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ALTERAÇÕES BILIARES EM CÃES E SUA RELAÇÃO COM A NUTRIÇÃO 

 
Resumo: A colelitíase e mucocele biliar canina são condições emergentes de alto 

risco de mortalidade. Com o objetivo de revisar a literatura sobre possíveis fatores 

nutricionais envolvidos, foi observado que a redução da gordura dietética, o controle 

da hiperlipidemia com suplementação de ômega-3 e fibras e, o fornecimento de 

adequada quantidade de proteínas e aminoácidos, principalmente metionina e 

triptofano, parecem ser interessantes na prevenção e, possivelmente, coadjuvantes 

no tratamento das mucoceles e colelitíases. Palavras chave: cão, mucocele, 

colecistolitíase, endocrinopatia, hepatopatia. 

INTRODUÇÃO 

As alterações de motilidade e fluidez biliar parecem ser síndromes emergentes 

em cães. A vesícula biliar (VB) é preenchida pela bile, que contém água, eletrólitos, 

fosfolipídios, colesterol, hormônios, proteínas, bilirrubina, bicarbonato e compostos 

que seguem por esta via para serem excretados pelas fezes (WASHABAU, 2013). 

Estas alterações podem gerar lama biliar (aumento da viscosidade da bile, que 

resulta da lenta deposição de partículas dispersas no meio líquido biliar), mucocele 

(aumento da viscosidade por acúmulo anormal de mucinas e, hiperplasia da mucosa 

da VB) e colelitíase devido a maior possibilidade de precipitação de compostos 

(colesterol, cálcio e bilirrubina) com concreção em cristais, micrólitos e litíases 

(CENTER, 2009; COOK et al., 2016; NAGANOBU et al., 2016). 

Apesar da colelitíase e a mucocele algumas vezes serem achados 

ultrassonográficos, os cães com estas alterações podem apresentar vômito, anorexia, 

dor abdominal, icterícia, leucocitose, febre e elevação da atividade sérica de enzimas 

hepáticas e da concentração sanguínea de bilirrubina. O quadro é considerado grave 

devido à alta mortalidade e aos riscos de colecistite, obstrução, necrose, ruptura e 
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peritonite biliar (BROMEL et al., 1998b; PIKE et al., 2004; RANDOLPH et al., 2007; 

CHOI et al., 2014). A patogenia exata destas alterações não foi totalmente 

esclarecida até o momento. Entretanto, estudos com outras espécies (PATANKAR et 

al., 1994) e avaliações clínicas de cães doentes (TSUKAGOSHI et al., 2012) 

deixaram claro que a diminuição da fluidez e motilidade da VB foram consideradas 

fatores calculogênicos e, estes podem ter relação com a ocorrência de lama biliar e 

mucocele (CENTER, 2009; WASHABAU, 2013). 

Como tratamento, discute-se a possibilidade do uso de medicamentos que 

reduzam a colesterolemia, estimulem a fluidez da bile ou atuem como antioxidantes 

hepáticos. Devido à gravidade, o tratamento de escolha é a colecistectomia 

(WALTER et al., 2008; CENTER, 2009; WASHABAU, 2013). As opções de tratamento 

possuem seus prós e contras, mas sem unanimidade de recomendação. Assim, 

outras alternativas de tratamento e prevenção são essenciais. 

Pesquisas na medicina humana (HOPMAN et al., 1985; SICHIERI et al., 1991; 

TSENG et al., 1999; CUEVAS et al., 2004; MIQUEL et al., 2004) levantaram a 

hipótese de que pode haver relação da dieta com a patogenia e tratamento destas 

alterações. Dessa forma, este manuscrito objetivou compilar as informações sobre os 

conceitos nutricionais na patogenia, tratamento e prevenção da mucocele e 

colelitíase, afecções emergentes na medicina veterinária. 

DESENVOLVIMENTO 

Inicialmente é importante entender os efeitos da alimentação na fisiologia da VB. 

Na ausência de estímulos, como nos momentos em jejum, a VB se mantém relaxada 

e seu esfíncter distal contraído. O conteúdo biliar é estocado e, devido à reabsorção 

contínua de água e eletrólitos pela mucosa, se torna cada vez mais espesso. No 

momento pós-prandial, mecanismos neurais (acetilcolina) e hormonais 

(colecistoquinina) estimulam a contração da VB, relaxamento do esfíncter e, por 
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consequência, esvaziamento da VB. A própria reabsorção intestinal de ácidos biliares 

(AB) participa desse processo (WASHABAU, 2013). Assim, em períodos de jejum, a 

bile tende a ficar mais densa. Na medicina humana, estudos apontaram risco 

aumentado para doenças da VB quando pacientes ficam em jejum prolongado, 

mesmo durante o sono (HOLZBACH et al., 1973; NORTHFIELD et al., 1975; MOK et 

al., 1980; SICHIERI et al., 1991; VAN ERPECUM et al., 1992), sem esta evidência em 

cães. No entanto, um estudo detalhou o padrão de estimulação de motilidade da VB 

canina e apontou semelhança ao de humanos (TRAYNOR et al., 1984). Estudos 

antigos trazem a informação de que manter os cães em jejum realmente diminui a 

fluidez da bile (SMITH et al., 1919, 1928). 

Na tentativa de estimular o esvaziamento da VB, Ramstedt et al. (2008) 

compararam os efeitos, em cães saudáveis, de dieta sem e com acréscimo de 

eritromicina (estimulante da motilidade em trato gastrointestinal), em duas doses (1 e 

2,5 mg/kg de peso corporal). Os autores não encontraram diferenças entre os três 

tratamentos, o que permite inferir que a dieta utilizada (7,4 g de proteína e 6,1 g de 

gordura (/100 kcal)) possui mesmo efeito estimulante da VB que a eritromicina. 

Por sua vez, Jonderko et al. (1994) utilizaram alimento úmido com 35,5% de 

proteína (base matéria seca); 20,7% de gordura; 31,8% de carboidratos e 12,0% de 

matéria mineral e obtiveram 39,1% de esvaziamento médio da VB em 30 minutos 

pós-prandial e 77,6% em duas horas. Já Solórzano (2008) forneceu a cães saudáveis 

alimento úmido com 44,3% de proteína; 30,2% de gordura; 17,0% de extrativos não-

nitrogenados e 0,4% de fibra e, obteve 47,8% de esvaziamento aos 120 minutos pós-

prandiais. A comparação do perfil dietético entre os estudos é difícil, pois as 

metodologias utilizadas variam e os autores não forneceram detalhes sobre as dietas 

utilizadas. Porém, o alimento com mais gordura resultou em menor porcentagem de 

esvaziamento da VB no mesmo período de duas horas avaliado. 
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Foi encontrada, em um único estudo (KAKIMOTO et al. 2017), a comparação do 

efeito, sob a VB canina, de um alimento chamado “alta gordura” (20% de gordura e 

8% de colesterol) versus “baixa gordura” (8,5% de gordura – informação obtida no 

site da empresa por meio do nome comercial do alimento, única informação 

disponível no estudo). Após o recebimento do alimento “alta gordura” houve aumento 

da colesterolemia, modificações do perfil de AB, com destaque para a maior 

concentração de ácidos citotóxicos e diminuição de citoprotetores e, no teste de 

indução da motilidade da VB com infusão de colecistoquinina, observou-se menor 

esvaziamento da VB. Os autores concluíram que maior quantidade de gordura na 

dieta, inclusive colesterol, causou estes resultados devido ao maior grau de 

citotoxicidade biliar, mais AB hidrofóbicos na bile e possível menor sensibilidade da 

VB à colecistoquinina, como já fora relatado em outras espécies (BEHAR et al., 

2013). Porém, este estudo com cães (KAKIMOTO et al., 2017) não fornece detalhes 

sobre outras diferenças dietéticas além da gordura. 

Sabe-se, por exemplo, que o perfil de aminoácidos dietéticos pode modificar os 

estímulos de contração da musculatura lisa do trato gastrointestinal (DELVALLE et 

al., 1990; GRIDER, 2018); a fonte proteica parece aumentar o fluxo biliar após 

ingestão de produtos cárneos por cães (SMITH et al., 1928), assim como o 

aminoácido triptofano – apesar dessa informação ter sido observada em apenas um 

estudo com cães que receberam alimento aparentemente deficiente neste 

aminoácido (WHIPPLE et al., 1928). Já a metionina, parece alterar a dinâmica da VB, 

segundo estudos que usaram cães como modelo de pesquisa para colelitíase ao 

alimentá-los com dietas chamadas de “calculogênicas” [DC - (ENGLERT et al., 1969; 

ENGLERT et al., 1977; DAWES et al., 1988, 1989; DAWES et al., 1989; CHRISTIAN 

et al., 1996)]. 
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A DC era composta por caseína (10%), sacarose (50%), amido de milho (26%), 

gordura bovina (5%), colesterol (1%) e suplementação de vitaminas (2%), minerais 

(5%) e celulose (1%) (ENGLERT et al., 1969). Com base nas recomendações atuais, 

este alimento excede as necessidades nutricionais, exceto para metionina e, é 

limítrofe para proteína. O perfil dietético do estudo, em base calórica (/100 kcal) e 

comparado ao NRC (2006) era: 2,5 g de proteína (igual a recomendação), 1,3 g de 

gordura (recomendação: 1,38); 18,7 g de carboidratos (sem recomendação) e 56 mg 

de metionina (necessidade mínima: 65 mg). As justificativas para emprego desta dieta 

foram baseadas nas premissas: 1- a dieta altera o perfil de compostos biliares 

(fosfolipídios, colesterol, pigmentos e AB), o que resulta em menor fluxo e mais 

estase da bile. Isso ocorre, segundo pesquisas antigas com cães, devido ao estímulo 

ao catabolismo proteico, causado por dieta hipoproteica, o que diminui a produção 

endógena de AB, que se agrava com o consumo de grande quantidade de açúcares 

simples, a ponto de haver menor fluxo da VB do que o próprio período em jejum 

(SMITH et al., 1919, 1928). 2- A baixa quantidade de gordura insaturada, 

principalmente ácido graxo linoleico e araquidônico altera a capacidade de ligação do 

colesterol na VB, o que resulta no aumento da quantidade de colesterol livre 

(LUTTON et al., 1957; WATANABE et al., 1962). 3- A alta ingestão de colesterol pode 

ultrapassar a capacidade de ligação na VB e aumentar a disponibilidade deste 

metabólito para a formação de litíases (ENGLERT et al., 1969). 

Nestes estudos, uma semana após o início da ingestão da DC os cães 

apresentaram concreções aderidas na mucosa da VB que, em seis semanas 

mediram de 5 a 6 mm e mantiveram crescimento contínuo (ENGLERT et al., 1969, 

1977). Além disso, o perfil de AB alterou e os autores observaram aumento da 

concentração de mucina biliar (DAWES et al., 1989), como ocorre na mucocele 

(CENTER, 2009). 
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No segundo estudo que aplicou a DC (ENGLERT et al., 1977), seis cães a 

receberam por doze meses, enquanto outros seis ingeriram alimento indicado para 

cães adultos por mesmo período. Os que receberam a DC apresentaram maior 

colesterolemia, menor concentração sérica de taurina e, na bile, menor quantidade de 

AB e taurina, mais fosfolipídios, colesterol e AB livres. Na macroscopia e histologia da 

VB foram observados indícios de maior atividade secretória nos animais sob a DC. 

Os autores relacionaram a deficiência de taurina nos cães à diminuição da ingestão 

de aminoácidos sulfurados, devido a menor quantidade de metionina na DC. Como a 

taurina atua na conjugação dos AB, sua diminuição pode ter contribuído para a menor 

solubilização de compostos como o colesterol. Desta forma, ficaria óbvio crer que a 

suplementação de taurina seria interessante como estratégia preventiva às alterações 

da VB. Entretanto, Christian et al. (1996) compararam o efeito de quatro dietas sobre 

os parâmetros da VB: controle; DC; DC suplementada com taurina; e DC com 

metionina. A dieta controle não gerou alterações na VB e a DC gerou lama biliar, 

modificação no perfil de AB, aumento na concentração de mucinas e de cálcio na VB, 

com presença de litíase em todos os cães e menor concentração biliar e hepática de 

taurina. De maneira geral, os cães suplementados com taurina apresentaram as 

mesmas modificações que os animais com a DC sem suplementação, inclusive com 

presença de litíase, diminuição de taurina biliar e de metionina hepática, porém com 

manutenção das concentrações hepáticas de taurina. Dentre os cães suplementados 

com metionina, houve menos alterações na VB, apenas um apresentou pequenos 

micrólitos, com mesmo conteúdo hepático de taurina e metionina que os controles. 

Essa proteção causada pela ingestão de metionina foi atribuída a sua participação em 

reações de neutralizações de radicais livres; modulação da excitabilidade neural, 

muscular e liberação de hormônios; controle do fluxo de cálcio nas membranas 

celulares; ser substrato para síntese de S-adenosilmetionina (SAMe), homocisteína e 
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glutationa – estes atuantes como antioxidantes hepáticos, nas reações de metilação e 

transulfuração, base para indicação do SAMe no tratamento de hepatopatias, 

inclusive mucocele (WALLACE et al., 2002; CENTER et al., 2005; WALTER et al., 

2008; CENTER, 2009). Logo, a metionina pode inibir as alterações na VB desde o 

espessamento e estase biliar, toxicidade, reabsorção e secreção de compostos na 

VB. Apesar da baixa chance de deficiência de metionina em alimentos comercias, 

este é considerado um aminoácido limitante no processo de formulação de dietas 

caninas, com possível necessidade de inclusão de DL-metionina (NRC, 2006). Além 

disso, estudos com alimentações caseiras denotam em torno de 28% (LARSEN et al., 

2012; STOCKMAN et al., 2013; PEDRINELLI et al., 2017) de deficiência deste 

aminoácido (HEINZE et al., 2012) e, até 33% de triptofano. 

Apesar da suplementação de metionina inibir o desenvolvimento das litíases, este 

aminoácido não foi capaz de impedir o aumento na concentração de cálcio biliar 

(CHRISTIAN et al., 1996), que também fora observado em outros estudos (DAWES et 

al., 1988, 1989). Isso reforça a hipótese de que o cálcio tem participação importante 

no processo de patogênese das colelitíases. Enquanto em humanos há evidências de 

que a deficiência de cálcio pode estar relacionada à colelitíase, devido ao papel deste 

elemento na quelação de colesterol e AB no intestino, ações que resultam na redução 

de colesterol biliar (TSENG et al., 1999); estudos em outras espécies provaram que a 

suplementação de cálcio por período curto influenciou a composição da bile 

(LILLEMOE et al., 1988) e pode estar relacionado à litíase biliar (MAGNUSON et al., 

1989). Apesar dos diversos estudos com a DC para cães terem mostrado aumento de 

cálcio biliar, estes disponibilizaram poucas informações sobre o conteúdo mineral nas 

dietas testes e controle, o que impede uma discussão mais aprofundada sobre a 

possível relação entre o cálcio dietético e a patogenia da colelitíase e mucocele. 
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Apesar da ausência de detalhes, fica claro que as DC continham alto conteúdo de 

colesterol (ENGLERT et al., 1969) e sua participação nas alterações da VB é de fácil 

compreensão, pois seu maior consumo resulta em aumento da sua excreção pelas 

vias biliares e no aumento da possibilidade de cristalização e precipitação. Além 

disso, há chances deste lipídio, bem como as alterações no perfil de AB causadas 

pela DC serem responsáveis por mudanças nos receptores de colecistoquinina, tais 

alterações podem impactar na motilidade da VB, o que poderia explicar também o 

papel da gordura dietética nas alterações deste órgão (BEHAR et al., 2013). Isso 

justificaria o fato da ocorrência de mucocele canina ser relacionada à hiperlipidemia 

(KUTSUNAI et al., 2014; XENOULIS, 2014). Cães em hipercolesterolemia têm 

maiores chances de desenvolvimento de mucocele (2,92 vezes mais) e com 

hipertrigliceridemia (3,55 vezes mais) do que cães normolipidêmicos (KUTSUNAI et 

al., 2014). A forma mais frequente de hiperlipidemia canina é a secundária a 

endocrinopatias (XENOULIS et al., 2015), as quais por si só alteram a viscosidade da 

bile (COOK et al., 2016), metabolismo dos AB em nível metabolômico (O’KELL et al., 

2017) e predispõem à mucocele (MESICH et al., 2009).  

Em relação à hiperlipidemia, algumas pesquisas demonstraram redução dos 

metabólitos lipídicos após maior ingestão de fibra em cães (NELSON et al., 1998; 

GRAHAM et al., 2002). Esse efeito pode ser explicado pelo aumento da excreção 

fecal de colesterol e, de AB associado ao estímulo à síntese de novos AB, com 

catabolismo de colesterol (FASCETTI et al., 2012). Com relação aos triglicerídeos, o 

impacto da fibra pode estar relacionado à possível redução da digestibilidade da 

gordura, a qual resulta em menor absorção e trigliceridemia pós-prandial. Entretanto, 

outros autores observaram que o aumento da inclusão dietética de fibra para cães 

não alterou a digestibilidade da gordura (MUIR et al., 1996; SILVIO et al., 2000; 

KIENZLE et al., 2001). 
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Quanto aos teores de gordura dietética, o único estudo que avaliou cães 

endocrinopatas hiperlipidêmicos apontou que os alimentos com menores teores de 

extrato etéreo resultaram em menores concentrações séricas de colesterol, ácidos 

graxos livres e glicerol (FLEEMAN et al., 2009). Entretanto, dietas de baixa gordura 

podem não ser recomendadas para todos os pacientes, pois alguns animais 

alimentados com alta fibra e baixa gordura recusam o alimento, perdem peso, 

apresentam menor ganho de peso, defecam maior volume amolecido, podem 

apresentar flatulência, constipação, vômito e pelos opacos (NELSON et al., 1998; 

GRAHAM et al., 2002; FLEEMAN et al., 2009). Assim, outra recomendação 

nutricional seria a inclusão de compostos nutracêuticos como ômega-3. Um estudo 

avaliou a suplementação de óleo de peixe em cães da raça schnauzer com 

hiperlipidemia primária e observou efeito hipolipemiante na dose de 58,8 mg de EPA 

e 45,8 mg de DHA/kg de peso corporal, com melhores efeitos quando associado a 

dieta de alta matéria fibrosa (11% na matéria seca) e moderada gordura (8,3%) 

(ALBUQUERQUE, 2017). Além disso, o ômega-3 parece repercutir na dinâmica de 

esvaziamento da VB em humanos (WATANABE et al., 1962; BERR et al., 1992; 

MÉNDEZ-SÁNCHEZ et al., 2001) e em roedores (BOOKER et al., 1990; MAGNUSON 

et al., 1995).  

Além da hiperlipidemia, a obesidade também pode estar associada a maior 

ocorrência de alterações na VB, não só pela hiperlipidemia e alterações endócrinas 

da obesidade, mas por cães obesos apresentarem maior concentração sérica de 

leptina (PARK et al., 2014), e a VB de cães com mucocele apresentarem mais 

receptores para esta adipocina (LEE et al., 2017). Ademais, em pessoas há 

evidências de que as alterações metabólicas resultantes da perda de peso impactam 

em maior risco para formação de lama e colelitíase (JÜNGST et al., 2006), aspecto 

ainda não estudado em cães obesos. 
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Entre todos os aspectos nutricionais e metabólicos comentados neste manuscrito 

até o momento, o que parece haver em comum é o fato de causarem modificações no 

perfil de AB na VB. Uma pesquisa in vitro com células caninas evidenciou que os AB 

podem alterar a atividade secretória da mucosa da VB, inclusive com aumento de 

mucinas, importantes na formação da mucocele biliar (KLINKSPOOR et al., 2015). 

Os últimos achados na literatura sobre nutrição e VB estão relacionados às 

vitaminas. Pesquisa recente avaliou, por meio de metabolômica, cães saudáveis e 

com mucocele e encontrou de três a dez vezes menor concentração de pantotenato, 

riboflavina e niacina na bile dos cães doentes (GOOKIN et al., 2018). Neste contexto, 

na medicina humana um estudo evidenciou a importância da piridoxina nas 

alterações da VB, pois esta vitamina participa na conversão do ácido linoleico em 

ácido araquidônico e, logo, no aumento da capacidade de ligação do colesterol biliar 

(WATANABE et al., 1962). Na medicina veterinária, alguns autores recomendam a 

suplementação de vitaminas lipossolúveis nos casos de mucocele e coletíases, pois a 

colestase crônica que pode ocorrer nestes casos, pode resultar em má-assimilação 

da gordura dietética (WASHABAU et al., 2013). 

Por fim, a relação entre o perfil dietético dos cães e a ocorrência de alteração no 

conteúdo da VB foi encontrada em apenas um estudo (SECCHI et al., 2012), no qual 

os pesquisadores avaliaram imagens ultrassonográficas de 1021 cães e encontraram 

maior frequência de alterações biliares entre os animais com mais de 10 anos, assim 

como observado em outros estudos (BROMEL et al., 1998a; COOK et al., 2016). A 

única relação estabelecida no estudo quanto à alimentação foi a maior frequência de 

lama biliar entre os animais que recebiam petiscos conhecidos como bifinhos e 

ossinhos comerciais, sem relação com a frequência de alimentação, ingestão de 

alimentos de mesa, alimentação a base de comida caseira ou alimento comercial 

completo (SECCHI et al., 2012). No estudo não foi avaliado o perfil nutricional exato 
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que os animais receberam, o que impossibilitou análises mais aprofundadas da 

relação entre nutrição e ocorrência de alterações biliares na rotina clínica. 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Apesar da maioria dos estudos citados serem com cães saudáveis e o não 

detalhamento das dietas impossibilitar conclusões mais aprofundadas, alguns fatores 

nutricionais parecem ter relação com a patogenia, prevenção e, inclusive tratamento, 

dos quadros de mucocele e colelitíases, visto que quando foi fornecido alimento de 

manutenção aos cães que recebiam a dieta calculogênica houve reversão das 

alterações biliares em todos os animais e dissolução dos colélitos em 50% dos cães, 

após seis semanas de mudança dietética. Além disso, há relatos de sucesso no 

tratamento clínico da mucocele, com mudança dietética para alimentos de baixa 

gordura associado ao SAMe (relacionado ao metabolismo da metionina) e 

medicamentos coleréticos como ácido ursodesoxicólico. Em vista do exposto, dietas 

recomendadas como coadjuvantes aos casos de ocorrência ou predisposição a 

mucocele e colelitíase devem ser completas, com adequado conteúdo proteico, 

principalmente de metionina e triptofano; moderada quantidade de gordura, em 

especial atenção ao colesterol dietético, aparentemente pouco abordado na nutrição 

de cães; evitar o excesso de cálcio e de alto conteúdo de fibra e recomendar a 

suplementação de ácidos graxos ômega-3, com intuito de controle da hiperlipidemia. 

Em relação ao manejo nutricional, o controle da ingestão calórica é fundamental 

para evitar o ganho de peso e os malefícios associados á obesidade. Deve-se ainda 

recomendar que cães com alguma predisposição para mucocele ou colelitíase 

recebam alimentação mais fracionada, sem jejum prolongado. O fato da ocorrência 

de alterações na VB ser maior em animais idosos, hiperlipidêmicos ou 

endocrinopatas, permite a sugestão final de que os fatores nutricionais aqui 

abordados sejam aplicados em alimentos coadjuvantes ao tratamento de 
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endocrinopatias caninas, nicho de mercado pouco explorado pela indústria pet food e, 

utilizados em alimentos indicados para cães idosos. Ambos como forma de 

prevenção da ocorrência das alterações na VB de cães. 
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