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INTOXICACION AGUDA POR COBRE EN OVINOS

F. A. Uzal*; C. A. Robles*; J. Garro**; F. V. Olaechea*; J. L. Arrlgo*

y M. Wolff*

Se realizó un estudio para esclarecer la etiologla de una mortandad de 300 ovinos sobre 450 que
hablan sido dosjficados con un producto polivitamlnico y mineral, en la zona de Pilcaniyeu, provincia
de Río Negro.

Se recolectaron (os antecedentes del caso y se realizaron estudios cllnico-patológicos en varios
animales afectados. Los signos cllnicos más caracterfsticos observados en los animales afectados
consistieron en debilidad y disnea. A la necropsia, las lesiones más llamativas consistieron en ictericia
generalizada y hemorragias hepáticas. El cuadro histopatológico se caracterizó por hemorragias,
degeneración y necrosis centrolobulillar hepáticas. La alteración bioquimica más llamativa consistió en
valores aumentados de cobre en riñón. En suero se encontraron valores elevados de fosfatasa alcalina,
bilirrubina directa y total y de glutamil transferasa.

Se sugiere que la mortandad de ovinos estudiada fue debida a una intoxicación aguda por cobre
provocada por la administración de un producto polivitamfnico y mineral, posiblemente sinergizada por
el mal estado nutricional de los animales.

Acute copper Intoxlcatlon In sheep

A study was performed to determine the cause of death of 300 out of 450 sheep that had been dosed
with a polivitaminic and mineral product. in the Pilcaniyeu region. Rio Negro provtnce. The history of the
case was recorded and clinico-pathological studies were carried out in several affected animals.

The most striking clinical signs observed in the affected animals consisted of weakness and disnea.
At necropsy. generalized jaundice and liver haemorrhages were observed.

The histopathological picture was characterized by haemorrhages. degeneration and centrolobular
liver necrosis. The most striking biochemical feature consisted of increased copper values in kidney.
Serum values of alkaline phosphatase. totaJ and direct bilirrubin and glutamil transferase. were
increased.

Acute copper intoxication produced by the administration of a polivitaminic and mineral product.
likely sinergized by the poor nutritional status of the sheep. is suggested as a cause of death.
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INTRODUCCION

A fines del otoño de 1991 I se produjo
una mortandad en ovinos inmediatamente
luego de ser dosificados con un producto
polivitamínico y mineral, en un estableci-
miento agropecuario de la zona de
Pilcaniyeu, provincia de Río Negro. A fin de
determinar la etiología del problema ob-
servado, se realizó una tarea de investiga-
ción diagnóstica, cuyos resultados se infor-
man en el presente trabajo.

animales necropsiados, que se procesaron
para dosaje de cobre. Muestras de hígado ¡y
riñón de un borrego de la misma majada, no
dosificado y clínicamente sano fueron tamo
bién incluIdas en este estudio y procesadas
para dosaje de cobre como control.

Dos borregos clínicamente sanos fueo
ron dosificados en forma subcutánea con 5
y 10 ml, respectivamente, del producto
sospechoso. Se les extrajo sangre sin
anticoagulante antes de inoculados y se
controlaron clínicamente durante 48 horas,
luego de las cuales se les extrajo una nueva
muestrade sangre y fueron sacrificados por
sangrla a blanco y necropsiados. De estos
animales se obtuvieron y procesaron las
mismas muestras que para los casos de

campo.

MATERIALES y METODOS

RESULTADOS

Los antecedentes del caso aportados
por el productor indicaban que una majada
de 450 borregos había sido dosificada por
vía subcutánea con 5 m I de un producto que
contenía entre sus componentes 0,8 g/100
ml de sulfato de cobre. El producto men.
cionado está indicado para bovinos, a la
dosis de 10 ml por animal. La mortandad
comenzó entre 8 y 20 horas luego de la
dosificación, extendiéndose hasta una se.
mana posterior a la misma. La mayoría de
los animales murieron sin haberse podido
observar sintomatología clínica, pero en
aquellos que el curso lo permitió, se observó
debilidad, disnea y dificultad para caminar.
Murieron un total de 300 animales (67%).

A la necropsia, .además de ictericia ge.
neralizada, se observó edema subcutáneo
submandibular y degeneración mixo-
matosa de la grasa perirenal, pericárdica y
epiploica. En h ígado se observaron
petequias y equimosis subcapsulares y en
la superficie de corte. Se observó moderado
edema de los ganglios preescapulares y

Se recolectaron los antecedentes del
caso y se realizó revisación clínica a los
animales afectados. A cinco de estos ani-
males se les extrajo sangre con y sin
anticoagulante. Muestras de sangre obteni-
das de dos borregos no dosificados y
clínicamente sanos, fueron incluídas como
control de comparación en el presente estu-
dio. En suero se midieron proteínas totales,
albúminas, globulinas, fosfatasa a/calina
(FA), bilirrubinatotal (BT), bilirrubinadirecta
(BD), glutamil transferasa (GT) y cobre. En
la sangre obtenida con anticoagulante se
realizó la determinación del hematocrito.

Se realizó necropsia a 5 animales afec-
tados de los que se tomaron muestras de

hrgado, riñón, cerebro, corazón, pulmón y
bazo que se fijaron por inmersión en formol
bufferado al1 0% duran1e 24 horas, luego de
lo cual se incluyeron en parafina y se pro-
cesaron según técnicas de rutina para
histologra. Muestras del polivitamrnico y
mineral utilizado, de hígado, riñón, líquido
pericárdico, ganglios mesentéricos y tejido
subcutáneo de la zona de inyección fueron
obtenidas asépticamente y procesadas
para bacteriologra, sembrándose en
aerobiosis y anaerobiosis.

Se tomaron muestras del producto
sospechoso y de hígado y riñón de todos los

600 VETERINARIA ARGENTINA



leve acumulación de Irquido pericárdico. El
estado nutricional de todos los animales se
clasificó como de regular a malo.

En hrgado, el cuadro hlstopatológlco se
caracterizó por severas hemorrag ias, dege-
neración y necrosis centrolobulillar, no ob-
servándose alteraciones en los otros órga-
nos examinados microscóplcamente.

No se aislaron microorganismos de
ninguna de las muestras procesadas para

bacteriologra.
El hematocrito, la albúmina, las

globulinas y las proteinas totales se encon-
traron dentro de los valores normales. La
concentración de cobre en el producto
sospechoso fue ligeramente inferior a la
indicada por el laboratorio elaborador de1
mismo. Los resultados de los demás análi-
sis bioqurmicos de los animales dosificados
en el campo se presentan en la T ab1a 1. Los

valores de cobre en hfgado y suero no se
incrementaron en la proporción que se ob-
servó en riflón. En suero, FA, BD, BT y GT
mostraron valores muy por encima de los
controles de comparación.

Los dos animales dosificados experi-
mentalmente con el producto sospechoso
desarrollaron Igual sintomatologfa y leslo-
nes macro y microscópicas a las observa-
das en los casos de campo, dentro de las
48 horas de dosificados. Las variaciones
de los valores bioqulmicos de estos ani-
males antes y después de dosificados, se
presentan en la Tabla 2, siendo los incre-
mentos más notables de varios de los
valores, observados en el animal
dosificado con 10 ml del producto sospe-
choso (animal NQ 9).

No se observó ninguna alteración en los

animales controles.

Ovinos 1 a 5: Dosificados con el producto sospechoso

Ovinos 6 a 8: Controles, no dositicados.

~ Muerte espontánea

..: Sacrificado
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Tabla 2
Variación de algunos valores bloqufmlcos en dos ovlnos Inoculados

experimentalmente con el producto sospechoso

Ovino 9: Dosificado con 10 ml

Ovino 10: Dosificado con 5 ml

DISCUSION

Los antecedentes y los hallazgos clfni-

cos, patológicos y bioqufmicos aqur
descriptos, coinciden con previas descrip-
ciones de intoxicación aguda por cobre
(Blood et al, 1979). En este caso el curso
clfnlco agudo y los valores elevados de
fosfatasa alcalina, bilirrubina y glutamil
transferasa, se corresponden bien con las
lesiones histopatológicas en hfgado, lo que
sumado a los valores de cobre elevados en
riñón, coinciden en seFIalar Intoxicación
aguda por cobre. El caso tratado no parece
ser una excepción, dado que Blood et al
(1979) señalan que la mayorfa de los casos
de intoxicación aguda porcobre,de hasta el

100% de mortalidad, son originados, entre
otras causas, por la administración acci-
dental de grandes cantidades de sales solu-
bles de ese mineral.

los vaJores de cobre se encontraron
elevados en riFIón, pero relativamente bajos
en suero e hrgado. Al respecto, ha sido

señalado que después de una única dos~
parenteral masiva de cobre, los niveles de
este elemento en riñón pueden ser altO!
(más de 25 ppm) mientras que los niveles

sé ricos y hepáticos aún no han aumentadc

(Sharman, 1969).
Si bien en el presente estudio los valc-

res de cobre medidos en la muestra d&
producto sospechoso fueron menores qu~
los considerados tóxicos para el ovino, Sé
ha definido que esta especie es particular-
mente susceptible a la Intoxicación por co-
bre (Blood et al, 1979) y que la hepa-

totoxicidad de este mineral se ve aumenta.

da en animales mal nutridos (Sharman
1983) tales como los estudiados en este

trabajo.
El análisis de la información colectad;.

sugiere que el estado nutricional ha sidc
determinante en la sopresiva mortandac
registrada, que no ocurrió en arIos previos
en esa majada, ni durante ese año en otras
majadas de la zona.

La dosificación de ovinos con productos
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polivitamfnicos y minerales es una práctica
relativamente común en establecimientos
agropecuarios patagónicos. aún sin un
diagnóstico previo que indique la necesidad
de la misma. El accidente descripto alerta
sobre los cuidados que deben tenerse al
dosificar con sales de cobre a ovinos, es-
pecialmente sI las mismas son administra-
das en forma de prepraciones no indicadas
para esta especie y los animales no están en
un buen estado nutricional.
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