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HIPOCUPROSE EM CAPRINO NEONATO: RELATO DE CASO
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RESUMO

Caréncias nutricionais sdo comuns na clinica de ruminantes, podendo levar animais ao Obito e causar déficits
econdmicos. A hipocuprose ¢ caracterizada por diversos sinais devido sua participagdo no metabolismo de enzimas,
cofatores e proteina, sendo destacados pela baixa conversdo alimentar e crescimento, ataxia, fraqueza, claudicagdo,
decubito, fungdo imunolodgica e hematoldgica deficiente e acromotriquia. No presente relato, um caprino, fémea, 15 dias
de vida, com peso de 5,7 kg, foi atendido no Hospital Veterindrio de Grandes Animais do IFSULDEMINAS,
apresentando ataxia dos membros pélvicos e toracicos, e déficit proprioceptivo. Sendo preconizado o diagnostico
clinico, epidemioldgico e terapéutico com Sulfato de Cobre.
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1. INTRODUCAO

Na clinica de grandes animais, especialmente em ruminantes, o cobre (Cu) ¢ um
micronutriente de variada importdncia no organismo, tendo como fungdo participar de diversas
atividades no metabolismo enzimatico, estando associado ao acometimento imunoldgico,
eritrocitario, neurologico, cardiovascular e tegumentar (Almeida, et al., 2022).

Segundo Junior, et al., (2015), a deficiéncia de Cu pode se dar de forma primaria ou
secundaria. Sendo a primeira, relacionada a disponibilidade alimentar, como leite materno ou
pastagem deficiente de cobre. Contudo, a forma secundaria esta interligada a altas concentracdes
dietéticas de Molibdénio, Sulfeto e Ferro, pois reduzem o nivel de absorcao do cobre.

Segundo Diaz, et al., (2015), tanto a deficiéncia quanto a intoxicacdo por cobre sao
deletérias ao organismo, sendo a causa da intoxicacdo um desequilibrio entre consumo e excre¢ao

do oligoelemento, o que propicia seu acumulo no figado. Assim, na intoxica¢do aguda ha uma
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incapacidade no armazenamento do cobre pelo figado, o que leva a sinais de gastroenterite severa e
hemolise aguda, podendo haver ébito em poucas horas ou dias.

O objetivo deste trabalho ¢ relatar a evolucdo clinica de um caprino recém nascido com
caréncia nutricional de cobre, cujo diagnodstico foi realizado a partir dos sinais clinicos, dados

epidemioldgicos e do diagnostico terapéutico.

2. MATERIAL E METODOS

Foi admitido no Hospital Veterindrio de Grandes Animais do IFSULDEMINAS, um
caprino, fémea, com 15 dias de vida, pesando 5,7 Kg. O proprietario relatou que o animal nasceu
de um parto trigemelar, onde o mais fraco veio a obito, e, o outro apresentava cegueira. Relatou
também, que o encaminhado havia dificuldade em caminhar e permanecer em pé desde o primeiro
dia de vida. Além disso, o mesmo notou que essa disfungdo vinha a progredir até que o animal
parou completamente de andar.

No exame fisico, o animal se encontrava em estado de alerta, parametros vitais normais para
caprinos jovens, com frequéncia cardiaca de 106 bpm e frequéncia respiratéria de 56 mpm, TPC de
dois segundos, hidratado e temperatura retal de 39.4 °C. Contudo, no exame especifico do sistema
nervoso, apresentava ataxia dos membros pélvicos e toracicos e com déficit proprioceptivo postural.
Como exames complementares no mesmo dia foram solicitados hemograma completo, proteina
plasmatica total e fibrinogénio plasmatico. Assim, foi colhida a amostra de sangue, especificamente
na jugular externa. Como resultado, nao haviam altera¢des nas dosagens de proteina plasmatica
total e o fibrinogénio plasmatico se encontrava aumentado. Nao havia anemia presente e foram
observados células em foice, microcitose e macrocitose, anisocitose e elipticos. O tratamento
indicado foi a reposi¢do do micronutriente Cu.

Como manejo alimentar, foi instituido leite TID (a cada oito horas). Contudo, nos dois
primeiros dias o animal ndo possuia tanto apetite. Assim, um dia ap6s sua admissdo percebeu-se
uma leve desidratagdo. Entdo foram administrada solucdo fisiologica Ringer com Lactato (125
mL/SID/IV) para reposi¢ao. No mesmo dia, na primeira alimentacdo foi administrado Sulfato de
Cobre/ CuSO4H20 por via oral em dose tnica (20 mg/60 mL de leite/VO).

O caprino apos a primeira suplementagdo com CuSO4H20, demonstrou melhora evidente,
tanto no interesse por maior quantidade de alimento, quanto na ataxia e propriocep¢do dos
membros, saindo do decubito e voltando a deambular com ataxia marcante.

A partir de 05 dias apds a primeira institui¢do do tratamento, foi repetido o exame, havendo
como resultado proteina plasmadtica total normal, fibrinogénio plasmatico normal, e foram
observados macrocitose e microcitose.

Passados 07 dias, foram administrados novamente Sulfato de Cobre/ CuSO4H20 por via



oral em dose unica (20 mg/250 mL de leite/VO). A partir disso, a melhora foi significativa, havendo
melhora completa da ataxia, bem como das outras alteragcdes neuroldgicas observadas inicialmente,

sendo a alta realizada apds quatro dias da segunda dose da medicagao.

3. RESULTADOS E DISCUSSAO

O historico e o conjunto de sinais clinicos sd3o compativeis com a deficiéncia de cobre
conforme descritos por Junior, et al., (2015) e Almeida, et al., (2022), o que possibilitou a
institui¢ao da terapéutica rapida.

O exame clinico geral realizado foi essencial para averiguar o animal como um todo, pois
como descrito por Feitosa, (2022), a queixa principal pode ndo apresentar relagdo direta com o
sistema primariamente comprometido. A partir disso, possibilitou direcionar para realizacdo do
exame clinico especifico do Sistema Nervoso.

No exame neuroldgico foi observado ataxia dos membros pélvicos e toracicos, auséncia de
estimulo proprioceptivo, fraqueza e permanéncia em decubito esternal. Tendo em vista o caso e
histérico do animal, a relagdo com a deficiéncia de cobre e sua fun¢dao na formagdo bainha de
mielina, que realiza a comunicag¢ao neuronal e conducao de impulsos elétricos, como descrito por
Junior, et al., (2015). Além disso, Menzir, et al., (2017), trazem a deficiéncia de cobre relacionada a
baixa de conversdo alimentar e crescimento, claudicacdo, fungdo imunolégica deficiente, morte
subita e acromotriquia.

Os estudos Menzir, et al., (2017), mostram que a hipocuprose cronica na gestacdo de
caprinos leva a distirbios metabdlicos em seus cabritos, denominado ataxia enzoodtica, podendo
haver ataxia dos membros posteriores e cegueira com até 3 meses de idade. Ademais, Fontes, et al.,
(2019) em seus relatos mostra que os animais acometidos apresentavam incoordenag¢do dos
membros pélvicos, fraqueza, marcha cambaleante, quedas frequentes ao se movimentar, com
evolucdo para decubito. Tendo relacdo com o histérico familiar e achados clinicos do animal
descrito.

Na literatura ha relatos que o cobre possui relagdo as enzimas ceruloplasmina e citocromo C
oxidase. Assim, sua caréncia desencadeia uma disfuncao no transporte de ferro para os eritrocitos e
na sintese de hemoglobina, levando a anemia Almeida, et al., (2022). Além disso, Thrall, et al.,
(2015) tras que, tanto a intoxicacdo pelo cobre em ruminantes, quanto a caréncia desse
microelemento, resulta em anemia por Corpusculos de Heinz devido processo oxidativo. Ja a
descricdo de Almeida, et al., (2022), enfatiza a observacdo de aumento de na quantidade de
corptsculos de Howell-Jolly nos eritrocitos em cabras leiteiras com hipocuprose, associado a
anemia hipocromica microcitica. Sendo assim, nos exames complementares ndo verificou-se

correlagdo com a literatura.



Para auxiliar no diagnostico definitivo, a literatura traz para rebanhos mais afetados a
dosagem bioquimica de Cu, andlise de solo e pastagens, e em caso de 6bito, no exame de necropsia
a colheita de figado e dosagem de cobre do mesmo (Fontes, et al., 2019) .

Contudo, como somente este animal apresentou essa disfungdo e pela impossibilidade

financeira do tutor, optou-se pelo diagndstico terapéutico verificando melhora no quadro

4. CONCLUSAO
O historico do animal, associado ao conjunto de informagdes clinicas, foram essenciais para
diagnéstico clinico-terapéutico da hipocuprose, levando a recuperagdo e alta do animal em apenas

doze dias.
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