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Resumo

A ictericia em cées é um sinal clinico marcante, resultante do acumulo de bilirrubina no sangue,
e reflete enfermidades que podem ser hemoliticas, hepatocelulares ou obstrutivas. Este trabalho
apresenta uma revisao integrativa da literatura publicada entre os anos de 2015 e 2025, além da
pesquisa em livros, com selegao criteriosa de estudos relevantes para a clinica de pequenos
animais. O trabalho descreve, de forma aplicada, o metabolismo da bilirrubina em trés etapas
(captagao, conjugacao e excregao) e organiza a ictericia em suas formas pré-hepatica, hepatica
e pos-hepatica, destacando os mecanismos fisiopatolégicos de cada uma. Na pratica
diagnostica, enfatiza-se a interpretagdo conjunta das fragdes de bilirrubina com os perfis
enzimaticos ALT e AST (lesdo hepatocelular) e FA e GGT (colestase), além de marcadores de
fungdo como acidos biliares, aménia, albumina, testes de coagulacdo e também achados de
urindlise. O manejo terapéutico € individualizado e direcionado a causa: imunossupressores e
suporte em hemdlise, antimicrobianos/antiparasitarios em etiologias infecciosas,
hepatoprotetores e nutricdo em hepatopatias, e intervengéao cirirgica quando ha obstrugdo biliar.
A discussao reforga que a ictericia pré-hepéatica tende a apresentar pior progndstico, enquanto o
desfecho nas formas hepatica e pos-hepatica depende da rapidez diagndstica e da
reversibilidade da afecgéo de base. Conclui-se que protocolos diagndsticos integrados e decisdo
terapéutica tempestiva reduzem morbimortalidade e qualificam o atendimento veterinario,
apontando ainda a necessidade de padronizagdo de fluxos clinicos e de novos estudos
especificos na espécie canina.

Palavras-chave: colelitiase, disfunsédo hepatica, hepatopatia, hiperbilirrubinemia.

JAUNDICE IN DOGS - PATHOPHYSIOLOGY, DIAGNOSIS AND TREATMENT

Abstract

Jaundice in dogs is a prominent clinical sign resulting from the accumulation of bilirubin in the
blood and reflects underlying diseases that may be hemolytic, hepatocellular, or obstructive. This
second thesis presents an integrative review of the literature published between 2015 and 2025
in textbooks and the PubMed and Google Scholar databases, with a careful selection of studies
relevant to small-animal practice. The work describes, in an applied manner, bilirubin metabolism
in three stages (uptake, conjugation, and excretion) and classifies jaundice into prehepatic,
hepatic, and posthepatic forms, highlighting the pathophysiological mechanisms of each. In
clinical diagnostics, it emphasizes the joint interpretation of bilirubin fractions with enzymatic
profiles ALT and AST (hepatocellular injury) and ALP and GGT (cholestasis), as well as functional
markers such as bile acids, ammonia, albumin, coagulation tests, and urinalysis findings.
Therapeutic management is individualized and etiology-driven: immunosuppressants and
supportive care for hemolysis, antimicrobials/antiparasitics for infectious causes,
hepatoprotectants and nutritional support for hepatopathies, and surgical intervention when biliary
obstruction is present. The discussion reinforces that prehepatic jaundice tends to carry a worse
prognosis, whereas outcomes in hepatic and posthepatic forms depend on diagnostic timeliness
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and the reversibility of the underlying condition. The study concludes that integrated diagnostic
protocols and prompt therapeutic decisions reduce morbidity and mortality and improve veterinary
care, while also highlighting the need to standardize clinical workflows and to conduct further dog-
specific research.

Palavras-chave: cholelithiasis, hepatic dysfunction, hepatopathy, hyperbilirubinemia.

1. INTRODUGAO

A ictericia é definida como a coloracido amarelada de tecidos e fluidos
devido ao acumulo de bilirrubina no sangue, condigcdo conhecida como
hiperbilirrubinemia. Essa pigmentacéao ¢é identificada principalmente em regides
corporeas como mucosas, pele e esclera, bem como em tecidos ricos em
elastina (Watson, 2020). Para que a ictericia seja visivel clinicamente em caes,
€ necessario que a concentracdo de bilirrubina total no plasma atinja valores
entre 35-50 ymol/L (equivalente a 2-3 mg/dL) (Gonzélez e Silva, 2022; Lopes et
al., 2007).

A ictericia ndo € uma doenca por si s6, mas sim um sinal clinico que indica
uma alteracédo sistémica, sendo uma consequéncia de diferentes processos
patolégicos subjacentes. Ela esta frequentemente associada a doencgas
hemoliticas, hepaticas ou obstrutivas. A categorizacao dos tipos de ictericia (pré-
hepatica, hepatica e pds-hepatica) € fundamental, pois fornece um maior
conhecimento sobre o local de ocorréncia, a gravidade e a progressdo da
condi¢do, auxiliando o clinico a determinar possiveis disturbios envolvidos
(Almeida, 2018; Sousa e Araujo, 2022; Andrade, 2018).

A maior parte da bilirrubina do organismo é oriunda da fagocitose extra-
hepatica normal de eritrécitos velhos nos macréfagos. Nessas células, a
hemoglobina é catabolizada e a por¢ao globina é degradada em aminoacidos
que serao reutilizados. Ja a por¢ao heme origina o ferro, que sera reciclado e a
protoporfirina, que sera inicialmente transformada em biliverdina e
posteriormente em bilirrubina (Thrall et al., 2024; McGavin & Zachary, 2013).

O processo de eliminacdo da bilirrubina é dividido em trés fases:
captacdo, conjugacdo e secregao. A captagdo € o processo no qual os
hepatdcitos removem da circulagao a bilirrubina. A bilirrubina ndo conjugada (ou
indireta) é absorvida pelos hepatdcitos e conjugada, principalmente, com o acido
glicurbnico. Apds a conjugacéao, a bilirrubina se torna hidrossoluvel e menos
toxica, sendo denominada bilirrubina conjugada ou direta. Na terceira fase ela

secretada nos canaliculos biliares e excretada com a bile para o intestino



delgado. A acdo das bactérias intestinais transforma a bilirrubina em
urobilinogénio, o qual é excretado principalmente pelas fezes na forma de
estercobilinogénio (Thrall et al., 2024; McGavin & Zachary, 2013).

Em caes, a ictericia € um importante sinal de alerta para condi¢cbes
graves, como hemoparasitoses, leptospirose, hepatopatias (doencas
hepatocelulares) e obstrugdes biliares. A presencga de ictericia tem um impacto
direto no progndstico, na mortalidade e na conduta clinica a ser instituida.
Portanto, o diagndstico diferencial da causa base é essencial na pratica
veterinaria para a tomada de decisées eficazes e para a redugao da mortalidade
dos pacientes acometidos (Sousa e Araujo, 2022; Lopes et al., 2007).

Dessa forma, o objetivo do estudo foi descrever e discutir os mecanismos
que levam a ictericia, assim como diagndsticos e tratamento, para auxiliar
estudantes e profissionais da medicina veterinaria no entendimento dessa
patologia e aplicagdo do conhecimento no dia a dia da rotina de atendimentos

clinicos.

2. MATERIAIS E METODOS

O trabalho trata-se de uma revisao de literatura do tipo revis&o integrativa,
baseada na bibliografia do tema, combinando dados literarios que permitiram a
integragdo do referencial tedrico a aplicabilidade pratica. Além de livros
veterinarios, Pubmed e Google Académico foram os sites oficiais utilizados para
extracdo do material literario. Apenas as publicacbes referentes ao tema
publicadas entre os anos 2015 a 2025 foram consideradas.

Foi utilizado o método de busca avangada em todos os sites, com o0 uso
de palavras-chave relacionadas ao trabalho para busca de materiais literarios.
No Google Académico foram considerados os artigos que continham os termos:
“Ictericia em cées” no titulo do artigo, “disfungdes hepaticas em cées” em
qualquer lugar do artigo, “hiperbilirrubinemia em cées” no titulo do artigo,
“Fisiopatogenia de ictericia em caes” em qualquer lugar do artigo com a frase
exata (ictericia em caes) e o termo “dano hepatico em caes”. No Pubmed foram
utilizados os termos “Jaundice in dogs”, “Hepatic dysfunctions in dogs”,

“Hyperbilirubinemia in dogs”,

LT3

Pathophysiology of jaundice in dogs”, “Jaundice in

veterinary dogs”. Para selecionar os estudos obtidos foi feita a leitura de titulos



e resumos, verificando compatibilidade da literatura referencial ao trabalho a ser
produzido, excluindo os que continham informag¢des incompativeis com o
objetivo do estudo, data de publicagao fora do intervalo estipulado e artigos que
tratam do tema em outras espécies. A pesquisa resultou na escolha de 22 artigos

cientificos, 2 apostilas, 6 livros e 2 dissertagoes.

3. RESULTADOS E DISCUSSAO

3.1 METABOLISMO DA BILIRRUBINA

A bilirrubina é um pigmento amarelo que deriva principalmente da
degradagdo de eritrocitos senescentes fagocitados por macréfagos,
principalmente no sistema reticulo-endotelial do bago, medula 6ssea e figado.
Cerca de 80% da bilirrubina tem origem nas hemacias, e os 20% restantes
provém da quebra de outras proteinas contendo o grupamento heme, como a
mioglobina, o complexo citocromo P450, peroxidases e catalases (Sousa e
Araujo, 2022; Chai et al., 2025).

A producgao da bilirrubina ocorre a partir da degradagao dos eritrécitos
envelhecidos fagocitados por macrofagos do sistema mononuclear-fagocitario.
Nesses macrofagos, a hemoglobina liberada é dividida em duas partes: a
globina, que é degradada em aminoacidos reutilizaveis, e o grupo heme, que
sofre oxidac&o enzimatica. Apos a fagocitose da hemoglobina, a enzima heme-
oxigenase (HO-1) converte o grupamento heme em ferro livre, monodxido de
carbono e protoporfirina. Posteriormente, a protoporfirina é oxidada em
biliverdina e entdo reduzida a bilirrubina livre (n&o conjugada) pela enzima
biliverdina redutase. A producéo diaria de bilirrubina varia, com valores médios
entre 3-5 mg/kg (Lopes et al., 2007; Thrall et al. 2024; Mcgavin & Zachary, 2013).

A bilirrubina ndo conjugada (também conhecida como bilirrubina livre ou
indireta) € lipossoluvel e apolar, e no plasma, ela se liga a albumina para ser
transportada. Essa ligagdo evita que a bilirrubina livre, que é toxica, atue
livremente, e a direciona aos hepatdcitos. O complexo bilirrubina-albumina é
levado até os hepatécitos através dos sinusoides hepaticos (Gonzalez e Silva,
2022; Chai et al., 2025).



O processo de eliminacao da bilirrubina pode ser dividido em trés fases:
captacédo, conjugacéao e excregao. Nos hepatdcitos, a bilirrubina ndo conjugada
€ separada da albumina. No interior do hepatdcito, ela se liga a ligandina para
evitar seu retorno ao plasma e entdo € conjugada principalmente com o acido
glicurdnico. Esse processo é realizado pela enzima UDP-glicuroniltransferase no
reticulo endoplasmatico. A conjugacéao transforma a bilirrubina em sua forma
conjugada (direta), que é hidrossoluvel e menos toxica (Lopes et al., 2007;
Andrade, 2018; Sousa e Araujo, 2022; Thrall et al., 2024; McGavin & Zachary,
2013).

A bilirrubina conjugada é entdo eliminada junto a bile para o intestino
delgado. No intestino, as bactérias intestinais convertem a bilirrubina conjugada
em urobilinogénio. Uma pequena porgéo da bilirrubina pode ser desconjugada
por acao bacteriana intestinal e reabsorvida, retornando ao figado (Andrade,
2018; Sousa e Araujo, 2022). O urobilinogénio produzido no intestino tem dois
destinos principais: aproximadamente 90% € oxidado em estercobilinogénio e
excretado nas fezes, conferindo-lhes a cor marrom caracteristica. O restante,
cerca de 10%, é reabsorvido e retorna a circulagdo entero-hepatica. Uma
pequena parte (1-5%) é eliminada na urina como urobilina, e o restante é
reexcretado pela bile (Thrall et al., 2024; McGavin & Zachary, 2013).

No plasma, a bilirrubina pode ser encontrada em duas formas principais:

 Indireta (ndo conjugada): E a forma lipossolavel, toxica, que se liga a
albumina para transporte no plasma. Esta forma nao € filtrada pelos
rins devido ao seu alto peso molecular (complexo bilirrubina-albumina) e,
portanto, nao é excretada na urina (Lopes et al., 2007).

e Direta (conjugada): E a forma hidrossoltvel, menos tdxica, formada no
figado apds a conjugacdo com o &cido glicurdnico. E eliminada
principalmente na bile para o intestino e uma pequena parte na urina. O
limiar renal para a eliminagao da bilirrubina conjugada é baixo em caes (0,4
mg/dL), o que permite sua deteccdo na urina mesmo com niveis séricos
normais em algumas situacdes. (Andrade, 2018; Thrall et al., 2024;
McGavin & Zachary, 2013; Gonzalez e Silva, 2022).

Os estudos comparados revelam a importancia da diferenciagao laboratorial
entre as fragdes conjugada e ndo conjugada da bilirrubina. Autores como Lopes

etal. (2007) e McGavin & Zachary (2013) enfatizam que o aumento da bilirrubina



indireta estda associado a destruicdo eritrocitaria e a sobrecarga hepatica,
enquanto a bilirrubina direta se eleva principalmente em casos de colestase e

obstrucao biliar.

3.2 CLASSIFICAGAO DA ICTERICIA EM CAES

A classificacdo clinica divide a ictericia em trés tipos principais: pré-
hepatica, hepatica e pds-hepatica (Andrade et al., 2020). Essa diferenciagéo é
fundamental para a definigdo da etiologia e do tratamento adequado, ja que cada

tipo envolve mecanismos fisiopatoldgicos distintos.

3.2.1 — Ictericia pré-hepatica

A ictericia pré-hepatica ocorre quando ha excesso na destruicdo de
eritrocitos e consequente liberacdo de grandes quantidades de hemoglobina,
ultrapassando a capacidade do figado em captar e metabolizar a bilirrubina.
Como resultado, ha acumulo de bilirrubina n&o conjugada (indireta) no plasma
(Andrade, 2018).

As principais causas desse tipo de ictericia em caes incluem processos
hemoliticos infecciosos, imunomediados e toxicos, sendo doengas como
leptospirose, erliquiose e babesiose as mais frequentemente relatadas em

estudos retrospectivos (Andrade et al., 2020).

3.2.2 — Ictericia hepatica

A ictericia hepatica ocorre quando ha lesao difusa nos hepatocitos,
comprometendo as fungdes de captacao, conjugacao e excrecao da bilirrubina.
E considerada o tipo mais comum em caes, especialmente em casos de doencas
infecciosas, degenerativas e neoplasicas (Andrade et al., 2020). Essa forma de
ictericia resulta do acumulo de bilirrubina conjugada e n&o conjugada, devido a
destruicado ou disfuncédo hepatocelular (Sousa e Araujo, 2022).

Os principais agentes etiolégicos relacionados a ictericia hepatica em
caes incluem Leptospira spp. (forma n&o hemolitica), processos metabdlicos
degenerativos, como a lipidiose hepatica, e doengas crénicas, como a cirrose
hepatica terminal (Andrade, 2018).

3.2.3 — Ictericia pés-hepatica



A ictericia pos-hepatica, também conhecida como ictericia obstrutiva,
ocorre quando ha obstrugédo do fluxo biliar apés a conjugacgao da bilirrubina no
figado. Esse bloqueio impede que a bile chegue ao intestino, provocando refluxo
biliar para o sangue e consequente acumulo de bilirrubina conjugada (direta) na
circulacao (Sousa e Araujo, 2022).

Nos cédes, as causas mais comuns dessa forma de ictericia incluem
obstrugdes extra-hepaticas decorrentes de colelitiase, neoplasias dos ductos
biliares (colangiocarcinoma) e compressdes extrinsecas do ducto colédoco,
como as causadas por tumores pancreaticos (Andrade, 2018). A ictericia
obstrutiva caracteriza-se clinicamente por coluria (urina escura), fezes
hipocdlicas ou acdlicas e ictericia progressiva, podendo ser acompanhada de
prurido e dor abdominal em decorréncia da distensdo dos ductos biliares
(Andrade et al., 2020).

3.3 EXAMES LABORATORIAIS

A ictericia € uma manifestagao clinica da hiperbilirrubinemia, tornando-se
visivel quando a concentragado sérica de bilirrubina total ultrapassa 3 mg/dL
(Gonzales e Silva, 2022). Em cées, valores acima de 0,6 mg/dL ja séo
considerados anormais (Sousa e Araujo, 2022).

Os exames laboratoriais sdo fundamentais para o diagnostico e
diferenciacdo das causas de ictericia, sendo utilizados o hemograma e as
bioquimicas séricas que avalia enzimas hepaticas como alanina
aminotransferase (ALT), aspartato aminotransferase (AST), fosfatase alcalina
(FA) e gama-glutamiltransferase (GGT), além das fragdes da bilirrubina (Villalba
e Sanchez, 2021). A interpretacdo conjunta desses parametros, aliada a
anamnese e aos sinais clinicos, permite estabelecer o diagndstico diferencial da

ictericia em caes (Sousa e Araujo, 2022).

3.3.1 — Alterag6ées no hemograma

Nos caées com doenga hepatica e ictericia, 0 hemograma pode revelar
anemia leve, geralmente normocitica, normocromica e ndo regenerativa,
caracteristica de processos crénicos (Silva e Monteiro, 2016). Porém, podem
ocorrer anemias regenerativas associadas a hemorragias espontaneas nos

casos em que a disfuncao hepatica leve a uma falha na produgao dos fatores de



coagulacao. Ja as alteragdes no leucograma como leucocitose e neutrofilia com
desvio a esquerda podem indicar respostas inflamatérias ou processos

infecciosos hepaticos (Machado, 2021).

3.3.2 — Alteragoes em ALT e AST

As transaminases constituem enzimas de extravasamento, cuja elevagao
indica lesdo hepatocelular. A ruptura da integridade da membrana dos
hepatdcitos ocasiona liberagdo dessas enzimas no espaco extracelular e,
posteriormente, na corrente sanguinea. Entre elas, destacam-se a ALT e a AST,
cuja atividade sérica se elevam apos o insulto hepatico, refletindo dano
potencialmente grave ao figado (Villalba e Sanchez, 2021).

A ALT, anteriormente denominada transaminase glutadmico-piravica
(TGP), é a principal enzima indicadora de lesdo hepatocelular em cées, com
localizacdo predominante no citoplasma dos hepatécitos. E a enzima mais
especifica do figado, e apds lesdo aguda grave, sua concentragdo pode
aumentar em um ou dois dias e sua meia-vida sérica é estimada em 17 a 60
horas (Thrall et al., 2024).

O aumento dessa enzima ocorre principalmente em processos agudos,
como hipdxia, inflamagdes, intoxicagdes e obstrugéo biliar e esta relacionado a
extensdo da lesao hepatica (Machado, 2021; Gonzalez e Silva, 2022). Segundo
Villalba e Sanchez (2021), a ALT € um marcador sensivel de hepatopatias
agudas associadas a ictericia, como necrose hepatica, infecgbes parasitarias e
intoxicagoes. Elevacdes persistentes por mais de duas semanas sugerem
evolugdo para processos crénicos, enquanto picos transitorios indicam dano
hepatico agudo com possivel regeneragao.

A AST, anteriormente denominada transaminase glutamico-oxalacética
(TGO) € uma enzima com maior concentragdo nos hepatocitos e nas ceélulas
musculares (esqueléticas e cardiacas), sendo considerada menos
hepatoespecifica que a ALT. Nos hepatécitos cerca de 80% estao no citoplasma
e 20% nas mitocondrias (Machado, 2021). O aumento da AST é causado pelas
mesmas doengas hepaticas ja mencionadas para ALT, porém sua meia-vida é

estimada em 4 a 12 horas em caes (Thrall et al., 2024).



3.3.3 — Alteragoes em FA e GGT

As enzimas de indugcdo, como a FA e a GGT estdo localizadas
principalmente nas membranas dos canaliculos biliares e apresentam aumento
da atividade sérica em resposta a colestase, condicdo caracterizada pela
reducao ou obstrugao do fluxo biliar. A mensuragao dessas enzimas €, portanto,
importante no diagnostico de ictericia de origem colestatica em cées, auxiliando
na identificagcdo de alteragbes hepaticas e biliares associadas ao acumulo de
bilirrubina (Machado, 2022; Thrall et al., 2024).

A FA é uma das principais enzimas de indugao utilizadas na avaliagao de
alteracdes hepaticas e biliares em caes, estando presente nas membranas dos
canaliculos biliares (Villalba e Sanchez, 2021). A fracdo hepatica € a mais
relevante clinicamente, especialmente nos casos de colestase associados a
ictericia, porém essa enzima também se eleva em casos de maior atividade
osteoblastica e no wuso de medicagbes como corticosteroides e
anticonvulsivantes em caes. O aumento da atividade sérica da FA ocorre por
estimulacdo da sintese dessa enzima e pela solubilizagdo de membranas pela
acao dos acidos biliares (Gonzales e Silva, 2022).

A dosagem da FA, associada a bilirrubina e a GGT, é relevante para o
diagndstico e monitoramento da ictericia colestatica em caes, permitindo avaliar
o grau de comprometimento dos ductos biliares, pois nessa espécie as doencas
colestaticas podem resultar em aumento expressivo da atividade sérica da FA
(acima de dez vezes o valor superior do intervalo de referéncia). A meia-vida da
FA induzida por colestase é de aproximadamente trés dias em cées, mas de
apenas seis horas em gatos (Silva e Monteiro, 2016; Thrall et al., 2024).

A GGT também é uma enzima de inducao hepatica amplamente utilizada
na avaliagcdo de alteragcdes hepatobiliares e, especialmente, em casos de
colestase (Villalba e Sanchez, 2021). Durante a colestase, a elevacéo da GGT
ocorre por aumento da sintese enzimatica e liberagdo de fragmentos de
membrana, podendo alcangar valores até 50 vezes acima do normal em duas
semanas em situagdes de obstrugao biliar extra-hepatica (Machado, 2021). Em
caes, o aumento da GGT também ocorre pelo uso de medicamentos, semelhante
ao que foi descrito para FA. Para essa espécie, a determinagao conjunta das
atividades séricas de FA e GGT é mais confiavel do que quando essas enzimas

determinadas separadamente (Thrall et al., 2024).



3.3.4 — Testes de fungao hepatica

A funcédo hepatica pode ser avaliada pela mensuragdo de substancias
metabolizadas, excretadas ou sintetizadas pelo figado, como bilirrubina, acidos
biliares, aménia, albumina e fatores de coagulacdo. Essas avaliagdes sao
fundamentais em caes com ictericia, pois refletem o grau de comprometimento
hepatico e o tipo de disfungéo envolvida (Villalba e Sanchez, 2021).

O figado apresenta alta capacidade de reserva funcional, manifestando
sinais clinicos evidentes apenas apos a perda de 70 a 80% da sua massa ativa,
o que pode dificultar a deteccéo precoce das alteragdes. Assim, a interpretacao
dos exames laboratoriais deve ser criteriosa e, em casos duvidosos, a bidpsia
hepatica permanece como o método definitivo para determinar a possivel causa

e extensdo da lesdo hepatica (Thrall et al., 2015).

3.3.4.1 Anormalidades no metabolismo da bilirrubina

Na hiperbilirrubinemia hepatica, o figado apresenta falhas na captagao,
conjugagao ou secregao da bilirrubina, frequentemente associadas a doengas
infecciosas, toxicas ou degenerativas. A colestase intra-hepatica, por exemplo,
resulta do inchago dos hepatécitos, que impede o fluxo biliar normal, enquanto a
colestase funcional pode ocorrer em quadros sépticos sem obstrucdo mecanica
(Thrall et al., 2015). Ja a hiperbilirrubinemia pds-hepatica esta relacionada a
obstrucao biliar extra-hepatica, causada por neoplasias, calculos ou processos
inflamatdrios que acometem o pancreas ou o intestino, levando ao acumulo de
bilirrubina conjugada devido ao refluxo da bile para a circulagdo (Villalba e
Sanchez, 2021). Na pratica clinica, a mensuracado das fragbes de bilirrubina
(conjugada e ndo conjugada), associada a avaliagdo de enzimas como ALT,
AST, FA e GGT, é importante para o diagnéstico diferencial das ictericias de

origem pré-hepatica, hepatica ou pds-hepatica (Sousa e Araujo, 2022).

3.3.4.2 Acidos biliares

A mensuracdo dos acidos biliares séricos € um método sensivel e
confiavel para a avaliagdo da fungéo hepatica e do fluxo biliar em caes (Thrall et
al.,, 2015). Produzidos no figado a partir do colesterol, esses compostos
participam da digestdo e absorgdo de lipidios, sendo posteriormente

reabsorvidos pela circulacdo entero-hepatica e reutilizados pelos hepatdcitos



(Villalba e Sanchez, 2021). Em condigdes normais, apenas pequenas
quantidades circulam no sangue, porém, em casos de lesdo hepatocelular ou
colestase, ha acumulo plasmatico devido a falha na captagdo e excrecéo
hepatica. Esse aumento € um indicador precoce de disfungcéo hepatica, podendo
ocorrer antes da elevagao da bilirrubina ou do aparecimento da ictericia clinica
(Souza e Araujo, 2022). Em cées, valores acima de 25 pymol/L s&o sugestivos de
comprometimento hepatico, especialmente quando acompanhados de elevagao
pos-prandial, o que pode indicar desvio portossistémico (Gonzales e Silva,
2022). A correlagao entre os niveis de acidos biliares e a bilirrubina reforga a
importancia do exame nos quadros de ictericia hepatica e pds-hepatica, pois

ambos dependem do fluxo biliar adequado para excre¢cao (Machado, 2021).

3.3.4.3 Ureia

O figado exerce papel essencial no metabolismo, sendo responsavel pela
conversao da amédnia em ureia, que posteriormente € eliminada pelos rins (Thrall
et al.,, 2015). A amobnia é produzida principalmente pelas bactérias do trato
gastrointestinal durante o processo digestivo e absorvida pela mucosa intestinal,
alcancando o figado através da circulagao porta (Villalba e Sanchez, 2021). Em
condigdes fisiologicas, o figado remove eficientemente a aménia da corrente
sanguinea. No entanto, em situagdes patolégicas que comprometem a funcao
hepatica, como hepatite, colestase ou cirrose, ocorre falha nesse processo
metabdlico, resultando em elevagao dos niveis séricos de amoénia e redugao da
ureia. Essa alteracao bioquimica é caracteristica de disfuncédo hepatica e pode
estar associada a ictericia de origem hepatica, visto que ambas refletem prejuizo

na capacidade metabdlica e excretora do figado (Machado, 2021).

3.3.4.4 Amébnia

A hiperamonemia (aumento da concentragcéo sanguinea de amdnia) € um
marcador importante de insuficiéncia hepatica (Gonzales e Silva, 2022). A ureia,
conforme ja descrito, tende a apresentar valores reduzidos em caes com
doengas hepaticas, refletindo a incapacidade do figado em sintetiza-la
adequadamente. A combinacdo entre ureia diminuida, hiperamonemia e
hiperbilirrubinemia reforga o diagndstico de lesdo hepatocelular ou colestase,

frequentemente associadas a ictericia (Souza e Araujo, 2022).



3.3.4.5 Albumina

A albumina é a principal proteina plasmatica dos caes, representando
aproximadamente 50% do total de proteinas do sangue. Essa proteina
desempenha papel essencial no transporte de bilirrubina. Sua sintese ocorre
exclusivamente nos hepatocitos, sendo, portanto, um marcador sensivel da
funcao hepatica (Villalba e Sanchez, 2021). A hipoalbuminemia esta geralmente
associada a insuficiéncia hepatica, uma vez que a producédo dessa proteina
depende quase inteiramente da integridade funcional do figado. Em casos de
doencga hepatica cronica, essa redugao € observada quando ha perda superior
a 75% da massa de hepatdcitos. Dessa forma, a albumina sérica se consolida
como um dos mais importantes indicadores da fungéo hepatica (Machado, 2021;
Gonzales e Silva, 2022).

3.3.4.6 Fatores de coagulagao

A coagulagdo sanguinea depende de diversos fatores produzidos pelo
figado, que tem papel central na hemostasia. Em caes com ictericia associada a
colestase, a sintese dos fatores de coagulagdo pode ser comprometida,
resultando em prolongamento do tempo de protrombina (TP) e da tromboplastina
parcial ativada (TTPa). Pode ocorrer também durante a colestase, a obstrucao
do fluxo biliar reduzindo a absorgao da vitamina K, essencial para a ativagao dos
fatores Il, VII, IX e X, favorecendo disturbios hemostaticos e tendéncia a
sangramentos (Machado, 2021). Assim, em caes ictéricos, as alteragdes nos
fatores de coagulagdo indicam dano hepatico e devem ser avaliadas com
cuidado, devido ao risco de hemorragias durante o manejo clinico (Machado,
2021; Thrall et al., 2024).

3.3.5 — Urinalise

A presencga de bilirrubina na urina deve ser avaliada em associagdo com
a densidade urinaria, ja que em cédes com urina concentrada, acima de 1,025,
pequenas quantidades podem ser consideradas fisiolégicas (Thrall et al., 2024).
Essa substéncia, quando conjugada, € prontamente eliminada pelos rins, e sua
deteccgédo urinaria geralmente antecede o aumento sérico, funcionando como um

marcador precoce de alteragdes hepaticas (Gonzales e Silva, 2022).



Na urinalise, as alteracbes encontradas em caes hepatopatas se
relacionam diretamente a falha na excrecdo de compostos pela via biliar, o que
gera mudangas significativas nos resultados. Entre os achados mais
caracteristicos estdo a bilirrubinuria, o urobilinogénio negativo e a presencga de
cristais de biurato de aménio no sedimento urinario (Machado, 2021). Esses
elementos laboratoriais, quando associados as demais avaliagdes
hematoldgicas e bioquimicas, fortalecem o diagnéstico das disfungdes hepaticas

e permitem um acompanhamento clinico mais preciso (Sousa e Araujo, 2022).

3.4 TRATAMENTO DA ICTERICIA EM CAES

O manejo terapéutico da ictericia em caes deve sempre focar na causa
primaria, pois ndo ha um protocolo unico aplicavel a todos os casos. O
tratamento é individualizado conforme o quadro clinico e os resultados de
exames fisicos e laboratoriais. De forma geral, as ictericias pré-hepaticas e
hepaticas sdo tratadas com medicamentos, enquanto as pds-hepaticas, que
envolvem obstrugao biliar, exigem frequentemente intervengéo cirurgica (Sousa
e Araujo, 2022).

O manejo inicial da ictericia, seja pré-hepatica, hepatica ou pds-hepatica,
deve priorizar a estabilizacdo hemodindmica com suporte intensivo. A
fluidoterapia é fundamental para manter a perfusao hepatica, prevenir lesdo
isquémica adicional e corrigir disturbios eletroliticos e acido-base (Webster et al.,
2019). Cristaloides isotdnicos sdo geralmente a primeira escolha para corrigir
hipovolemia, reduzir a viscosidade sanguinea e otimizar a oxigenagao, sendo
imprescindivel individualizar o volume conforme avaliagao clinica (Muir, 2021).

Quando a ictericia é decorrente de anemia hemolitica imunomediada
(AHIM), o tratamento baseia-se na imunossupressao para reduzir a destruicéo
eritrocitaria mediada por anticorpos. Os glicocorticoides em doses
imunossupressoras, como prednisona ou prednisolona, s&o a terapia inicial de
escolha, podendo ser associados ou substituidos por farmacos como
azatioprina, ciclosporina ou micofenolato mofetil quando a resposta € insuficiente
(Swann et al.,, 2019). O acompanhamento clinico e laboratorial deve ser
frequente, ajustando-se gradualmente as doses para evitar recaida (Garden et
al., 2019).



Naqueles pacientes cuja hemdlise € provocada por hemoparasitoses,
como por exemplo babesiose, erlichiose, anaplasmose e micoplasmose o
tratamento etioldgico com antibidticos ou antiparasitarios especificos deve ser
usado rapido para cessar a destruicdo das hemacias (Kumar et al., 2020). As
condutas farmacologicas empregadas tém como objetivo erradicar o parasita
intravascular e reduzir a reacao inflamatdria; conforme Koster et al. (2015) a
terapia antiparasitaria combinada ao suporte € essencial para reverter a anemia
e a ictericia. Como suporte também pode ser usada a transfusdo sanguinea,
ela é indicada em anemia grave ou sinais de hipdxia, elevando temporariamente
o hematécrito e melhorando a oxigenagéo. A intervencgao precoce e a condugéo
de medidas de suporte adequadas, somadas a terapia etiolégica correta,
aumentam as chances de recuperacgéao (Blois et al., 2022; Koster et al., 2015).

Ja no tratamento de ictericia de origem hepatica em caes ocorre quando
ha prejuizo direto na fungdo dos hepatdcitos ou obstrugao intra-hepatica do fluxo
biliar, resultando em acumulo de bilirrubina na circulagdo. O suporte nutricional
€ essencial, pois a anorexia agrava a disfungdo hepatica. Dietas altamente
digestiveis, fracionadas e com proteina de boa qualidade sao indicadas, com
modulagao proteica nos casos de encefalopatia hepatica, onde podem ser
utilizados lactulose e antimicrobianos ndo absorviveis para reduzir toxinas
nitrogenadas (Hoilat et al., 2022; Abenavoli et al., 2022). O tratamento especifico
inclui o uso de hepatoprotetores e antioxidantes, como a S-adenosilmetionina
(SAMe) e a silimarina, que reduzem o dano oxidativo sobre os hepatécitos, além
do acido ursodesoxicolico (UDCA), indicado em casos de colestase hepatica
para melhorar o fluxo biliar e proteger a membrana celular (Marchegiani et al.,
2020).

Em casos de leptospirose, a terapia antimicrobiana deve ser iniciada
imediatamente, utilizando-se penicilina G ou ampicilina na fase aguda, seguida
de doxiciclina para eliminagao renal da bactéria, associadas a terapia de suporte
intensivo devido ao risco de insuficiéncia hepatica e renal concomitantes (Sykes
et al., 2023; Ji et al., 2024). Ja em hepatite crbnica imunomediada, o tratamento
baseia-se na imunossupressao, principalmente com corticosteroides, podendo-
se associar azatioprina ou micofenolato nos casos refratarios, visando reduzir a
inflamacé&o e a progresséao fibrosa (Webster et al., 2019).

No tratamento de ictericia pés-hepatica ocorre quando ha obstrucédo do



fluxo biliar extra-hepatico, impedindo que a bilirrubina conjugada seja excretada
para o intestino, resultando em refluxo biliar para a circulagdo. Entre as causas
mais comuns estdo a mucocele vesicular, colelitiase, pancreatite com inflamacgao
periampular, colangiohepatite bacteriana e neoplasias pancreaticas ou biliares
que comprimem o ducto biliar comum (Wilkinson et al., 2020). Conforme Harrison
et al., (2017) a analgesia e antibioticoterapia deve ser feita quando ha suspeita
de inflamacdo ou sepse, uma vez que bactérias entéricas frequentemente
colonizam o sistema biliar. Quando a obstru¢do € completa ou persistente, o
tratamento é predominantemente cirurgico, sendo a colecistectomia indicada
principalmente em casos de mucocele vesicular sintomatica ou colecistite
(Rossanese et al., 2022). Em situagées em que ha calculo impactado no ducto
biliar, pode ser necessaria a coledocotomia com lavagem do ducto, ou a
colocacao de stent biliar para restabelecer o fluxo (Folk et al., 2019).

Em pacientes de alto risco cirurgico ou com obstrugdo secundaria a
neoplasias, procedimentos de derivagao biliar (como colecistoduodenostomia)
podem ser utilizados de forma paliativa (Hayes et al., 2019). Terapias adjuvantes
como S-adenosilmetionina e silimarina podem auxiliar na protegéao hepatocelular
apods a desobstrucdo, enquanto o acido ursodesoxicélico s6 deve ser instituido
apo6s restabelecimento do fluxo biliar, para evitar agravamento da colestase
(Marchegiani et al.,, 2020). Assim, o sucesso terapéutico depende da
identificacdo precisa da etiologia e da adogdo de medidas especificas,
farmacoldgicas, cirurgicas e nutricionais, visando restaurar a fungao hepatica e

o metabolismo biliar (Sousa e Araujo, 2022).

3.5 PROGNOSTICO

De modo geral, o prognoéstico das ictericias caninas varia conforme a
etiologia, a gravidade da lesdo hepatica e a resposta ao tratamento (Sousa e
Araujo, 2022). A ictericia pré-hepatica esta relacionada a intensa hemdlise e a
elevagao da bilirrubina ndo conjugada, o que sobrecarrega o figado e agrava o
quadro sistémico (Swann et al., 2019). A gravidade clinica esta diretamente
associada a intensidade da hemolise e aos niveis séricos de bilirrubina (Swann
et al., 2019). Entre as causas pré-hepaticas, a anemia hemolitica imunomediada

(AHIM) destaca-se como a mais relevante. A presenca de ictericia nesses casos



indica progndstico desfavoravel, com menor tempo de sobrevivéncia e maior
taxa de mortalidade, especialmente quando a bilirrubina ultrapassa 60 umol/L
(Swann et al., 2019; Brough et al., 2021).

Nas formas hepaticas, dependera da causa, do grau de comprometimento
hepatico e da rapidez na instituicdo do tratamento, sendo o monitoramento
continuo de bilirrubinas, enzimas hepaticas e fungao renal fundamental para
orientar ajustes terapéuticos (Webster et al., 2019). Doencgas crénicas como
cirrose e fibrose tendem a ser irreversiveis, enquanto infecgdes como a
leptospirose podem deixar sequelas hepaticas e renais mesmo apos o
tratamento (Andrade, 2018). Ja nas ictericias pds-hepaticas, o progndstico
depende da remocao da obstrucido biliar e da natureza da lesido; neoplasias
malignas, como o carcinoma pancreatico, geralmente resultam em desfecho
desfavoravel (Andrade, 2018).

Em sintese, a avaliagdo progndstica deve ser individualizada, considerando
o tipo de ictericia, a causa primaria, os achados laboratoriais e a resposta
terapéutica. Diagndstico precoce e intervencdo adequada sido fundamentais
para aumentar as chances de recuperacgao e preservar a funcéo hepatica (Sousa
e Araujo, 2022).

4. CONCLUSAO

A ictericia € uma manifestacdo clinica multifatorial, decorrente de
alteragdes no metabolismo da bilirrubina e de disturbios hepaticos, hemoliticos
ou biliares. O diagndstico diferencial entre as formas pré-hepatica, hepatica e
pos-hepatica depende da associagao entre exame clinico detalhado, dosagem
das fragdes da bilirrubina e avaliagdo das enzimas hepaticas ALT, AST, FA e
GGT. O manejo terapéutico deve ser direcionado a causa de base, podendo
envolver o uso de imunossupressores, antibiéticos, hepatoprotetores e
intervencgdes cirurgicas. A resposta clinica e o prognostico estdo diretamente
relacionados a precocidade do diagndstico e a gravidade da les&o hepatica.
Dessa forma, a ictericia em caes continua sendo um desafio clinico importante
na medicina veterinaria. O conhecimento aprofundado sobre o metabolismo da
bilirrubina e as alteracbes hepaticas associadas contribui para a formacao de

profissionais mais preparados e para um manejo clinico-terapéutico mais eficaz.
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