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RESUMEN

Se presenta un caso de intoxicacion en un rebafio de 420 corderos por consumo de pienso de recria con alto con-
tenido en cobre (61,7 ppm). La sintomatologia y el cuadro lesional se correspondian con una intoxicacion por
cobre, corroborada por los niveles hallados en sangre (hasta 6,36 ppm), higado (192,1-511,1 ppm) y rifion (32,15-
50,72 ppm).

Tras el cambio de alimentacion y el tratamiento con molibdeno y sulfato sddico disminuyen progresivamente las
bajas hasta su desaparicion al cabo de dos semanas.

Para comprobar la eficacia del tratamiento se escogi6 un lote control de corderos asintomaticos y otro con sinto-
mas a los que se les hizo un seguimiento continuado de los niveles de cobre en plasma. El lote control tuvo en todo
momento sus valores dentro del rango normal, mientras que varios de los corderos con sintomas tenian valores
ligeramente superiores a los normales y algunos claramente superiores. Al final del tratamiento practicamente todos
los corderos tenian valores dentro de la normalidad si bien la tendencia no fue homogénea.

El mejor diagnostico analitico se realiza sobre cadaveres, y en el caso de animales enfermos es necesario tomar un

numero representativo de muestras de sangre.
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INTRODUCCION.

El cobre es un elemento mineral esencial, necesa-
rio para el crecimiento y la hematopoyesis, ademas
forma parte de ciertas enzimas con funciones oxida-
tivas, como la tirosina, citocromo oxidasa, etc.; inter-
viene en el mantenimiento estructural y funcional de
la célula nerviosa, forma parte de la composicion de
la elastina de las arterias aorticas... (Kolb, 1972).
Por todo ello, este micronutriente es afiadido de
forma rutinaria en los piensos comerciales destinados
a los animales.

La toxicidad del cobre varia segun la especie, sien-
do las ovejas los animales menos tolerantes a los
excesos de cobre, existiendo un margen relativamen-
te pequefio entre los niveles normales de cobre y los
potencialmente toxicos (Underwood, 1969). Por ello,
esta intoxicacion se observa con frecuencia en ove-
jas, especialmente una forma crdnica, debida a la
ingestion de cantidades no excesivamente altas de
cobre durante un periodo prolongado. Esto determina
el que la intoxicacion por cobre sea el principal pro-
ceso toxico originado por sustancias inorganicas en el
ovino, lo que se demuestra claramente por la nume-
rosa descripcion de casos diagnosticados en Espafia
(Oregui, 1982; Tarazona et al., 1984; Soler et
al,1995; Hervas et al.; 1995 y Garcia et al., 1998).

En estos casos se acumula en el higado y cuando se

alcanzan niveles altos de cobre puede ser liberado a
la corriente sanguinea en cantidades masivas, lo que
provocaria una hemolisis intravascular severa, pre-
sentandose entonces los sintomas de la intoxicacion:
ictericia y hemoglobinuria (Clarke y Clarke, 1970;
Buck et al., 1981; Merck, 1993). En esta intoxicacion
el tratamiento recomendado en el ovino es a base de
molibdeno y sulfatos (Buck et al., 1981; Merck,
1993)

El objetivo de este trabajo es describir un caso de
intoxicacion por cobre en corderos recibido en el
Servicio de Toxicologia de la Facultad de Veterinaria
de Caceres y estudiar la efectividad del tratamiento
con molibdeno y sulfato mediante monitorizacién de
los niveles plasmatico de cobre en animales afecta-
dos.

MATERIAL Y METODOS.

Descripcion del caso.

El caso afectd a un rebaiio de 420 corderas de
recria, de raza merina, cuya explotacion se encontra-
ba ubicada en la provincia de Badajoz, en ocurrido en
octubre de 1999. Los animales tenian entre 6 y 9
meses y se encontraban estabulados en una nave
desde su destete. La alimentacion estaba basada en
pienso de recria de ovino (900gr/cabeza y dia) y
forraje (paja) desde al menos un mes antes del caso.
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Unos dias antes de producirse la primera baja se les
introdujo heno de habas de soja en la racién diaria.

En la misma finca habia unas 800 ovejas adultas en
las que no se apreciaron signos de enfermedad. La
alimentacion de estos animales se basaba en pasto-
reo, alfalfa deshidratada y heno de habas de soja. Este
ultimo se introdujo en la racion al mismo tiempo que
el de las corderas de recria.

Cinco dias después de la primera baja y ante la sos-
pecha de intoxicacion se retird el pienso y se introdu-
jo una racion alimenticia basada en heno de hierba
"ad libitum" complementada con avena (800gr/cabe-
zay dia).

Ante la aparicion de nuevas bajas se tomaron las
siguientes muestras para analisis de cobre:
sangre de corderos afectados, higado y rifion de cor-
deros muertos, y pienso de recria.

Estudio de la eficacia del tratamiento.

Diagnosticado el caso como intoxicacion por
cobre, se instaurd un tratamiento consistente en la
administracion diaria y por cabeza de 100mg de
molibdato amdnico mas 1gr de sulfato sodico anhi-
dro. Este tratamiento se mantuvo durante 9 dias en
todo el rebafio y 11 dias mas en los corderos que
seguian presentando signos clinicos de enfermedad.

Para comprobar la eficacia del tratamiento se hicie-
ron 2 lotes de corderos: 1 lote control asintomatico
(n=10) y otro lote con corderos que presentaban sin-
tomas de intoxicacion en distinto grado (n=20).

Los corderos afectados se trataron como se ha
comentado antes y durante el tratamiento se toman
muestras de sangre cada 3 dias para el analisis de
cobre.

Analisis laboratoriales.

La determinacién de cobre se realizd mediante
espectrofotometria de absorcion atémica. En suero se
determind tras dilucion 1: 1 con agua destilada; en
higado y rifién tras digestion en caliente con acido
nitrico en frasco cerrado de teflon; y en pienso tras
mineralizacion a 450°C y disolucion de las cenizas en
acido clorhidrico al 1%.

RESULTADOS Y DISCUSION.

Del total de unas 1220 cabezas de ovino existentes
en la finca, esta intoxicacion solo afecto al rebafio de
corderas de recria y tras la aparicion de la primera
baja, hubo muertes por goteo con bajas casi a diario
durante 17 dias mas.

La presentacion de la intoxicacion fue de caracter
subito. Los animales afectados mostraban anorexia,
polidipsia, depresion (mantenian la cabeza baja, con
las orejas caidas y caminan lento), caminar inseguro,
paralisis ruminal, hipertermia, hemoglobinuria, con-
gestion a fuerte ictericia en conjuntiva y, en fases ter-
minales, fuerte dolor abdominal, quejido, temblores
de cabeza y patas y postracion.

Se realizo necropsia en 15 corderos para un estudio
lesional macroscdpico. La piel presentaba aspecto
desde normal a ictérico y la canal desde congestiva a
un tinte ictérico muy marcado. El aparato digestivo
estaba congestivo y lleno de alimentos, observandose
hemorragias en asas intestinales. El higado mostraba
una coloracion desde normal a pardo-amarillento,
aumentado de tamafio y con consistencia desde nor-
mal a friable y pastoso. La vesicula biliar estaba
repleta, con bilis espesa y de color verdoso. El bazo
también estaba aumentado de tamafio, presentando
una coloracién oscura. El rifion, aumentado de tama-
flo, tenia una consistencia desde normal a pastosa, y
un color desde normal a pardo y negro brillante. La
pared de la vejiga estaba hemorragica y la orina san-
guinolenta. En cuanto a la cavidad torécica, se encon-
tr6 liquido de color caoba en saco pericardico y el
corazon estaba congestivo, con estrias hemorragicas
tanto en el interior como en el exterior.

Estos sintomas y lesiones coinciden con los descri-
tos habitualmente en la intoxicacidén crénica por
cobre (Buck et al., 1981; Merck, 1993), si bien en
algtin caso en el que particularmente las lesiones no
fueron muy coincidentes no se puede descartar una
etiologia de enterotoxemia facilitada por el trasfondo
de intoxicacion.

En el muestreo inicial realizado en el rebafio de
corderas de recria para analizar los valores de cobre
en suero se observaron valores que variaban desde
valores normales (rango fisiologico de 0,7 a 1,3ppm)
hasta superiores a 6ppm. Valores en suero superiores
a las S5ppm es confirmacion suficiente para el diag-
noéstico de intoxicacion por cobre (Buck et al., 1981;
Merck, 1993).

En la tabla 1 se muestran los datos de los niveles
de cobre hallados en higado y rifién de 4 animales
muertos. Todas estas muestras de higado y rifiéon
superaban ampliamente los limites establecidos para
el diagndstico de intoxicacion por cobre en ovino, ya
que se acepta que valores superiores a 150ppm (peso
himedo) en higado y 15ppm (peso hiimedo) en riiién
estan asociados directamente con intoxicacién por
cobre (Buck, 1981; Merck, 1993 ).
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Tabla 1. Resultados del andlisis de cobre (ppm respecto a peso humedo) en higado y rifion de corderas into-

xicadas.
Cordero n° HIGADO (ppm) RINON (ppm)
1 349,99 46,90
2 511,14 34,01
3 192,08 32,15
4 286,80 50,72

Para detectar la fuente de intoxicacion se realiz6 un
analisis al pienso de recria que present6 un nivel de
cobre de 52ppm. Este nivel es muy superior al limite
maximo de cobre que se puede admitir en la racion de
corderos que se ha establecido en 15ppm aunque
valores menores, 10ppm, pueden ser peligrosos si
existe concomitantemente un déficit de molibdeno en
la dieta (Buck et al, 1981; Humphreys, 1990).

Tras el cambio de alimentacién y el inicio del tra-
tamiento se observd una disminucién progresiva de
las bajas hasta su desaparicion al cabo de unas dos
semanas.

A pesar de la desaparicion de la mortalidad, hubo
una baja al cabo de 39 dias del inicio del proceso e
incluso a esa fecha existian ain 7 animales que pre-
sentaban ciertos sintomas aunque no llegaron a morir.
La morbilidad en el rebafio de recria fue del 23% (95
afectadas) y la mortalidad fue del 9,3% (39 bajas;
40,4% respecto a las afectadas) no demasiado impor-
tante gracias al tratamiento efectuado ya que esta
intoxicacion en ganado ovino suele tener una morta-
lidad muy alta (Tarazona et al., 1984; Oregi, 1982).

Para comprobar la eficacia de este tratamiento se
escogio un lote control de corderos asintomaticos y
otro de 20 corderos con sintomas (mas y menos afec-
tados), a los que se les hizo un seguimiento continua-
do de los niveles de cobre en suero tras el inicio del
tratamiento (Figura 1).

El lote control tuvo en todo momento sus valores
dentro del rango normal.

En el de corderos con sintomas, varios de ellos
tenian valores ligeramente superiores a los normales
y algunos claramente superiores. Los niveles medios
de cobre en suero se mantuvieron sin variar en la pri-
mera semana de tratamiento y luego disminuyeron
progresivamente hasta el rango normal al cabo de las
dos semanas del control. Unicamente 5 corderos teni-
an valores comprendidos entre 1,5 y 2 ppm.

A lo largo de este control varias muestras de cor-
deros sintomaticos presentaron valores dentro de la
normalidad y, en general, la tendencia durante el tra-

tamiento no fue homogénea entre los distintos ani-
males.

CONCLUSIONES.

El uso de molibdeno y sulfato sédico, junto con la
retirada del pienso problematico, es efectivo para el
tratamiento de la intoxicacion por cobre en ovino.

El mejor diagndstico analitico se realiza sobre
higado de cadaveres, siendo necesario para el diag-
ndstico en corderos vivos la toma de muestras de san-
gre en un numero representativo de animales enfer-
mos, al poder encontrarnos en algunos de ellos valo-
res dentro o cercanos a la normalidad.
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SUMMARY

We report a copper poisoning case in a group of
420 lambs consumming commercial feed with high
levels of copper (52 ppm).

Clinical signs and lesional changes were compati-
ble to copper intoxication and were confirmed by Cu
levels determined in ill lambs blood and liver (192,1
to 511,1 ppm) and kidney (32,15 to 50,72 ppm) of
dead animals.

After changing daily food and treatment with
molibdene and sodium sulphate, deaths begun to
decline and disappeared about two weeks later.

In order to prove the efficacy of the mentioned tre-
atment, asymptomatic and symptomatic lambs
groups were tested for Cu levels in plasma. Copper
values in the first group remained normal while Cu
levels of the second group showed slightly and mar-
kedly higher copper values than controls. When tre-
atment was to conclude, practically all lambs had
normal Cu levels, however, tendency to recover Cu
level was different for the lambs.

It was concluded that the best analytical method to
diagnose Cu poisoning is sampling from dead ani-
mals, while in living animals is neccesary taking
blood samples to a representative number of animals
since some of them can have normal Cu levels in
spite of the intoxication.

Key words: Copper, intoxication, lamb.

Figura 1. Resultado del andlisis toxicoldgico de los niveles de cobre en el seguimiento tras el tratamiento de

los animales.
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