INTOXICACION CRONICA POR
COBRE EN OVINOS DEL

URUGUAY

Trabajo realizado dentro del Convenio
CIVET. MIGUEL C. RUBINO, con el
P.N.U.D. y la F.A.O.

RESUMEN

Se describe por primera vez en el Uru-

guay, intoxicacion cronica primaria por

cobre en ovinos.
Dos de los casos ocurrieron durante la
exposicion rural de ‘El Prado”’, mientras

el tercero afecto un grupo de 13 carneros..

Todos los animales estaban siendo alimen-
tados con racion suplementada con sales
minerales.

En dos de los tres casos se determina-
ron los niveles de cobre en racion, obte-

INTRODUCCION

La intoxicacion cronica por cobre en
ovinos es una enfermedad caracterizada
por presentar dos fases: en la primera, que
puede durar semanas o meses, el microele-
mento se acumula en el higado, sin que se
aprecien sintomas clinicos; en la segunda
se produce la liberacion sabita del cobre
acumulado, causando un cuadro de hemo-
lisis intravascular agudo, y consecuente-
mente hemoglobinuria e ictericia (1,9).

Tres formas de intoxicacion cronica
han sido descriptas (1,6,9): intoxicacion
cronica primaria, causada por la ingestion
de cantidades exageradas de cobre durante
largos periodos; intoxicacion secundaria
hepatogena, en la que a pesar de la admi-
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merzdose 20 ¥ 28 p.p.m. respectivamente.

Los diagnésticos fueron realizados me-
diante determinacion de niveles de cobre
en higado y rifiones, considerindose indi-
cativos de la intoxicacion niveles superio-
res a 500 p.p.m. en higado y 100 p.p.m.
en rifion.

Se describen los signos clinicos y altera-
ciones patologicas y se recomiendan medi-
das de control.
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nistracion de niveles normales de cobre se
produce acumulo, por existir lesiones he-
paticas causadas por plantas que contie-
nen alcaloides pirrolizidinicos; intoxica-
cion secundaria fitdgena, relacionada fun-
damentalmente a la alimentaciéon con tré-
bol subterrdneo, conteniendo niveles nor-
males de cobre pero bajos en molibdeno.
En nuestro pafs, el Gnico antecedente
conocido, es el diagnostico clinico y pato-
loégico de intoxicacion por cobre en un
grupo de 16 carneros, de los cuales murie-
ron 15. Todos estaban siendo alimentados
con una racion a la que se habia agregado
sales minerales, conteniendo cantidades
exageradas de sulfato de cobre (¥*).

(*)Dr. Eduardo Martinez, comunicacién personal.
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El objetivo de este trabajo, es describir
tres casos en los que se diagnostico intoxi-
cacion cronica primaria por cobre.

MATERIALES Y METODOS

Los datos sobre las historias clinicas
fueron observados por nosotros, o referi-
dos por los propietarios o personal actuan-
te.

La determinacion de los niveles de
S.G.O.T. (transaminasa glutimica oxalacé-
tica sérica) fué realizada por un laborato-
rio particular de andlisis clinicos.

La determinacion de los niveles de co-
bre en organos correspondientes a los ca-
sos 2 y 3 fue realizada en higado y rifiones
conservados en formol al 10% .

Se analizd en ambos casos el cobre con-
tenido en el formol de las muestras.

En el caso nimero 1 el cobre fue deter-
minado en bloques parafinados de higado
y rifién. Para controlar las posibles pérdi-
das de cobre durante el procesamiento e
inclusion en parafina, se realizo la deter-
minacion en bloques parafinados de higa-
do del caso namero 3, con el fin de com-
parar los resultados del mismo material
antes de su procesamiento.

En los casos niimero 2 y 3 fueron anali-
zados los niveles de cobre en muestras de
racion que estaba siendo consumida por
los animales y en el caso nimero 2 en
muestras de pasturas. Todas las determina-
ciones fueron realizadas por espectrofoto-
melrfa de absorcion atomica.

Para los estudios histolégicos, los mate-
riales fueron fijados en formol al 10% , in-
cluidos en parafina, cortados en secciones
de 5 micras y coloreados por la técnica de
hematoxilina—eosina.

RESULTADOS

HISTORIA Y SIGNOS CLINICOS

Caso Numero 1. Oveja de raza Ideal, ali-
mentada con racion. EI 15.VII[.1975 en la
exposicion rural de “El Prado”, presentd
anorexia, ictericia y hemoglobinuria, mu-
riendo 12 horas después de observarse los
primeras signos.

Caso Namero 2. Ocurrid en una cabafia
de ovinos de la raza Ideal, donde los carne-
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ros eran alimentados con racion. suple-
mentada con sales minerales.

En agosto de 1975 se observo el primer
caso, presentando un carnero, anorexia.
ictericia, hemoglobinuria y muerte luegc;
de 24 horas de evolucion.

Durante los meses de marzo y abril de
1976, de un total de 13 carneros que esta-
ban estabulados, cuatro presentaron los
mismos signos descriptos, muriendo tres
de ellos luego de una evolucion de tres o
cuatro dias, y recuperdndose el restante,
La racion fue modificada al conocerse la
causa de muerte.

Se uso otra racion sin sales minerales y
no se registraron nuevos casos.

Caso Namero 3. Ocurrio en la exposi-
cion rural de “El Prado™ el 15.VIII.1976.
Se trataba de un carnero Merino Australia-
no alimentado con racion suplementada
con sales minerales.

Los signos clinicos y evolucion fueron
similares a los anteriores.

DETERMINACION DE S.G.O.T.

En el cuadro 1 se observan los niveles
de S.G.O.T. de 10 animales del caso nu-
mero 2 sobrevivientes del grupo afectado,
asf como dos carneros de campo del mis-
mo establecimiento que se utilizaron co-
mo controles.

Los niveles de S.G.O.T. fueron deter-
minados en dos oportunidades, el 22 de
abril y el 10 de mayo de 1976. En la pri-
mera fecha los carneros dejaron de comer
racion con sales minerales.

Cuadro No. 1
Niveles de S.G.0O.T. en carneros
Enfermos y testigos

(Unidades Karmen)
CARNEROS CARNEROS CLINICAMENTE
DE CAMPO AFECTADOS
(Testigos)
No. 22/IV/1976 No  22/IV/[76 10/v/[76
1 36 01 225 184
2 41 04 142 64
06 300 228
11 142 77
14- 158 77
16 104 91
8s 88 30
89 95 64
98 370 - 77
99 142 50




Entre las dos determinaciones de
S.G.O.T., a los animales 01, 04, 11, 14 y
99 se les administro 100 mgde molibdeno,
en forma de molibdato de amonio durante
6 dias, y a los nimeros 06 y 98 durante 8

dias, los numeros 16, 85 y 89 no fueron
tratados.

PATOLOGIA

Macroscopicamente la patologia en
todos los casos estuvo caracterizada por
ictericia en carcasa y visceras.

El higado presentd color amarillo y
consistencia disminuida. Los rifiones te-
nian color marron oscuro y estaban ede-
matosos. El bazo se presentd friable y
aumentado de tamaifio.

En dos necropsias se observaron hemo-
rragias en pericardio, y en una de ellas ha-
bia acimulo de liquido serosanguinolento
en la cavidad abdominal.

Histologicamente, se apreciaba en el hi-
gado, necrosis periacinar, degeneracion hi-
dropica y esteatosis, presencia de pigmen-
tos biliares en los canaliculos. Las células
de Kuppfer estaban aumentadas de tama-
filo y volumen conteniendo pigmento en
su citoplasma.

En los rifiones se observé degeneracion
tubular presentando las células epiteliales
un pigmento marrén granular y numero-
sos cilindros granulares e hialinos en los
tabulos.

DETERMINACION
DE NIVELES DE COBRE

En el cuadro nimero 2 se observan los
niveles de cobre en higado, rifiones, racion
y pastura.

Cuadro No. 2
Niveles de cobre (p.p.m.) en higado, rifiones,
racion y pastura

No. CASOS HIGADO RINONES RACION PASTURA

1 630 246 ND ND
) 1.214 182 20 8
3 791 550 28 ND

ND = No determinado

Los niveles de cobre obtenidos en el ca-
so numero 1 son considerados menores
que los reales por ser determinados en blo-
ques parafinados. En los anilisis realizados
en'el caso nimero 3, para controlar las
pérdidas de cobre durante el procesamien-
to de los tejidos, se obtuvo un valor de
791 p.p.m. en el higado contenido en for-
mol, disminuyendo a 380 p.p.m. en el
mismo material después de su inclusion en
parafina.

En la determinacion de niveles de co-
bre, en el formol que contenian las mues-
tras de los casos 2y 3, se obtuvieron 18
p.p.m. y 23 p.p.m. respectivamente. Se
considerd que estos valores estaban dados
por el cobre que paso de los tejidos al for-
mol.

DISCUSION

El diagnostico de intoxicacion cronica
por cobre fue realizado en base a los resul-
tados obtenidos en las determinaciones
realizadas en higados y rifiones, conside-
randose que son de valor para el diagnosti-
co, los niveles por encima de 500 p.p.m.
en higado y 100 p.p.m. en rifiones (1).

El cuadro clinico y patologico coincide
con el descrito en otros paises en la into-
xicacidon cronica por cobre (1, 2,3, 4,6, 8).

La elevacion de la S.G.O.T. por encima
de los valores normales, debe ser conside-
rada como una indicacion de los progresi-
vos cambios histologicos e histoquimicos
del higado durante la fase de acumulacion
de cobre (2). Esta elevacion se produce va-
rias semanas antes de producirse la crisis
hemolitica (3, 5, 7, 8).

Diecinueve dias después de la primera
determinacibn de S.G.O.T., coincidente
con la supresion de sales minerales en la
raciéon, se registro una disminucion de la
S.G.O.T. tanto en los animales tratados
con molibdeno como en los no tratados.

En los tres casos descritos, se trato evi-
dentemente de una intoxicacion primaria
cronica, causada por la ingestion durante
periodos prolongados de raciones que de-
bido probablemente al agregado de sales
minerales, contenfan 20 p.p.m. o mas de

. cobre, cantidades que son consideradas

toxicas (1). -

79



Por otra parte, la histologia de los higa-
dos no mostrd evidencias de las alteracio-
nes hepdticas que se observan en la intoxi-
cacion cronica hepatogena (6).

En el caso en que se determino los nive-
les de cobre en las pasturas, éstas se encua-
draron dentro de los valores normales (1,9).

Varias causas de stress entre los cuales
se cuenta el transporte de animales, son
considerados como posibles desencade-
nantes de la liberacion subita de cobre en
el higado (1). Es probable que ésta haya
sido la causa del desencadenamiento de la
crisis hemolitica en los dos animales muer-
tos durante la exposicion de “El Prado™.
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SUMMARY

~ Chronic copper poisoning in sheep o

described for the first time in Uruguay.
“Two outbreaks of the disease appeared
dunng an animal show in Montevideo.

The third affected a group of 13 rams in

an ovine stud.
In the three occas:ons the ammals were

“fed with concentrated food, containing

more than 20 p.p.m. of copper.
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CONCLUSIONES
Y RECOMENDACIONES

La ingestion de raciones con niveles ele-
vados de cobre en ovinos en estabulacién
causa en el Uruguay casos esporadicos de
intoxicacion primaria cronica por cobre.

Se recomienda especial cuidado en la
formulacidon de raciones para ovinos y
fundamentalmente en el agregado de sales
minerales, a fin de evitar administrar nive-
les de cobre por encima de los recomenda-
dos (10).
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- Copper concentrations higher ~than
300 p.p.m. in liver tissue or 100 p.p.m. in
kidneys were conszdered of diagnostic
value.

. Clinical and pathologlcal mamfestatzan
of the disease are descrzbed :

Veterinaria 73 77-80, 1980



	image00016
	image00017
	image00018
	image00019

