase 1 é apenas encontrada nas mitocôndrias (36) consumo elevado 

de amido, que é digerido e absorvido como glicose, foi incriminado como possível fator de aumento 

da produção e excreção de oxalato (8). Em situação de consumo elevado de carboidratos, foi 

estabelecida a hipótese de que no citoplasma dos hepatócitos dos felinos as enzimas glioxilato 

redutase/hidroxipiruvato redutase e L-lactato desidrogenase, bem como a enzima glicolato 

desidrogenase nos peroxissomos pudessem favorecer a conversão dos açúcares em oxalato. Isto foi 

reforçado, também, não só pelas diferenças entre herbívoros e carnívoros quanto à localização 

intracelular da enzima alanina: glioxilato aminotransferase 1, mas também pelo fato da dieta natural 

dos gatos ter muito pouco amido em sua composição (2). Esta hipótese, no entanto, não foi 

confirmada no presente estudo uma vez que e a ingestão de amido não elevou a eliminação renal de 
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oxalato. Outros estudos com felinos também encontraram resultados semelhantes. Substituindo 

milho por farinha de vísceras de frango e proteínas de origem vegetal, alimentos com 34% a 57% de 

proteína foram fornecidos tendo se verificado, ao contrário, aumento da excreção renal de cálcio e 

oxalato com o aumento da ingestão proteica. Com isto os autores concluíram que dietas com 

elevada proteína não são benéficas para a prevenção da formação de urólitos de oxalato (37). Em 

estudo anterior, dietas com elevado carboidrato, elevada proteína ou elevada gordura foram comparadas, 

quando os autores também não encontraram alteração na excreção renal de oxalato em função da 

composição da ração (4).  

             Outras alterações encontradas, como as maiores ou menores excreções renais e 

concentrações urinárias de Na, P, S, ácido úrico, Mg, K, Cl e creatinina refletem as variações no 

consumo destes nutrientes pelos animais, à medida que variaram suas concentrações nas dietas. 

Houve, também, importante diferença no balanço hídrico dos gatos, com aumentos no consumo de 

água e produção de urina com a redução da relação amido: proteína. A interpretação dos achados de 

balanço hídrico, no entanto, tem que considerar os consumos de proteína e de Na dos gatos. Em 

função das possíveis implicações do consumo de hidroxiprolina na excreção renal de oxalato (20), 

optou-se no presente estudo por empregar ingrediente de origem vegetal, a proteína isolada de soja,  

para substituir amido por proteína. Esta, no entanto, pode apresentar em sua composição mais de 

12g/kg de Na sobre a matéria seca. Infelizmente isto não foi percebido de início e corrigido na 

formulação das rações o que resultou em aumento da concentração de Na à medida que se elevou a 

inclusão proteica. Desta forma, houve duplo aumento, nos consumos de proteína e de Na à medida 

que se reduziu a relação amido: proteína das rações. Elevada ingestão de proteína aumenta o 

catabolismo proteico e, a produção endógena de ureia, que passa a ser eliminada em maior 

proporção pelos rins. No filtrado glomerular a ureia induz aumento de tonicidade, retendo água e 

com isto promovendo maior eliminação de água e urina pelo animal (38) Ureia, Na, K e amônia são 

os maiores contribuintes para a osmolalidade da urina, determinando também sua densidade desde 

que glicosúria e proteinúria não estejam presentes (39). O Na é outro nutriente estreitamente ligado à 

excreção e ingestão de água, de modo que seu maior consumo também explica a maior produção de 

urina e consumo de água pelos gatos (40-41) Estudo recente demonstrou benefícios para gatos do 

aumento na ingestão de Na, com potencial diminuição da probabilidade da formação de urólito de 

oxalato de cálcio (41). Esta é, portanto, limitação do presente estudo, não sendo possível separar os 

feitos do consumo de Na ou proteína nos achados de balanço hídrico. 

              É de se notar que a densidade urinária não se alterou. Deste modo o consumo de proteína e 

Na não resultaram em maior excreção de água livre, mas sim, no aumento da carga de solutos e 

com isto no volume produzido de urina. O aumento da ingestão de água foi compensatório à maior 

perda de água pela urina, já que as perdas fecais não se alteraram. Esta maior produção de urina 
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pode aumentar a frequência de micção e com isto reduzir as possibilidades de retenção e 

crescimento de cristais, reduzindo as chances da ocorrência de urolitíase (42). Mais relevante do que 

isto, o aumento de volume de urina promoveu diluição com redução linear do oxalato na urina. 

Como a saturação depende da concentração dos metabólitos, justifica assim a redução quadrática da 

SSR OxCa. Além da redução do oxalato, verificou-se tendência à redução da concentração de 

cálcio na urina, também colaborando para a menor SSR OxCa da urina dos gatos alimentados com 

a ração com menor relação amido: proteína. A SSR OxCa é também influenciada pelo pH da urina, 

aumentando quando este se reduz a valores menores do que 6,29 (43)Houve, no presente estudo, 

aumento linear no pH da urina dos gatos, o pode ser explicado pelo aumento dos cátions(44)  

verificado com o aumento do teor proteico do alimento, notadamente do sódio presente da proteína 

isolada de soja. Considerando-se, no entanto, que o pH se elevou de 6,57 para 7,31, não é provável 

que este seja a causa da redução na SSR OxCa, embora este não possa ser excluído como fator 

contribuinte. 

 

7. CONCLUSÕES 

 

              Os resultados obtidos não deram suporte à hipótese original da pesquisa. Mesmo com 

elevado consumo de amido, os gatos foram capazes de realizar adequado metabolismo do 

glioxilato, não resultando em alteração da produção ou eliminação renal de oxalato. Por outro lado, 

elevado consumo de Na e proteína elevam a diurese e o consumo de água, com diluição do oxalato 

urinário e redução da supersaturação relativa da urina para oxalato de cálcio. Dietas com elevada 

proteína e Na mostram-se benéficas, desta forma, na prevenção da urolitíase por oxalato em felinos. 
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Tabela 1. Fórmula dos alimentos para felinos com diferentes relações amido: proteína. 

Item 
Dietas* 

A 47 A32 A19 A8 

Milho 529.6 370.5 192.0   23.1 
Prot Isolada Soja (84% proteína) †     0.0 162.6 343.3 514.2 
Farinha de vísceras de aves 261.5 261.5 261.5 261.5 
Gordura de aves   85.0   82.2   80.0   78.0 
Arroz Quirera   50.0   50.0   50.0   50.0 
Palatabilizante liq. ‡   20.0   20.0   20.0   20.0 
Fibra de cana §

   25.0   25.0   25.0   25.0 
Palatabilizante pó ‡   10.0   10.0   10.0   10.0 
Cloreto de potassio    4.0   4.0    4.0    4.0 
Sal comum    3.5   3.5    3.5    3.5 
Premix Vit/Min||

    3.0   3.0    3.0    3.0 
Cloreto de colina    2.7   2.7    2.7    2.7 
Óleo de peixe    2.0   2.0    2.0    2.0 
Taurina    1.5   1.5    1.5    1.5 
Antifungico¶    1.0   1.0    1.0    1.0 
Antioxidante**

    0.5   0.5    0.5    0.5 
L-lisina HCl    0.5   0.0    0.0    0.0 
DL-Metionina    0.2   0.0    0.0    0.0 
*A47: ração com 47% de amido e 25% de proteína; A32: ração com 32% de amido e 37% de proteína; A19: 
ração com 19 % de amido e 50% de proteína; A8: ração com 8 % de amido e 60% de proteína.  
†Proteína isolada de soja, Solae, Esteio, Brasil. 
Vit2be Fiber, Dilumix, Leme, SP, Brasil, Diâmetro geométrico médio=188±1,8microns. 
‡SPF do Brasil, Descalvado, Brasil. 
||Adição por quilograma de produto: Ferro 100mg Cobre 10mg, Manganês 10mg, Zinco 150mg, Iodo. 
2mg, Selênio 0,3mg, Vitamina A 18000UI, Vit. D 1200UI, Vit. E 200UI, Tiamina 6mg, Riboflavina. 
10mg, Ácido pantotênico 40mg, Niacina 60mg, Piroxidina 6mg, Ácido fólico 0,30mg, Vit. B12 
0,1mg, Taurina 1,2g. 
¶Mold Zap: propionato de amônio, propanodiol, ácido propiônico, ácido acético, ácido 
lático, ácido ascórbico, ácido fórmico, sorbato de potássio, veículo q.s.p - Alltech do Brasil Agro. 
Ltda, Curitiba, PR, Brasil. 
**Banox: BHA, BHT, galato de propila e carbonato de cálcio - Alltech do Brasil Agro. 
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Tabela 2. Composição química analisada dos alimentos extrusados para felinos com diferentes 
relações de amido: proteína. Valores sobre a matéria seca. 

Item 
Dietas

*
 

A47 A32 A19 A8 

Umidade (g/kg)   65.4   59.2   57.7   54.8 

Proteína bruta (g/kg MS) 248.4 366.1 498.5 604.9 

Aminoácidos (g/kg MS) 

      Arginina   14.72   23.96   32.03   42.24 

      Histidina     4.91     8.22   10.68   13.18 

      Isoleucina     8.02   14.44   19.93   26.54 

      Metionina     4.86     6.02     7.05   8.73 

      Metionina + Cistina     7.29     9.7   11.77   14.85 

      Leucina   18.29   28.16   36.15   46.74 

      Lisina   12.66   20.62   27.33   36.35 

      Fenilalanina     9.81   16.67   22.70   29.98 

      Fenilalanina + tirosina   16.66   28.31   38.08   49.84 

      Treonina     8.76   13.64   17.90   22.92 

      Valina   10.21   16.07   21.29   27.56 

Amido (%) 469.48 319.47 192.40   83.35 

Extrato etéreo hidrólise ácida (g/kg MS) 117.0 137.5 131.4 139.0 

Fibra dietética total (g/kg MS) 107.9 111.0 109.3 101.7 

Matéria mineral (g/kg MS)    63.7   77.0   79.7   89.9 

Ca     16.7   15.7   15.0   16.6 

P    12.7   11.9   13.7   13.7 

K      5.8     5.6     4.8     4.2 

Mg     1.0     0.9     0.8     0.8 

Na     4.7     6.3     8.9   10.8 

Cl     2.0     2.8     3.1     4.3 

S     5.0     6.1     7.1     7.1 
* A47: ração com 47% de amido e 25% de proteína; A32: ração com 32% de amido e 37% de proteína; A19: 
ração com 19 % de amido e 50% de proteína; A8: ração com 8 % de amido e 60% de proteína. 
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Tabela 3. Peso corporal inicial e final e consumo de matéria seca e energia metabolizável (EM) de 
gatos alimentados com alimentos extrusados com diferentes relações de amido: proteína. 

 
Dietas

*
 

EPM† P value 
A47 A32 A19 A8 

Peso Corporal (kg) 
Inicial 5.02 5.14 5.14 4.67 0.173 0.759 
Final 4.99 5.21 5.24 4.98 0.174 0.926 
Valor de P 0.477 0.452 0.412 0.425 - - 

Consumo (média dos 18 dias) 
MS (g/kg/dia) 10.60 11.51 11.24 10.98 0.329 0.729 
EM (kcal/kg0.67/dia) 74.96 82.61 86.15 85.83 2.205 0.112 

* A47: ração com 47% de amido e 25% de proteína; A32: ração com 32% de amido e 37% de proteína; A19: 
ração com 19 % de amido e 50% de proteína; A8: ração com 8 % de amido e 60% de proteína. 
† Erro padrão da média (n = 8 gatos por ração). 
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Tabela 4. Consumo, coeficientes de digestibilidade aparente dos nutrientes, energia metabolizável e balanço de nitrogênio de gatos 
alimentados com alimentos extrusados com diferentes relações de amido: proteína. 

Item 
Dieta

*
 

EMP† P valor 
Contrastes 

A47 A32 A19 A8 Linear‡ Quadrático§ 

Ingestão durante o ensaio (g/kg/dia) 
Matéria seca 10.92 12.07 11.88 11.12 0.367   0.644 - - 
Proteína bruta   2.71   4.42   5.92   6.72 0.320 <0.001 <0.001 0.203 
Extrato etéreo hidrólise ácida   1.37   1.65   1.56   1.54 0.053   0.029 0.073   0.028 
Amido   5.12   3.85   2.28   0.92 0.304 <0.001 <0.001 <0.001 

Coeficientes de digestibilidade aparente (%) 
Matéria seca 80.13 80.52 83.54 82.59 0.495   0.032   0.013 0.472 
Matéria orgânica 84.16 84.78 87.11 86.71 0.426   0.024   0.006   0.523 
Proteína bruta 82.33 87.68 90.96 91.73 0.751 <0.001 <0.001   0.004 
Extrato etéreo hidrólise ácida 87.13 89.37 89.27 89.42 0.481   0.111 - - 
Amido 99.77 99.87 99.90 99.90 0,028   0.226 - - 

Energia Metabolizável (kJ/g MS)  15.77  16.57  17.57  18.45 0.048 <0.001 <0.001   0.724 
Balanço de nitrogênio (mg/kg/dia) 248.33 240.29 478.57 274.47 65.261 0.594 - - 

* A47: ração com 47% de amido e 25% de proteína; A32: ração com 32% de amido e 37% de proteína; A19: ração com 19 % de amido e 50% de 
proteína; A8: ração com 8 % de amido e 60% de proteína. 
†Erro padrão da média (n = 8 gatos por ração). 
‡ Efeito linear da relação amido: proteína 
§ Efeito quadrático da relação amido: proteína 
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Tabela 5. Balanço hídrico e características da urina e das fezes de gatos alimentados com alimentos extrusados com diferentes relações de amido: proteína. 

Item 
Dietas

*
 

EPM† P valor 
Contrastes 

A47 A32 A19 A8 Linear‡ Quadrático§ 

Características da urina 
pH 6.57 7.16 6.97 7.31 0.062 <0.001 <0.001 0.094 
Densidade   1.054   1.051 1.056   1.059 0.003 0.821 - - 

Características das fezes  
Produção (g/kg/dia, MO) 7.51 5.91 5.25 6.16 0.351 0.121 - - 
Escore || 3.38 3.13 3.57 3.35 0.117 0.692 - - 

Ingestão de água (ml/kg/dia) 
Água do bebedouro 16.92 23.94 28.98 25.90 1.396 0.008 0.004 0.045 
Água do alimento 0.761 0.762 0.729 0.647 0.024 0.301 - - 
Água metabólica 5.14 5.48 5.09 4.58 0.168 0.329 - - 
Água Total Ingerida 22.83 30.19 34.80 31.14 1.481 0.020 0.014 0.046 

Excreção de água (ml/kg/dia) 
Excreção urinária de água 9.23 17.43 18.67 19.83 1.199 0.001 <0.001 0.081 
Excreção fecal de água 3.99 4.23 3.42 3.35 0.231 0.482 - - 
Perdas insensíveis 9.61 8.53 12.72 7.95 0.746 0.111 - - 

*A47: ração com 47% de amido e 25% de proteína; A32: ração com 32% de amido e 37% de proteína; A19: ração com 19 % de amido e 50% de proteína; A8: ração com 8 % de amido e 60% de proteína  
†Erro padrão da média (n = 8 gatos por ração). 

‡Efeito linear da relação amido: proteína 

§Efeito quadrático da relação amido: proteína 
              || Dados transformados (√x) para análise estatística; 
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Tabela 6. Excreção renal de macroelementos, oxalato e citrato de gatos alimentados com alimentos extrusados com diferentes relações de 
amido: proteína. 

Item 
Dietas

*
 

EPM† P valor 
Contrastes 

A47 A32 A19 A8 Linear‡ Quadrático§ 

Excreção urinária (mg/kg/dia) 
Oxalato 3.27 3.54 2.18 2.62 0.339 0.502 - - 
Citrato  0.39 1.24 0.68 0.90 0.144 0.093 - - 
Na  365.7 618.0 754.8 817.3 37.353 <0.001 <0.001 0.034 
K  559. 615.1 537.4 396.2 24.389 0.007 0.006 0.025 
Cl 911.8 1312.2 1276.4 992.2 69.124 0.085 - - 
Ca  1.96 3.42 2.39 1.92 0.316 0.326 - - 
P  284.7 316.8 400.6 330.2 17.227 0.016 0.070 0.046 
Mg  12.9 11.7 8.38 4.41 1.054 0.012 <0.001 0.452 
S  213.4 278.9 369.8 312.1 14.744 <0.001 <0.001 0.011 
Ác. Úrico 82.2 119.4 150.8 147.5 9.250 <0.001 <0.001 0.643 
Ureia 683.9 1055.6 1738.3 1628.4 101.528 <0.001 <0.001 0.014 

* A47: ração com 47% de amido e 25% de proteína; A32: ração com 32% de amido e 37% de proteína; A19: ração com 19 % de amido e 50% de 
proteína; A8: ração com 8 % de amido e 60% de proteína. 
†Erro padrão da média (n = 8 gatos por ração). 
‡ Efeito linear da relação amido: proteína 
§ Efeito quadrático da relação amido: proteína 
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Tabela 7. Supersaturação para oxalato de cálcio (SSR OxCa) e concentração de macroelementos, oxalato e citrato na urina de gatos 
alimentados com alimentos extrusados com diferentes relações amido: proteína 

Item 
Dietas

*
 

EPM† P valor 
Contrastes 

A47 A32 A19 A8 Linear‡ Quadrático§ 

Concentração na urina (mg/dL) 
SSR OxCa 0.62 0.52 0.19 0.22 0.057 0.005 <0.001 0.445 
Oxalato 2.92 1.85 1.10 1.37 0.180 <0.001 <0.001 0.021 
Relação creatinina: oxalato 160 172 241 176 19.8 0.499 - - 
Citrato  0.33 0.56 0.36 0.49 0.06 0.115 - - 
Na  377 401 436 479 20.190 0.308 - - 
K  603 400 308 232 34.477 <0.001 <0.001 0.209 
Cl 933 783 721 584 37.736 0.004 <0.001 0.916 
Ca  1.88 1.76 1.37 1.14 0.117 0.083 - - 
P  290 200 242 193 12.882 0.017 0.016 0.363 
Mg  13.3 6.4 4.6 2.7 0.934 0.056 <0.001 0.052 
S  221 178 213 182 9.968 0.326 - - 
Ác. Úrico 82.8 75.2 82.3 100.8 4.277 0.191 - - 
Ureia 6779 6930 9612 9502 379.180 0.021 0.002 0.346 

* A47: ração com 47% de amido e 25% de proteína; A32: ração com 32% de amido e 37% de proteína; A19: ração com 19 % de amido e 50% de 
proteína; A8: ração com 8 % de amido e 60% de proteína. 
†Erro padrão da média (n = 8 gatos por ração). 
‡ Efeito linear da relação amido: proteína 
§ Efeito quadrático da relação amido: proteína 
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Tabela 8. Concentração de oxalato e creatinina no plasma e excreção fracionada de oxalato em gatos alimentados com alimentos 
extrusados com diferentes relações amido: proteína. 

 Dietas
*
 

EPM† P valor 
Contrastes 

A47 A32 A19 A8 Linear‡ Quadrático§ 

Concentração no plasma (mg/dl) 
Oxalato  3.16 3.46 3.46 3.41 0.121 0.797 - - 
Creatinina  1.69 1.52 1.30 1.25 0.054 0.007 <0.001 0.524 

Excreção fracionada de oxalato (%) 0.50 0.43 0.24 0.34 0.060 0.467 - - 
* A47: ração com 47% de amido e 25% de proteína; A32: ração com 32% de amido e 37% de proteína; A19: ração com 19 % de amido e 50% de 
proteína; A8: ração com 8 % de amido e 60% de proteína. 
†Erro padrão da média (n = 8 gatos por ração). 
‡ Efeito linear da relação amido: proteína 
§ Efeito quadrático da relação amido: proteína 
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Figura 2: Correlação entre a ingestão de sódio e o consumo de água no bebedouro de 
gatos alimentados com rações com diferentes relações proteína: amido e 
teores crescentes de sódio (y = 16.117x + 8.8533; R² = 0.3814; P=0.0001). 

 

 Figura 3:  Correlação entre a ingestão de sódio e a produção de urina de gatos 
alimentados com rações com diferentes relações proteína: amido e teores 
crescentes de sódio (y = 14,066x + 3,382 ; R² = 0,3806; P=0.0001). 
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Figura 4: Correlação entre a ingestão de proteína e o consumo de água no bebedouro de 
gatos alimentados com rações com diferentes relações proteína: amido e 
teores crescentes de sódio (y = 2.9988x + 9.1563 ; R² = 0.3924 P<0.0001). 

 

Figura 5: Correlação entre a ingestão de proteína e a produção de urina de gatos 
alimentados com rações com diferentes relações proteína: amido e teores 
crescentes de sódio (y = 2.1657x + 5.5161; R² = 0.3319; P<0.0001). 
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Figura 6: Correlação entre a ingestão de amido e a excreção urinária de oxalato em  
gatos alimentados com rações com diferentes relações proteína: amido e 
teores crescentes de sódio (y = 0,1097x + 2,5206;R² = 0,009; P=0.1738). 

 


