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RESUMO: O cobre (Cu) é um microelemento essencial aos mamiferos, entretanto, quando ingerido em altas
quantidades, num periodo curto ou prolongado, pode provocar uma intoxicacdo severa. A habilidade de acumular Cu
nos tecidos varia de acordo com as espécies e com as ragas dentro da prdpria espécie, dentre as espécies acometidas,
destacam-se a ovina, e em menor escala, canina, suina e bovina. A intoxicagdo aguda em ovinos é pouco frequente e
pode ser decorrente da ingestdo oral ou da administracdo parenteral de cobre. A intoxicacdo crbnica é a principal
forma de ocorréncia desta enfermidade nesta espécie. A maioria dos ovinos acometidos é proveniente de manejo
intensivo, os quais recebem dietas ricas em concentrados energéticos, e a ocorréncia mais comum se da quando estes
animais ingerem misturas minerais destinadas a bovinos. A forma crénica caracteriza-se por trés fases distintas: pré-
hemolitica, hemolitica e pos-hemolitica. O resultado, tanto da forma cronica, como da aguda serd a hemolise
intravascular. O diagnostico é realizado por meio do histdrico, exame clinico e laboratorial e achados de necropsia.
Entre os sinais clinicos destacam-se a ictericia e a hemoglobinuria. A terapia pode ser eficiente se for iniciada
precocemente no decorrer do 1° ao 2° dia ap6s o inicio da hemoglobindria, sendo utilizado antidoto especifico a base
de tetratiomolibdato (TTM). O controle em rebanhos ovinos deve ser feito com rigidas medidas dietéticas, evitando
se oferecer ragdes concentradas em concomitancia com sais minerais que contenham altos teores de cobre.

Palavras-chave: Cu. Intoxicagdo aguda. Intoxicagéo cronica. Ovelhas.

CUPRIC POISONING IN SHEEP: LITERATURE REVIEW

SUMMARY:: Copper (Cu) is an essential microelement for mammals, however, when ingested in high amounts in
a short or prolonged period can cause severe intoxication. The ability to accumulate Cu in tissues varies with the
species and breeds within species. Among species affected, we highlight the sheep, and to a lesser extent, canine,
porcine and bovine. Acute intoxication in sheep is infrequent and may result from oral ingestion or parenteral
administration of copper. The chronic intoxication is the main form in this specie. Most often affected sheep are from
intensive management, which receive diets rich in energy, and the most common occurrence happens when animals
ingest mineral mixtures for cattle. The chronic form of this disease is characterized by three distinct phases:
prehemolytic, hemolytic and post-hemolytic. The result of either chronic or acute form is intravascular hemolysis.
The diagnosis is made by history, clinical and laboratory examination and necropsy findings. Among the clinical
symptoms stand out jaundice and hemoglobinuria. The therapy can be effective if started early, during the 1st to 2nd
day after the onset of hemoglobinuria, being used specific antidote, tetrathiomolybdate (TTM). The control in sheep
flocks should be done with strict dietary measures, avoiding offer concentrated concomitantly with minerals that
contain high levels of copper.

Keywords: Cu. Acute poisoning. Chronic poisoning. Ewes.
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INTRODUCAO

A intoxicagdo por cobre é uma enfermidade de grande relevancia na espécie ovina, normalmente
h& uma grande diferenca entre niveis deficientes e toxicos de cobre (Cu) para mamiferos. O consumo
continuo deste elemento em niveis maiores que as exigéncias dietéticas dos animais, levando a um
acumulo gradativo em varios locais, especialmente no figado. A habilidade de acumular Cu nos tecidos
varia de acordo com as espécies e com as ragas dentro da propria espécie. Os ruminantes, especialmente
0s ovinos, sdo bastante sensiveis a intoxicacao cuprica, pois a margem de seguranca entre niveis normais e
potencialmente toxicos é muito pequena (ROSA; GOMES, 1982).

Além das biomoléculas organicas, os tecidos animais também possuem elementos inorganicos que
fazem parte dos tecidos e se encontram na propor¢do de 2 a 5% do peso total dos animais. Entre eses
elementos estdo os minerais que possuem funcdes essenciais tanto na estrutura de tecidos e biomoléculas,
como no proprio metabolismo animal, participando como cofatores enzimaticos, ativacdo de acao
hormonal, como responsaveis pela pressdo osmotica e pelo equilibrio acidobasico. Os minerais podem ser
divididos em macroelementos e microelementos (GUERRA, 2008).

Os microelementos, ou também chamados elementos tragos ou oligoelementos, estdo presentes em
guantidades pequenas no organismo e sdo expressos em mg/kg ou ppm (partes por milhdo) de peso vivo.
Nestes se incluem o cobre, zinco, selénio, cobalto, ferro, flior, manganés, iodo, molibdénio, cromo,
arsénio, niquel, aluminio e vanadio (ORTOLANI, 2006).

O cobre (Cu) é um microelemento essencial a sobrevida dos mamiferos, entretanto, quando
ingerido em altas quantidades, num periodo curto ou prolongado, pode provocar uma intoxicacdo severa.
Entre as espécies acometidas, destacam-se a ovina, e, em menor escala, a canina, a suina e bovina (ROSA;
GOMES, 1982).

S&o consideradas fontes para intoxicacdo por cobre em ovinos: concentrados para cavalos,
bovinos ou suinos, preparados para prevencdo da deficiencia de cobre, pedilivios contendo sulfato de
cobre, pulverizagdo de areas pastadas por ovinos com pesticidas e fungicidas contendo cobre em sua
formulacdo, poluigdo de rios e riachos com residuos industriais de cobre e cama de frango utilizada como
fertilizante de pastagens ou mesmo na alimentagédo dos animais (CHRISTODOULOPOULOQS; ROUBIES,
2007).

METABOLISMO

O cobre é absorvido preferencialmente na sua forma divalente no intestino delgado. Na maioria
das espécies, a taxa de absorcdo de cobre pelo intestino é baixa, sendo de 5-10% em adultos e de 15-30%
em jovens. Essa taxa esta regulada pela necessidade do organismo, pela forma quimica que se apresenta o
elemento e pela quantidade de outros minerais que podem exercer efeitos antagdnicos. O molibdénio (Mo)
¢ um importante fator na absor¢cdo do cobre, niveis a partir de 10 ppm de Mo no alimento causam
interferéncia na absorcdo intestinal de cobre. A relacdo Cu/Mo ideal é de 6 -10 partes de cobre para 1 parte
de molibdénio (GUERRA, 2008).

A absorcédo de cobre em ovinos como descrito anteriormente € regulada pela presenca na dieta de
alguns elementos, como o molibdénio, sulfato, ferro, zinco, etc. As necessidades diarias de cobre em
ovino situam-se entre 4 a 6 mg/kg e as de molibdénio entre 0,3 a 0,5 mg/kg. Os casos de intoxicacdo
ocorrem quando ha um acimulo de cobre , principalmente no figado, devido a absorcdo excessiva deste
elemento pelo periodo de meses até um ano (ORTOLANI, 2006).65
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As fontes de cobre que foram responsabilizadas pela ocorréncia de intoxica¢do em ovinos incluem
sais com microelementos minerais (formulados para gado leiteiro), racbes contendo mais de 20% de cama
de frango seca, dietas ricamente suplementadas com residuos de 6leo de coco, pastagens fertilizadas com
esterco de frango, forragens oriundas de pastagens com pomares frutiferos contaminados com fungicidas
gue contém sulfato de cobre, parasiticidas para helmintos gastrointestinais e pedilivios com sulfato de
cobre, mour@es de cerca tratados com fungicidas, cabos aéreos corroidos, sementes de gréos tratados com
cobre e sais de cobre administrados por via parenteral para fins terapéuticos (comercializados para o
tratamento de deficiéncia de cobre) (CARLSON, 2006).

A entrada de cobre no enterdcito serd facilitada quanto menor for a quantidade de metalotioneina
presente nessa célula, que se liga fortemente ao cobre, retendo-o nesse local e diminuindo sua absor¢do. O
cobre, apos ser absorvido, deposita-se no figado, que é o 6rgdo-estoque. A partir do figado, podera ter
destinos diferentes, dependendo do status organico do cobre. No tecido hepatico, o cobre se liga a uma
metaloproteina carreadora denominada ceruloplasmina, sendo transportado para todo organismo do
animal. Em situa¢Oes em que ha superavit, o cobre se acumulara no interior dos hepatdcitos, em diferentes
organelas, tais como ndcleo, mitocondria, microssoma, lisossomo, etc. No entanto, quando o acumulo é
exagerado, 0 cobre passa a depositarem-se principalmente nos lisossomos, praticamente dobrando o
namero dessas organelas nos hepatécitos (FERREIRA et al., 2008).

A eliminag&o do cobre ocorre principalmente através da via biliar. Para isso, este elemento deve se
ligar a metalotioneina, produzida nos hepatdcitos. Quanto menor a capacidade de ligacdo da
metalotioneina com o Cu, menor a capacidade de excre¢do do mesmo, predispondo a intoxicagdo. Nos
ovinos, apenas 5% do cobre hepatico estdo ligados a esta proteina (ORTOLANI, 2006).

ETIOLOGIA

A intoxicacao por cobre pode ser aguda ou cronica. A primeira pode ser decorrente da ingestao de
uma quantidade excessiva do elemento (20 a 100 mg/kg) e a segunda da ingestdo de doses diarias
elevadas, acarretando o acumulo do cobre. Ambas as formas sdo caracterizadas pelo acimulo excessivo de
cobre sérico ou hepético (BORGES, 2002; CARLSON, 2006; MENDEZ; RIET-CORREA, 2007).

Existe uma diferenca marcante na suscetibilidade a esta enfermidade. Entre as espécies
acometidas, destacam-se a ovina, €, em menor escala, a canina, a suina e bovina (ROSA; GOMES, 1982);
dentre as varias racas ovinas, ha uma tendéncia de as especializadas para carne serem mais predispostas
que as fornecedoras de I& bem como as ragas consideradas nativas. As ragas de corte tendem a absorver e
reter mais cobre que as demais, apresentando, no entanto, menor necessidade deste elemento que as ragas
de 1a, as quais utilizam para sintese de foliculos pilosos. Dessa forma, entre as ragas mais suscetiveis,
citam-se North Ronaldsay, Texel, Suffolk, lle-de-France e Welch Mountain; em situacdo intermediéria,
encontram-se Romney Marsh, Cheviot, Corriedale e Ideal; entre 0s menos suscetiveis podemos citar Santa
Inés, Merino e Scottish Balckface (FERREIRA et al., 2008).

Intoxicacdo Aguda

A intoxicacao aguda em ovinos é relativamente pouco frequente e pode ser decorrente da ingestdo
oral ou da administracdo parenteral de cobre. Uma Gnica dose ou varias pequenas doses orais de cobre por
um periodo curto pode provocar a intoxicacdo. O uso de amplas doses de preparados injetaveis contendo
cobre para a prevencdo ou o tratamento da deficiéncia de cobre leva frequentemente & intoxicacdo aguda
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(ORTOLANI et al., 2004).

Pode ser causada tanto pela administracdo de cobre por via oral ou entdo intravenoso, a primeira é
causada pela ingestdo acidental de uma sé vez, de grande quantidade de sais de cobre. Inje¢des profilaticas
de sais de cobre, especialmente os preparados aquosos, mais sollveis, serdo bastante tdxicas, se for
excedida a velocidade de administracdo recomendada. Nao existem dados sobre a DM50, mas sabe-se que
doses Unicas de 20 a 110 mg/kg produzem intoxicacdo aguda em ovinos (RADOSTITS et. al., 2002).

Os quadros mais severos sdo verificados quando séo ingeridas solugdes com altas concentracdes
de cobre, formando assim a goteira esofagica e permitindo que esse microelemento se direcione
rapidamente ao abomaso e aos intestinos (FERREIRA et al., 2008).

Intoxicacdo Cronica

Esta é, sem davida, a principal forma de intoxicagdo em ovinos. A maioria dos ovinos acometidos
¢ proveniente de manejo intensivo, 0s quais recebem dietas ricas em concentrados energéticos. No
entanto, este tipo de intoxicacdo também tem sido descrito em animais mantidos em condigdes extensivas,
principalmente quando as pastagens estdo contaminadas com altos teores de cobre (ORTOLANI et al.,
2004).

Muitos alimentos concentrados ricos, de alto teor energético (por exemplo: farelo de trigo, gluten
de milho, sorgo etc.) sdo razoavelmente ricos em cobre e pobres em molibdénio, enxofre e ferro, levanto a
alta disponibilidade do cobre. Embora os teores de cobre sejam bem mais altos em concentrados proteicos
(farelo de soja, de algoddo etc.), as concentracBes de elementos antagonistas também sdo altas,
especialmente enxofre (FERREIRA et al., 2008).

A ocorréncia mais comum de intoxicacdo por cobre em ovinos ocorre quando estes animais
ingerem misturas minerais destinadas a bovinos. Diferentemente dos bovinos, o limite téxico para ovinos
é baixo, 0 que gera uma faixa relativamente estreita entre a necessidade e a toxicidade. Os suplementos
minerais de bovinos apresentam, de modo geral, entre 1200 e 2000 mg de cobre por kg de produto, bem
acima dos suplementos para ovinos que apresentam em média 400 mg/kg. A ingestdo de produtos para
bovinos por ovinos pode levar a um consumo de 30 a 60 mg/kg de matéria seca, que sdo valores bastante
elevados para a espécie. Também, pode ocorrer ndo sO pela administragdo incorreta ou exagerada desse
composto mineral e sim por outras causas, tais como o consumo de plantas hepatotdxicas, drogas
antifungicidas, drogas antiparasitarias, substancias usadas para a erradicacdo de carac6is, por poluicao
industrial e pela relacdo desbalanceada de cobre/molibdénio no solo e pastagens. A intoxicacdo por cobre
pode ser classificada de duas formas: aguda e cronica (GUERRA, 2008).

PATOGENIA

O resultado da forma cronica e aguda sera a hemolise intravascular. A hemodlise ocorrera na
intoxicacdo aguda, pois a quantidade de cobre ingerida ser4 maior que o limiar possivel de ligagcdo com a
metalotioneina dentro do hepatécito. O cobre livre acarretard morte das células intestinais devido a
peroxidacdo dos lipideos e da coagulacdo de proteinas. Ocorrera um excesso na absorcdo de cobre,
sobrepondo & capacidade do sistema de transporte (ceruloplasmina). Este cobre circulando livremente
acarreta hemdlise (devido a oxidacdo lipidica das membranas das hemacias) e lesdo dos hepatocitos
(BORGES, 2002).
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Na forma aguda os sais solUveis de cobre em concentragdes elevadas coagulam as proteinas e a
ingestdo de grandes quantidades causa irritagdo intensa na mucosa do trato digestorio e choque grave.
Acentuada hemolise intravascular ocorre, quando o animal sobrevive por tempo suficiente (RADOSTITS
et al., 2002).

Na forma cronica, caracteriza-se por trés fases distintas: pré-hemolitica, hemolitica
eposhemolitica. Na primeira delas, o cobre se acumula gradativamente no figado e, em menor escala, nos
rins, sem provocar o surgimento de sintomas caracteristicos, a ndo serem nos Ultimos dez dias. Esse
periodo pode variar de um més até dois anos (FERREIRA et al., 2008).

A partir do momento em que o cobre satura 0 seu sistema de armazenamento, esse elemento pode
tornar-se livre dentro do hepatocitos, levando-os a sofrerem necrose, conforme indicado pela liberagdo de
certas enzimas hepéticas como a gama-glutamiltransferase (GGT), a aspartato aminotransferase (AST) e a
sorbitol desidrogenase (SDH). Esse processo passa a ocorrer com mais intensidade nas Ultimas trés
semanas antes da crise hemolitica, exacerbando-se nos dois ultimos dias. Nesse estdgio, como ha um
grande numero de hepatocitos necrosados, ocorre subita liberacdo de cobre livre, lisozima e outros
produtos para a corrente sanguinea (BORGES, 2002).

A crise hemolitica aguda ocorre em situacfes em que os animais que sofrem algum tipo de
estresse fisioldgico como viagens, confinamento, exposi¢des, baixa na imunidade, fome. O excesso de
cobre leva a uma oxidagdo na membrana do eritrdcito, que fragilizado facilita a hemolise, a oxidagdo da
hemoglobina pelo cobre, forma a meta-hemoglobina (ndo transportadora de O2) agravando ainda mais a
crise hemolitica aguda (ORTOLANI, 2006).

E comum, num processo hemolitico, existir a diminuicio de cerca de 70% das hemécias
circulantes, provocando um quadro de anemia. A hemoglobina livre aumentara a producgdo de bilirrubina,
a qual se acumula nos tecidos, resultando num acentuado grau de ictericia (FERREIRA et al., 2008).

Tanto o cobre como os radicais livres, lisozimas e hemoglobina séo filtrados pelos rins. Portanto,
no decorrer dos primeiros dias da crise hemolitica, a hemoglobindria é notéria. A passagem dessas
substancias provoca um intenso quadro lesivo nos glomérulos e tdbulos renais. Sdo danificados
especialmente os tlbulos contornados proximais, resultante em marcante insuficiéncia renal, sendo esta a
principal causa mortis. A hemoglobina livre pode provocar obstru¢do dos néfrons, ocasionando acentuada
oligria. Essa substancia, associada aos demais agentes supracitados, causa lesdo severa de células
tubulares, fazendo surgir hipostenuria, proteindria, glicossuria, etc (FERREIRA et al., 2008).

Nem sempre a intoxicacdo crbnica por cobre pode resultar em uma crise hemolitica, como é
normalmente esperado, em vez disso, alguns animais podem morrer por uma doenca hepética progressiva,
a raca North Ronaldsay parece apresentar uma maior predisposicdo para apresentar este tipo de
enfermidade (VILLAR et al., 2002).

SINAIS CLINICOS

Os sinais clinicos no quadro agudo sdo a apatia, anorexia, isolamento do rebanho, fraqueza, dor
abdominal, diarreia, ictericia, hemoglobinuria e a morte em mais de 75% dos casos (BORGES, 2002;
CARLSON, 2006; MENDEZ; RIET-CORREA, 2007). Alguns animais apresentam bruxismo e
vocalizacdo, tendem a permanecer em decubito esternal e em posi¢do de auto-auscutacdo. Sao detectadas
taquicardia, atonia ruminal e desidratacdo, sendo que quanto maior o grau de desidratacdo menor sera a
temperatura corpérea (FERREIRA et al., 2008).
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Em caso de intoxicacdo acumulativa, na fase pré-hemolitica, os sintomas sdo poucos ou nada
evidentes e o ganho de peso é mantido. Quando ha proximidade a crise hemolitica os animais deixam de
ingerir concentrados e em seguida capim ou feno. No dia precedente a hemdlise, 0s animais apresentam-se
anoréxicos deprimidos. Na fase hemolitica o sinal mais evidente é a hemoglobindria, que se mantém até o
terceiro ou quarto dia da crise. Os animais mostram-se prostados e com grande apatia. Caso ndo sejam
efetivamente tratados, é muito provavel que a morte ocorra por volta do sétimo dia (FERREIRA et al.,
2008).

Nos casos de intoxicacdo cronica apenas uma pequena perda de peso pode ser observada antes do
quadro de hemolise. Apos o episddio hemolitico, os quadros sdo muito semelhantes (BORGES, 2002).

Os parametros das grandes fungdes variam com a evolucdo do quadro. Nos primeiros trés dias, 0s
animais apresentam oligopnéia, taquicardia, hipertermia moderada e atonia ruminal. Em seguida, a
frequéncia respiratdria e a temperatura retal se restabelecem, enquanto os batimentos cardiacos podem
elevar-se até o décimo quinto dia. Pode ocorrer diarreia catarral no decorrer da primeira semana
(FERREIRA et al., 2008).

Segundo Rodrigues et al. (2004), os sinais clinicos apresentados pelos animais com intoxicacéo
“cronica” por cobre foram apatia, ataxia, anorexia, perda de peso, ictericia, sintomas nervosos como
pedalagem, urina com coloragdo escura (castanho) e morte. De um rebanho de 98 fémeas reprodutoras, 45
vieram a 6bito (45,9%).

PATOLOGIA CLINICA

Os achados laboratoriais sdo os mais diversos possiveis, dependendo da fase evolutiva da
intoxicacdo nos ovinos. Apenas no segundo dia que precede a crise hemolitica é que a cupremia se eleva,
mantendo-se desse modo (entre 20 a 100 uM/L) até o sexto dia. Os indicadores precoces de que esta
ocorrendo acimulo hepatico de cobre séo as alteragdes detectadas nos niveis séricos das enzimas GGT e
AST, sendo que a primeira aumenta sua atividade por volta do 28° dia antes da crise hemolitica, enquanto
a outra so apresenta elevacdo por volta de duas semanas depois (FERREIRA et al., 2008).

Em um relato de Christodoulopoulos e Roubies (2007), mesmo antes de ocorrer a crise hemolitica,
animais que apresentavam niveis elevados de cobre na dieta, a enzima AST apresentava valores elevados
em 70% das amostras e mesmo depois de cessado o fornecimento excessivo de cobre na dieta (8 semanas)
o nivel dessa enzima em 15% das amostras ainda continuava elevado.

As variaveis mais importantes a serem monitoradas sdo os teores séricos de uréia e creatinina, que
indicam o grau de insuficiéncia renal. Os exames de urina indicam hemoglobinuria, proteindria,
glicossuria e hipostendria, baixa densidade e intensa quantidade de cilindros granulosos na primeira
semana apos a crise hemolitica (FERREIRA et al., 2008). O aumento dos niveis séricos de creatinina
acompanha a crise hemolitica, devido ao bloqueio dos tabulos renais pela hemoglobina, resultando em
necrose glomerular (CHRISTODOULOPOULOS; ROUBIES, 2007). O hematdcrito cai rapidamente de
40 para 10% em 48 horas, durante um episodio agudo de hemdlise. A metahemoglobinemia pode estar
presente, devendo a urina ser examinada para a presenga de hemoglobina (RADOSTITS et al., 2002).

ACHADOS DE NECROPSIA

LesBes macroscoOpicas estdo ligadas a alteracBes na parede do abomaso e intestino delgado nos
casos agudos, o conteido pode ter sua coloragdo enegrecida, indicativo de sangue digerido. Nos casos 69
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agudos e cronicos observa-se ictericia e um figado fridvel e tumefeito. O rim pode também apresentar
alteracdo em sua coloracdo devido a presenca de hemoglobinuria (BORGES, 2002).

Castro et al. (2007), verificaram que todos os animais apresentaram ictericia profunda, com figado
apresentando uma cor amarela alaranjado e padréo acinar perceptivel. Os rins apresentavam coloracao
marrom escuro tendendo para o preto. A andlise histopatoldgica do figado revelou necrose periacinar
multifocal e retencdo biliar grave. Os rins apresentavam nefrose hemoglobinarica com a formacédo de
hialinos e edema glomerular intenso.

DIAGNOSTICO

O diagnostico é realizado por meio do histérico, exame clinico e laboratorial e achados de
necropsia. Entre os sintomas clinicos destacam-se a ictericia e a hemoglobindria (TOKARNIA et al.,
2010). A confirmacdo do diagndstico é feita pela demonstragdo dos niveis elevados de cobre no sangue
figado, acrescida da evidéncia histoldgica de lesdo hepatica (RADOSTITS et al., 2002).

Conforme Humann-Ziehank et al. (2001), a determinacdo da concentragdo plasmatica de Cu nao é
um parametro Util para o diagndstico de intoxicacéo cronica durante a fase pré-hemolitica, este elemento
apresenta uma diminuig&o significativa de sua concentracdo plasmatica durante esta fase.

Segundo Roubies et al. (2008), a determinacdo da concentracdo hepética e renal de cobre é o
indicador mais adequado para a confirmacédo de intoxicagao cuprica acumulativa, sendo a determinacédo da
concentragdo hepética a mais fidedigna dentre os dois. Ja Villar et al. (2002), consideram os rins como a
melhor ferramenta para o diagndstico de intoxicagdo cronica por cobre, nos casos em que a crise
hemolitica ja tenha se estabelecido.

Dentre os diagndsticos diferencias para intoxicagdo cuprica podemos citar: Leptospirose,
Hemoglobinuria pos-parto, Hemoglobinaria bacilar, intoxicacdo por plantas toxicas, babesiose,
anaplasmose, alguns casos de pasteurelose aguda (RADOSTITS et al., 2002).

TRATAMENTO

O tratamento para 0s envenenamentos agudos envolve grandes volumes de liquidos intravenosos,
insuflagdo de oxigénio, e sangue integral, se 0 hematdcrito estiver abaixo de 8%. A terapia quelante com
D-penicilamina (52 mg/kg diariamente durante 6 dias) e a administracdo oral diaria de 100 mg de
molibdato de aménio e 1 g de sulfato de sédio anidro por ovino pode mobilizar efetivamente o excesso de
cobre hepético. O tetratiomolibdato de amdnio (50 a 100 mg VO, duas vezes por semana) é utilizado para
intoxicacdo por cobre (RADOSTITS et. al., 2002; CARLSON, 2006).

A terapia da intoxicacdo cuprica pode ser extremamente eficiente se for iniciada precocemente no
decorrer do 1° ao 2° dia ap6s o inicio da hemoglobindria, e se for utilizado antidoto especifico a base de
tetratiomolibdato (TTM), na dose de 3,4 mg/Kg de peso vivo, este elemento tem a capacidade de quelar o
cobre livre, bloqueando assim seus efeitos imediatos. O TTM também se liga ao cobre livre presente no
complexo hemoglobina-lisossomo reduzindo ou praticamente inativando o efeito deste composto como
agente nefrotéxico (SOARES, 2004).

PROGNOSTICO

O progndéstico é variavel e depende do tempo de evolug¢do do quadro, do momento do inicio do
tratamento e certamente do grau de insuficiéncia renal. Quando o tratamento é iniciado até o segundo dia
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de hemoglobindria, o prognostico é de regular a bom, mas a partir disso, passa a ser de regular a mal
(FERREIRA et al., 2008).

CONTROLE

O controle em rebanhos ovinos deve ser feito com rigidas medidas dietéticas, evitando-se oferecer
racOes concentradas em concomitancia com sais minerais que contenham altos teores de cobre. Existe a
possibilidade de utilizar o tetratiomolibidato como preventivo para diminuir a quantidade de cobre
estocado no figado, aplicando-se duas a trés doses do medicamento, esta alternativa s6 deve ser realizada
em casos especiais, quando a frequéncia de intoxicagdo cuprica no rebanho € alta (FERREIRA et al.,
2008).

Segundo Castro et al. (2007), para se evitar a intoxicacdo acumulativa por cobre deve-se: fornecer
aos animais concentrados adequados para a espécie ovina com ndo mais de 10 ppm de Cu, evitar a
suplementagdo de cobre para animais que recebam concentrado na dieta e a animais a pasto deve ser
fornecer suplemento mineral contendo ndo mais que 0,4% de sulfato de cobre.

CONSIDERACOES FINAIS

Com base na revisdo de literatura pode-se concluir que, 0s ovinos sdo animais altamente
susceptiveis a intoxicacdo por cobre, sendo a intoxicacdo acumulativa a mais comum de ocorrer. O
consumo continuo de pequenas doses desse elemento leva a um acumulo do mesmo no figado, até certo
limite. Esse processo pode levar de semanas a meses. Apds atingir esse limite o cobre é liberado,
desencadeando uma série de alteragdo por todo o organismo, levando a morte na maioria dos casos.

Recomenda-se que fazendas, que porventura possuam bovinos e ovinos pastejando, as mesmas
areas precavenham-se contra 0 consumo, por parte de ovinos, de suplementos minerais com elevado
contelido de cobre, destinados a bovinos.
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