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Resumo: O crescente mercado nacional de pet food vem exigindo dos 

pesquisadores uma ampliação no conhecimento das espécies que envolvem esse 

grupo de animais de companhia. As peculiaridades que envolvem cada espécie 

tentam explicar todos os problemas que envolvem a saúde e bem estar desses 

animais. O gato doméstico (Felis catus) é um forte representante desse grupo, 

pois possuem características metabólicas marcantes pelas suas inúmeras 

deficiências enzimáticas. Com tudo, o trabalho tem como objetivo uma breve 

revisão das principais peculiaridades enzimáticas do felino doméstico.  

 

Enzyme deficiency in domestic felines (Felis catus) 

 

Abstract: The growing national market for pet food has been demanding an 

extension of the researchers in the knowledge of species involving this group of 

pets. The peculiarities involving each species trying to explain all the problems 

involving the health and well being of these animals. The domestic cat (Felis 

catus) is a strong representative of this group, as have metabolic characteristics 

marked by its many enzyme deficiencies. In all, the work aims to briefly review 

the main characteristics of the enzyme cat household. 
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1. INTRODUÇÃO 

O crescente mercado nacional de pet food vem exigindo dos pesquisadores 

uma ampliação no conhecimento das espécies que envolvem esse grupo de 

animais de companhia. As peculiaridades que envolvem cada espécie tentam 

explicar todos os problemas que envolvem a saúde e bem estar desses animais. O 

gato doméstico (Felis catus) é um forte representante desse grupo, pois possuem 

características metabólicas marcantes por apresentar uma série de deficiências 

enzimáticas. 

O gato doméstico (Felis sylvestris catus) pertence à ordem Carnivora, à 

superfamília Feloidea e à família Felídea. Já o cão (Canis lupus familiaris), embora 

da classe Mammalia e ordem Carnivora, da mesma forma que o gato, encontra-se 

na superfamília Canoidea. A superfamília Canoidea inclui famílias com diferentes 

hábitos alimentares; os Ursídeos (ursos) e os Procionídeos (texugo) são famílias 

com animais onívoros, mas espécies da família Alurídea (pandas) são 

estritamente herbívoras (BORGES, 2002). Portanto, o hábito alimentar do cão e 

gato são diferentes, sendo o gato um carnívoro restrito e o cão, carnívoro, mas 

com hábito alimentar muito semelhante ao onívoro e muitas vezes assim 

classificado. 

As diferenças entre o cão e o gato não param nos seus hábitos alimentares, os 

gatos possuem inabilidades metabólicas que o reporta a um animal interessante 

principalmente para os estudos bioquímicos. As principais peculiaridades felinas 

são (MacDONALD, ROGERS & MORRIS; 1984): 

• limitada habilidade em regular enzimas catabólitas do metabolismo de 

aminoácidos; 

• não sintetizam niacina a partir do triptofano; 

• incapacidade de converter β-caroteno em vitamina A; 

• não conseguem converte ácido linoléico a ácido araquidônico; 

• e inabilidade de converter cisteína em taurina. 

Desta forma, o trabalho tem como objetivo realizar uma breve revisão das 

principais peculiaridades enzimáticas do felino doméstico. 

 

2. REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1 Necessidades Protéicas  

O balanço de nitrogênio e nível sérico dos aminoácidos circulantes tem sido 

o fator mais utilizado na determinação da exigência protéica. Apesar da variação 

da retenção máxima, um estudo para a determinação da exigência de nitrogênio 
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tem demonstrado que mesmo mantendo o nível de nitrogênio para a mantença, 

podem ocorrer perdas de massa magra (HANNAH & LAFLAMME, 1996). 

A exigência protéica dos gatos é suprida pela proteína da dieta. Essa 

proteína é utilizada para suprir os aminoácidos que não podem ser sintetizados a 

uma taxa que mantenha o desenvolvimento ótimo do animal (aminoácidos 

essenciais), suplementar o nitrogênio requerido para a síntese de outros 

aminoácidos e para a síntese de outros compostos nitrogenados como purinas, 

pirimidinas, grupo heme e creatina (NRC, 1986). Segundo Rogers & Morris (1979) 

os aminoácidos essenciais para os felinos domésticos são: 

                 Arginina  Leucina  Treonina 

  Histidina   Lisina   Triptofano 

  Isoleucina  Metionina  Valina 

     Fenilalanina   

 

A razão metabólica para a alta exigência protéica dos felinos é a alta 

atividade das enzimas catabólitas do nitrogênio no fígado dos felinos (LEGRAND-

DEFRETIN, 1994). Estas enzimas não são adaptadas às perdas de nitrogênio, por 

isso, mesmo quando os gatos são alimentados com dietas com baixo nível de 

proteínas, a excreção de nitrogênio endógeno é alta (HENDRIKS et al., 1997) 

(Tabela 1). 

 

Tabela 1. Excreção endógena do nitrogênio em animais alimentados com dietas 

isentas de proteína 

Animal mg N/kg0,75/dia 

Homem 62 

Rato 128 

Porco 163 

Cão 210 

Gato 360 

Fonte: Adaptado de Hendriks et. al, 1997 

 

A atividade das enzimas como a alanina aminotransferase e o glutamato 

desidrogense é bem maior nos felinos que nos cães e ratos (Anexo 1; Tabela 2) 

(Schaeffer et al. 1989). No entanto, a atividade das enzimas responsáveis pela 

degradação dos aminoácidos essenciais como a treonina desidratase e a serina 

desidratase é menor em gatos quando comparadas com ratazanas alimentadas 

com dietas com alta proteína (Tabela 3) (Rogers et al., 1977).  
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O National Research Council – Nutrient Requirements of Dogs and Cats 

(NRC) reúne as publicações referentes às necessidades dos cães e dos gatos. A 

primeira publicação ocorreu no ano de 1985 (Nutrient Requirements of Dogs), 

seguida por outra em 1986 (Nutrient Requirements of Cats). A mais recente 

publicação ocorreu no ano de 2006 (Nutrient Requirements of Dogs and Cats). A 

tabela 2 mostra os valores das exigências protéicas do cão e do gato ao longo dos 

NRC publicados 

 

Tabela 2. Necessidade protéica do cão e do gato  

 NRC 1985 

(g/MJ da dieta) 

NRC 1986 

(g/MJ da dieta) 

NRC 2006 

(kg/MS) 

Cão crescimento - 230 225 

Cão mantença - 167 100 

Gato crescimento 293 - 225 

Gato mantença 261 - 200 

 

A atividade enzimática do metabolismo dos aminoácidos essenciais (treonina 

desidratase e serina desidratase) é menor nos felinos quando comparadas aos 

ratos alimentados com dietas de alto nível protéico (70% proteína bruta). Os 

felinos, portanto, não conseguiram criar mecanismo alternativos para mantença 

da proteína sérica, sendo então, sua única alternativa o consumo diário de dietas 

com altos teores de proteína (ROGERS et al. 1977).  

 

2.1.1 Arginina 

O aminoácido arginina é considerado dieteticamente não essencial em 

diversos animais adultos porque a maioria das espécies consegue sintetizar 

quantidades adequadas através de suas rotas metabólicas (CASE et al.,1998). A 

arginina é sintetizada do glutamato via ornitina e ciclo da uréia.  Arginina é 

requerida pelo corpo para a síntese normal da proteína e como um componente 

essencial do ciclo da uréia. As funções da arginina no ciclo da uréia são de atuar 

como precursora da ornitina e intermediário do ciclo da uréia. A arginina permite 

que a alta quantidade de amônia gerada após a ingestão de uma dieta de alto 

valor protéico seja convertida a uréia para que seja excretado pelo corpo via rim.  

Nos felinos, a produção de arginina endógena não supre as necessidades 

corporais, sendo indispensável à arginina exógena, ou seja, arginina dietética. 

Esta inabilidade é explicada pela baixa atividade de quatros enzimas: ornitina 

aminotransferase, carbamil fosfato sintetase, piirolina-5-carboxilase transferase e 

ornitina carbamil transferase. Por conseqüência, a síntese de ornitina e citrulina a 
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partir da glutamina ou ácido glutâmico não ocorre na mucosa intestinal dos felinos 

(LEVILLAIN & PARVY & CITHAREL, 1996) (Anexo 1).  

A deficiência de arginina gera resposta imediata nos felinos. Felinos que 

receberam dieta livre de arginina desenvolveram hiperamoniemia algumas horas 

após a refeição (CASE et al., 1995). Os sintomas de deficiência incluem vômito, 

espasmos musculares, ataxia e hiperestasia. A evolução desses sintomas pode 

levar ao animal ao coma e até a morte. 

Um estudo realizado por Morris et al. (1979) demonstraram que filhotes de 

gatos alimentados com dietas livres de arginina, mas que continham citrulina 

desenvolveram-se normalmente. Portanto, sendo a proteína de origem animal a 

principal fonte de arginina e a não adaptação das enzimas do ciclo da uréia 

explicam a alta exigência protéica dos felinos domésticos (Tabela 3).  

 

Tabela 3. Exigência de arginina do cão e do gato 

Espécie Exigência (g de arginina/ kg1) 

Gatos: Crescimento 

            Manutenção 

            Gestação/ lactação 

9,6 

7,7 

15,0 

Cães: Crescimento 

          Manutenção 

          Gestação/lactação 

7,9 

3,5 

10,0 

Fonte: Nutrient Requirements of Dogs and Cats (2006). 
1 Dieta contendo em média 4000 kcal/kg MS 

 

2.2 Niacina 

A niacina ou ácido nicotínico é um derivado substituto da piridina. As formas 

de coenzima biologicamente ativa são a nicotinamida adenina dinucleotídeo 

(NAD+) e seu derivado fosforilado a nicotinamida adenina dinucleotídeo fosfatado 

(NADP+) (CHAMPE & HARVEY, 1996) 

A exigência de vitamina B3 (ácido nicotínico) (Tabela 4) é suprida pelos 

animais de duas formas: pela ingestão de dietas fontes dessa vitamina ou na 

conversão metabólica do aminoácido triptofano em ácido nicotínico (CASE et al., 

1995). A rota de degradação do triptofano está descrita na figura 1. No entanto, a 

eficiência das rotas depende da espécie e da presença ou não das enzimas 

envolvidas no catabolismo do triptofano. Nos gatos, a taxa de remoção do 

intermediário amino acroleil fumarato é tão rápida que o ácido nicotínico nem é 

produzido (BAKER & CZARNECKI-MAULDEN, 1991). Esta remoção acelerada 



COELHO, C.C.G.M. et al. Deficiências enzimáticas dos felinos domésticos (Felis catus). PUBVET, 
Londrina, V. 3, N. 26, Art#628, Jul4, 2009. 
 

 

 

ocorre devido a alta atividade da enzima ácido picolínico carboxilase que desloca a 

rota para a síntese de acetil-CoA (MORRIS & ROGERS, 1978 ). 

 

  

Figura 1. Síntese da Niacina 

Fonte: CASE et al., 1995 

 

A atividade dessa enzima é alta nos mamíferos, os gatos, no entanto, 

apresentam uma atividade enzimática de 30 a 50 vezes maior quando comparada 

aos ratos (IKEDA, et al. 1965 ) (Tabela 5). 

 

Tabela 4. Exigência de niacina no cão e no gato 

Espécie Exigência (g de niacina/ kg1) 

Gatos: Crescimento 

            Manutenção 

            Gestação/ lactação 

40,0 

40,0 

40,0 

Cães: Crescimento 

          Manutenção 

          Gestação/lactação 

17,0 

17,0 

17,0 

Fonte: Nutrient Requirements of Dogs and Cats (2006). 
1 Dieta contendo em média 4000 kcal/kg MS. 
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Tabela 5. Atividade do Ácido Picolínico Carboxilase no fígado de algumas espécies 

Espécies Atividade (unidades/g de tecido) 

Gato 50,50 

Lagarto 29,64 

Sapo  13,72 

Bovino 8,3 

Suíno 7,12 

Pombo 6,95 

Coelho 4,27 

Rato  4,2 

Porca Guiné 3,97 

Galinha  3,94 

Homem  3,18 

Hamster 3,14 

Sapo Gigante 3,05 

Ratazana 1,57 

Fonte: Ikeda et al (1965) 

 

2.3 Vitamina A 

A vitamina A ou ácido retinóico é um pigmento essencial para a visão. A 

vitamina A, por si, não ocorre nos vegetais, mas muitas plantas contêm 

carotenóides, pigmentos que podem ser convertidos enzimaticamente em 

vitamina A. Através de uma clivagem do β-caroteno ocorre a produção de duas 

moléculas de vitamina A. A oxidação ocorre no carbono-15 do β-caroteno 

(LEHNINGER & NELSON & COX, 2000).   

O β-caroteno é convertido a retinol através da ação da 15-15' β-caroteno 

dioxigenase (AMBRÓSIO et al. 2006). A clivagem enzimática dos carotenóides 

ocorre principalmente na mucosa intestinal, embora a enzima possa atuar em 

outros tecidos, como o fígado, e ao que se sabe, a atividade enzimática na 

mucosa intestinal depende do nível de proteína da dieta (GRONOWSKA-SENGER & 

WOLF, 1970).  

Na mucosa intestinal dos felinos a atividade da enzima 15-15' β-caroteno 

dioxigenase é muito baixa, portanto, os felinos são incapazes de converter β-

caroteno em vitamina A. (GERSHOFF et al., 1957). Uma vez identificada esta 

inabilidade dos felinos, os alimentos necessitam conter a vitamina A e não os seus 

precursores (Tabela 6).  
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Tabela 6. Exigência de vitamina A do cão e do gato 

Espécie Exigência 1 

Cães: Crescimento 

            Manutenção 

            Gestação/ lactação 

1515 

1515 

1515 

Gatos: Crescimento 

          Manutenção 

          Gestação/lactação 

1000 

1000 

2000 

Fonte: Nutrient Requirements of Dogs and Cats (2006). 
1 Necessidades são expressas como Equivalente Retinol (ER), onde, 0,3 ER é igual 

a 1 IU de vitamina A. Resultados expressos em 4000 kcal/ kg MS.  

 

2.4 Ácidos Graxos Essenciais  

A maioria dos animais possui exigências de ácidos graxos poliinsaturados 

que podem ser satisfeitas pelo fornecimento de ácido linoléico na dieta 

(LEGRAND-DEFRETIN, 1994). 

O ácido linoléico (18:2, n-6 ou ômega 6), tem 18 átomos de carbono e duas 

duplas ligações, sendo a primeira entre o 6º e 7º carbono que, por ação 

enzimática, forma os ácidos gama-linolênico (GLA), di-homo-gama-linolênico e 

araquidônico (Figura 1). O ácido araquidônico é o mais importante precursor dos 

eicosanóides (entre outros, as prostaglandinas), substâncias sintetizadas por 

todas as células dos mamíferos. Os eicosanóides dão responsáveis pelo 

desencadeamento do processo inflamatório e por outras ações em diversos 

sistemas, principalmente reprodutor, cardiovascular, sangue e rins. O ácido 

araquidônico permanece incorporado aos fosfolipídios das membranas celulares e, 

após estímulos ofensivos ou ações de hormônios são liberados para, então ocorrer 

a biossíntese de eicosanóides (BORGES, 1994). 

O ácido alfa-linolênico (ALA), que também pode ser descrito como 18:3, n-3 

ou ômega 3, através de ações enzimáticas, ele pode ser convertido em ácidos 

eicosapentaenóico (EPA) e docosahexanóico (DHA) (Figura 2). 
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Figura 2. Metabolismo do ácido linoléico e ácido linolênico 

Fonte: Adaptado de CASE et al., 1995 

 

Os primeiros estudos destas vias metabólicas foram conduzidos em ratos e 

foi observado que estas vias também estavam presentes em outros animais. 

Rivers et al. (1975) observaram baixos níveis de ácido araquidônico plasmático 

em gatos alimentados com dietas purificadas que continham o ácido linoleico, mas 

não continham nenhum ácido araquidônico. Subseqüentemente, Rivers et al. 

(1976) e Hassam et al. (1977) informaram que gatos eram incapazes de sintetizar 

ácido de gama-linolênico a partir do ácido linoleico ou ácido de araquidônico a 

partir do ácido de di-homo-gama-linolênico por causa de falhas nas atividades das 

enzimas delta-6-desaturase e delta-5-desaturase. Posteriormente, Frankel & 

Rivers (1978) alimentaram com óleo de prímula (rico em ácido gama-linolênico) 

gatos que previamente tinham sido alimentados com óleo de semente de cártamo 

como a única fonte de gordura. Depois de cinco dias foi observado um aumento 

dos níveis dos ácidos gama-linolênico e di-homo-gama-linolênico, mas não de 

ácido araquidônico, o que levou estes autores a postularem uma falta de atividade 

de delta-5-desaturase. Porém, depois de 10 semanas o nível de ácido 

araquidônico aumentou. Enquanto isso, Sinclair et al. (1979) citado por LEGRAND-

DEFRETIN (1994) mostrou a habilidade dos gatos para sintetizar ácido 

araquidônico dos ácidos gama-linolênico e di-homo-gama-linolêncio, mas não de 

ácido linoléico e concluiu que a atividade da delta-5-desaturase estava presente 

no fígado do gato. Em conclusão, gatos, ao contrário de cachorros, possuem uma 

exigência essencial para ácido araquidônico por causa da atividade limitada da 
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delta-5-desaturase. Uma vez que o ácido araquidônico só está presente em 

gordura de origem animal, gatos devem ser vistos como carnívoros obrigatórios. 

Um estudo realizado por Pawlosky et al. (1994) comparou a conversão de 

ácido linoléico, 18:2n-6, e ácido linolênico, 18:3n-3, em ácidos graxos 

poliinsaturados de cadeia longa em dois diferentes locais: no fígado e no cérebro 

de felinos domésticos. Este trabalho demonstrou que a atividade da enzima delta-

6-desaturase, apesar de limitada, existe no organismo do felino e que tanto fígado 

quanto cérebro estão envolvidos na biossíntese de ácidos graxos de cadeia longa 

quando nenhum ácido graxo essencial pré-formado de 20 a 22 carbonos está 

presente na dieta. 

O ácido graxo ômega-6 é naturalmente obtido dos óleos de açafrão, soja, 

girassol, milho e gorduras animais. O ácido graxo ômega-3 é encontrado em 

peixes marinhos de águas frias (salmão e truta), sementes de linho e soja 

(SALMERON, 2008). 

Gatos com alimentação deficiente em ácido araquidônico apresentam 

distúrbios dermatológicos severos, esteatose hepática, anemia e infertilidade 

(fêmeas), entre outros (BORGES, 2002). De forma interessante, o desempenho 

reprodutivo do gato macho não é afetado pela deficiência de ácido araquidônico, o 

que parece estar associado ao fato de que os testículos possuem habilidade de 

produzir quantidade adequada de ácido araquidônico a partir do ácido linoléico 

suficiente para seu uso próprio (CASE et al., 1995). 

 

2.4.1 Exigências de ácidos graxos essenciais 

Estimar a quantidade exata de exigência de ácidos graxos essenciais é uma 

tarefa difícil em gatos porque níveis adequados de ácido linoléico na dieta poderão 

aumentar o requerimento de ácido araquidônico e altos níveis de ácido 

araquidônico podem satisfazer parte da exigência do ácido linoléico (CASE et al., 

1995). 

O NRC recomenda que a suplementação com ácido araquidônico seja de 

0,02% de peso seco de uma dieta com densidade energética de 5000 kcal de 

energia metabolizável por kilograma (NRC, 1986). Esta quantidade recomendada 

é equivalente a 0,04% das calorias metabolizáveis. O NRC também recomenda 

que o ácido linoléico deve ser suplementado em no mínimo 1% das calorias 

metabolizáveis na dieta seca para satisfazer todos os estágios da vida dos gatos 

(ácido linoléico serve como precursor de vários ácidos graxos essenciais à 

manutenção da estrutura da membrana celular, crescimento normal, manutenção 

da pele, etc). A AAFCO recomenda 0,5% de ácido linoléico e 0,02% de ácido 



COELHO, C.C.G.M. et al. Deficiências enzimáticas dos felinos domésticos (Felis catus). PUBVET, 
Londrina, V. 3, N. 26, Art#628, Jul4, 2009. 
 

 

 

araquidônico em dietas contendo 4000 kcal/kg de energia metabolizável (AAFCO, 

1994). 

As recomendações práticas segundo Salmeron (2008) são: 

Ácido linoléico (ômega-6): Ingestão de 3 a 6% das calorias totais. De 6 a 12 

gramas (= uma colher de sopa por dia). Quanto mais alta a ingestão de gorduras 

saturadas, maior a necessidade de ingestão de ômega-6 para prover os nutrientes 

que o corpo precisa para executar suas funções. 

Ácido alfa-linolênico (ômega-3): Ingestão entre 1/5 a 1/2 da necessidade diária 

de ômega-6, o que corresponde a aproximadamente 1 a 2 colheres de chá por 

dia. 

É importante lembrar que, para a manutenção de um organismo saudável, é 

necessária a ingestão diária de todos os 50 nutrientes essenciais que o mesmo 

requer. Os ácidos graxos essenciais necessitam especialmente das vitaminas A, 

B3, B5, C, E e dos minerais magnésio e zinco para executar suas numerosas 

funções. 

 

2.5 Taurina 

O gato apresenta uma exigência de proteínas mais alta que a maioria das 

espécies. As proteínas aproveitáveis para os gatos têm de suprir em média 500 

mg de taurina por kg de matéria seca na dieta. A menos que se adicionem 

aminoácidos essenciais, torna-se necessária alguma proteína animal na dieta para 

evitar o esgotamento de taurina.  

A taurina é o único beta-aminoácido sulfônico (e não aminocarboxílico) que 

não é incorporado nas proteínas, mas é encontrado como aminoácido livre nos 

tecidos. È sintetizado pela maioria dos mamíferos a partir da metionina e cisteína 

durante o metabolismo normal dos aminoácidos sulfurados. As exigências de 

metionina e cisteína na dieta são muito mais altas para os gatos em relação a 

outros mamíferos (Tabela 7), inclusive o cão (LEGRAND-DEFRETIN, 1994). O 

miocárdio e a retina contém altas concentrações de taurina livre (CASE et al., 

1995). 
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Tabela 7. Exigências mínimas de aminoácidos de gatos e cães para crescimento 

Aminoácidos (mg/MJ da dieta) Gato Cão Gato:Cão 

Arginina 478 327 1.5 

Histidina 144 117 1.2 

Isoleucina 239 234 1.0 

Leucina 

Lisina 

Metionina + Cisteína 

Fenolanina + Tirosina 

Treonina 

Triptofano 

Valina 

574 

383 

359 

407 

335 

72 

287 

380 

335 

253 

466 

304 

98 

251 

1.5 

1.1 

1.4 

0.9 

0.1 

0.7 

1.1 

Fonte: Adaptado de LEGRAND-DEFRETIN, 1994 

 

Embora a taurina esteja envolvida em muitos aspectos do metabolismo, 

sabe-se que ela tem um papel importante na conjugação do ácido biliar, função 

da retina e funcionamento normal do miocárdio. Taurina é também necessária 

para o desempenho reprodutivo normal. 

Gatos são capazes de sintetizar somente pequenas quantidades de taurina 

(KNOF et al., 1978). Esta inabilidade é resultado da baixa atividade de uma 

enzima que é essencial para a síntese de taurina, a cisteína ácido-sulfínico 

descarboxilase (CAS descarboxilase). Além disso, uma via competitiva do 

metabolismo da cisteína existe no gato e resulta na produção de piruvato ao invés 

da produção de taurina a partir de metionina e cisteína (Figura 3). 

Cisteína

Metionina

Cisteína Ácido sulfínico (CAS)

Hipotaurina

Taurina

Rota Alternativa 

Piruvato

CAS 

descarboxilase

 

Figura 3. Síntese da taurina e metabolismo de gatos 

Fonte: Adaptado de CASE et al., 1995 
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A cisteína pode ser metabolizada por pelo menos quatro vias e somente 

uma delas envolve a oxidação da cisteína ácido sulfínico para produzir taurina. As 

outras vias envolvem a oxidação e posterior dessulfuração da cisteína para liberar 

piruvato, NH3 e enxofre (S). A via direta da dessulfuração representa de 81% a 

88% da atividade da enzima nos tecidos de gatos alimentados com dietas de 

elevado valor protéico.  

O gato não é o único que tem capacidade limitada de síntese de taurina. 

Baixos níveis de síntese têm sido relatados em humanos, coelhos, porquinhos da 

Índia. Contudo, somente no gato é que a deficiência de taurina ocorre, já que as 

demais espécies usualmente não possuem uma alta demanda metabólica por 

taurina.  

Os gatos domésticos usam a taurina para a formação dos sais biliares: em 

conjugação com ácidos cólicos, a taurina permite a síntese dos sais biliares no 

fígado, o taurocolato e o tauroquenodeoxicolato, que favorecem a digestão das 

gorduras devido a seu poder emulsificante, e ao contrário dos outros animais, não 

podem realizar a conjugação dos ácidos biliares com a glicina quando o 

reservatório de taurina é limitado. A taurina, seja endógena ou obtida pela dieta, 

não é metabolizada pelos tecidos, sendo eliminada intacta pela urina. Contudo, 

sofre degradação microbiana no trato gastrintestinal. Como resultado o gato tem 

uma exigência contínua por taurina para a reposição de perdas fecais que ocorrem 

da recuperação incompleta pela circulação entero-hepática (LEGRAND-DEFRETIN, 

1994). 

A deficiência de taurina é expressa sob a forma de alterações das funções 

de uma ampla gama de sistemas orgânicos, sendo que as alterações patológicas 

ocorrem nos olhos, causando cegueira (retinopatia degenerativa), no sistema 

reprodutivo, afetando fetos e neonatos, além de problemas cardíacos 

(miocardiopatia por dilatação) e imunológicos (SEIXAS et al., 2003).  

Os sinais produzidos por uma deficiência de taurina podem incluir: perda de 

peso, pelame sem brilho, anorexia, problemas reprodutivos, parasitismo não 

responsivo persistente ou infecção microbiana de baixa intensidade, falhas 

inexplicáveis na proteção vacinal, perda de peso rápida e acentuada ou falha em 

responder adequadamente a um tratamento após lesão ou durante a 

convalescença. 

 

2.5.1 Exigências de taurina na dieta 

Segundo NRC (1986) o nível de taurina recomendado é de 500 a 750 ppm 

em dietas secas de gatos com o objetivo de prevenir a deficiência de taurina e 

maximizar reservas teciduais. A AAFCO recomenda um mínimo de 2000 mg/kg 
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em dietas enlatadas e mínimo de 1000 mg/kg em dietas secas. A exigência de 

uma maior quantidade de taurina quando os gatos são alimentados com dietas 

enlatadas é que a circulação entero-hepática dos sais biliares é aumentada 

quando os gatos se alimentam de produtos enlatados já que estes possuem mais 

gordura que os alimentos secos.  

 

3. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A pesquisa bioquímica é o ponto de partida para um melhor conhecimento 

das espécies animais.  No entanto, poucos são os pesquisadores que enxergam a 

importância do esclarecimento dos princípios bioquímicos que envolvem cada 

espécie. Os felinos detêm diversas particularidades que os remetem a um animal 

peculiar e muito interessante.  

Muitas das particularidades dos felinos domésticos são explicadas pela sua 

história evolutiva. Acredita-se que o consumo de dietas com altos níveis protéicos 

ao longo de vários anos simplificou as rotas metabólicas dispensando as enzimas, 

que hoje são pouco ativas, de suas atividades. 
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ANEXOS 

 

Anexo 1. Explanação das deficiências enzimáticas dos felinos na degradação da proteína.  

Enzima Classe Reação Catalisada Vias Metabólicas 

Alanina 

aminotransferase 

 

 

Transferases - transferidoras de 

grupo amino - transaminases 

D-alanina + 2 α-

cetoglutarato 

Piruvato + D-glutamato 

Transaminação da alanina 

Glutamato 

desidrogense 

Oxidoredutases atuando sobre o 

grupo CH-NH2 de doadores, com 

NAD+ ou NADP+ como aceptores.  

L-glutamato + H2O + NAD+ 

α-cetoglutarato + 

NH3 + NADH 

 

Degradação de prolina, 

histidina, arginina, 

glutamina e glutamato 

Metabolismo do Nitrogênio. 

 

Treonina 

desidratase 

Liases - Liases de ligações C-O - 

Hidro-liases 

 

L-treonina + H2O  

α-cetobutanoato + NH3 + 

H2O 

 

Degradação de metionina, 

treonina, isoleucina e valina 
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Anexo 2. Explanação das deficiências enzimáticas dos felinos na biossíntese da Arginina. 

Enzima Classe Reação Catalisada Vias Metabólicas 

Ornitina 

aminotransferase 

Transferases - transferidoras 

de grupo amino - 

transaminases 

N(2)-acetil-L-ornitina + α-

cetoglutarato N-acetil-L-

glutamato 5-semialdeído + L-

glutamato 

Síntese de glutamina, 

arginina, glutamato e 

prolina 

Carbamoil fosfato 

sintetase 

Sintase HCO3
- + NH4

+ + 2 ATP  

Carbamoil-P 

Biossíntese da 

arginina e ciclo da 

uréia.  

Pirrolina-5-carboxilase 

sintetase 

Sintase 

 

L-glutamato + NADH 1-

pirrolina-5-carboxilato + NAD+ + H2O  

 

Síntese de prolina via 

glutamato 

Ornitina 

carbamoiltransferase 

Tranferases de grupos de 

um carbono (Carbamil e 

Carbamoil-transferases) 

Carbamoil-P + L-Ornitina 

Ortho-P + L-Citrulina 

Ciclo da uréia 

 

 

 


