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Deficiéncia de cobre em suinos: caracterizacao clinico-patoldgica

Copper deficiency in swine: clinical-pathologic characterization
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“NOTA -

RESUMO

S&o relatados dois casos de deficiéncia de cobre
em suinos (A e B), fémeas, sem raca definida, de trés meses de
idade, provenientes de propriedade rural em Planaltina, GO.
Os animais apresentavam incoordenacdo, paresia de membros
pélvicos, com progressdo para os membros toracicos e andar com
flexdo da articulagdo metacarpo-falangeana. Na propriedade
de origem dos animais, outros dois suinos apresentavam atrofia
da musculatura da coxa e posicao sentada quando parados. O
rebanho recebia dieta ndo-balanceada constituida por milho, soro
de leite e sobras de lavoura. Na necropsia, ndo foram observadas
alteracoes significativas, mas histologicamente havia vacuolizagéo
periaxonal multifocal no tronco encefélico e na medula espinhal,
quantidade discreta de esferoides axonais e macréfagos no
interior dos vactolos. A coloragdo com azul rapido de luxol
(ARL) para mielina demonstrou que as areas de vacuolizacdo
caracterizavam focos de desmielinizagdo. Amostras de figado dos
dois suinos apresentaram niveis de cobre muito abaixo do normal,
de 13,1 partes por milhdo (ppm) (suino A) e 5,7ppm (suino B).
Este trabalho descreve dois casos de desmielinizagdo medular e de
tronco encefalico devido a deficiéncia de cobre em suinos jovens.

Palavras-chave: incoordenagéo, mielina, paresia, vacuolizacdo
periaxonal.

ABSTRACT

Two cases of copper deficiency are described in
three-month-old female crossbred piglets from a swine herd in
Planaltina, GO. The animals presented incoordination, hindlimbs
paresis progressing to the forelimbs, and gait with flexion of the
metacarpofalangeal articulation. On the farm of origin of the
animals, other two piglets presented atrophy of thigh muscle and
sitting position when in station. The herd was fed with unbalanced
diet consisting of corn, whey and leftover crop. On necropsy no
significant changes were observed, but histologically there was

multifocal periaxonal vacuolization in the brainstem and in spinal
cord, discrete amount of axonal spheroids and macrophages in the
vacuoles. The luxol fast blue (LFB) stain for myelin showed that
the vacuolated sites represent demyelinated areas. Liver sample of
the two piglets had very low copper levels, 13.1 parts per million
(ppm) in swine A and 5.7 (ppm) in swine B. This paper describes
two cases of spinal cord and brainstem demyelination due to
copper deficiency in piglets.

Key words: incoordination, myelin, paresis, periaxonal
vacuolation.

O cobre (Cu) é um nutriente de extrema
importancia para humanos e animais, e sua deficiéncia
pode gerar problemas na sintese de enzimas, sintese
da hemoglobina, na fertilidade, pigmentacdo dos
pelos, funcionamento nervoso, entre outros (Cooper
Development Association, 1984). O cobre (Cu) é
importante também na manutencdo da estabilidade
estrutural das proteinas basicas da mielina (PBM)
(BUND et al. 2010). A desmielinizacdo é uma
alteracdo que pode ser provocada por baixos
niveis de cobre (Cu) na alimentacdo (O’HARA &
SHORTRIDGER, 1966), e que leva ao surgimento de
sinais neurolégicos semelhantes aos observados na
ataxia enzootica dos caprinos e ovinos, como paresia
de membrosposterioreseincoordenacéo (PLETCHER
& BANTING, 1983). Macroscopicamente, ndo ha
alteragBes significativas, mas, histologicamente,
observa-se vacuolizagdo axonal, principalmente
nos funiculos laterais e ventrais da medula espinhal
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(McGAVIN et al., 1962). No Brasil, ha relatos de
distdrbios neurolégicos devido a deficiéncia de Cu
em pequenos ruminantes (SANTOS et al., 2006;
GUEDES et al.,, 2007) e bovinos (MARQUES
et al., 2003). Este trabalho descreve aspectos
epidemiolégicos, clinicos e anatomopatoldgicos de
uma doenga neuroldgica associada a deficiéncia de
Cu em leitdes no municipio de Planaltina, Goias.

Foram observadas alteragdes clinico-
patolégicas em dois suinos, sem raca definida (A e
B), fémeas, com trés meses de idade, provenientes de
pequeno criatério com sistema de cria¢do extensivo
de subsisténcia. O suino A foi levado ao Hospital
Veterindrio da Universidade de Brasilia (HV/UnB)
por apresentar dificuldade de locomocdo héa dois
meses, inicialmente com o arrastar de cascos dos
membros pélvicos, progredindo para 0s membros
toracicos e decubito lateral. A morte ocorreu um dia
apo6s o internamento. O suino B apresentou sinais
clinicos semelhantes aos observados no suino A,
porém foi levado ja morto ao Laboratério de Patologia
Veterinaria (LPV) da UnB.

Em visita a propriedade de origem dos
animais, o proprietario informou que, nos ultimos
dois anos, quinze leitdes de dois a seis meses de
idade, de um total de trinta, haviam morrido depois
de apresentarem sinais clinicos semelhantes aos
suinos A e B. A alimentagdo do rebanho era composta
por milho na espiga e soro de leite. Eventualmente,
guando havia sobra de lavoura, também era fornecida
cana-de-aclcar e mandioca. Durante a inspecao,
foram observados seis animais, dos quinze restantes
no rebanho, apresentando ataxia, paresia flacida dos
membros pélvicos, flexdo da articulagdo metacarpo-
falangeana durante a locomogcdo e permanecendo
em posicdo de “cdo sentado” quando tentava ficar
em estacdo (Figura 1A). Em dois leitdes, foram
observadas areas de depressdo (atrofia) em grandes
grupos musculares dos membros pélvicos (Figura 1B).
O curso clinico da doenga variou entre 15-30 dias.

Durante a necropsia, foi observada
congestdo difusa das leptomeninges no suino
A, enquanto, no animal B, ndo havia alteracdes
macroscopicas dignas de nota.

A principal alteracdo histopatoldgica
encontrada no sistema nervoso central (SNC) do suino
A foi extensa degeneracdo Walleriana, representada
por vacuolizagdo periaxonal e fragmentacao de fibras
mielinizadas, e a presenca de alguns macréfagos no
interior dos vacutolos, em regides do tronco encefalico,
como coliculo rostral, ponte, 6bex, e nas por¢des
cervical, toracica e lombar da medula espinhal.
Focos de vacuolizacdo periaxonal moderada também

estavam presentes na substancia branca das folhas
e da zona medular do cerebelo. As porcdes cervical,
toracica e lombar da medula espinhal apresentavam
degeneracdo axonal de moderada a acentuada nos
funiculos ventrais, principalmente préximo a fissura
medial. Graus variados de vacuolizacdo periaxonal
foram observados nos funiculos laterais e dorsais da
medula espinhal toracica, além de quantidade discreta
de esferoides axonais e macréfagos fagocitando
restos celulares (Figura 1C). No SNC do animal B, a
distribuicéo das lesBes era semelhante a do suino A,
porém mais discreta no tronco encefalico. Na porgao
toracica da medula espinhal, havia eosinofilia neuronal
discreta nos cornos ventrais. Nos outros érgdos dos
dois suinos, havia apenas congestdo moderada.

Em cortes histologicos de fragmentos de
medula espinhal dos dois suinos corados com azul
rapido de luxol (ARL) foram evidenciados focos de
desmielinizacdo moderada a acentuada, nas areas de
vacuolizagdo periaxonal nos funiculos ventral e lateral
da medula espinhal (Figura 1D).

Fragmentos de figado fixados em formol
a 10% tamponado dos dois suinos foram enviados
ao Laboratério de Absorcdo Atdmica do Centro de
Ecologia da Universidade Federal do Rio Grande do Sul,
para determinacdo dos niveis de Cu por espectrometria
de absorcéo atémica. O figado do animal A apresentou
13,1ppm de Cu, enquanto, no mesmo 6rgao do animal
B, o valor encontrado foi de 5,7ppm de Cu.

Casos de desmielinizacdo medular devido
a deficiéncia de Cu ja foram descritos em caprinos,
ovinos (SANTOS et al.,, 2006; GUEDES et al.,
2007) e bovinos (MARQUES et al., 2003), mas, até
0 presente momento, a enfermidade ndo foi relatada
em suinos. Em outros paises, a doenga € descrita
em suinos das racas Large White (McGAVIN et al.,
1962) e Landrace (PLETCHER & BANTING, 1983),
enquanto, nos casos relatados, a doenga ocorreu em
suinos sem raca definida.

O rebanho avaliado recebia dieta nédo
balanceada, constituida por milho, restos de lavoura
e soro de leite, 0 mesmo tipo de manejo alimentar
inadequado descrito em outros casos de deficiéncia
de Cu em suinos (McGAVIN et al., 1962), e
provavelmente responsavel pelos baixos niveis
de cobre encontrados no figado. Geralmente, sdo
acometidos leitdes com menos de cinco meses de idade
(O’HARA & SHORTRIDGE, 1966; PLETCHER &
BANTING, 1983), mesma faixa etaria dos suinos A
e B e dos seis animais que apresentaram a doenga no
rebanho estudado.

O nivel de Cu hepatico muito baixo
encontrado nos dois animais (13,1ppm e 5,7ppm) é
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Figura 1 - Suino. SRD. Fémea. A) Animal em posicdo de “céo-sentado” com atrofia de grupos musculares da coxa (seta); B) Déficit
locomotor com o arrastar do casco no membro pélvico esquerdo; C) Suino B. Medula cervical. Corte transversal. Vacuolos
periaxonais de tamanhos variados (setas), alguns contendo macrdfagos fagocitando restos celulares (cabeca de seta). H&E. Obj.
200x; D) Suino B. Medula cervical. Corte transversal. Degeneracdo de fibras nervosas com acentuada vacuolizagao periaxonal e
desmielinizagdo. ARL. Obj. 200x.

semelhante ao descrito em casos naturais da doenca,
que varia entre 3ppm a 10ppm de Cu no figado
(McGAVIN et al. 1962; MUNDAY, 1967). Para
leitdes mantidos com dieta balanceada, os niveis
médios de Cu hepatico sdo de aproximadamente
117ppm (CANCILLA et al., 1967).

Sinais clinicos, como incoordenacéo,
paralisia flacida de membros pélvicos e toracicos,
foram observados nos animais estudados e séo
semelhantes aos encontrados em leitbes com a
doenca natural e experimental, que podem apresentar
ainda ataxia e permanéncia em posicdo sentada
(TEAGUE & CARPENTER, 1950; McGAVIN et
al., 1962). Estes sinais podem ser explicados pela
distribuicdo das lesdes de vacuolizacao periaxonal no

tronco encefalico e medula espinhal. Casos de morte
subita ja foram diagnosticados em bovinos no Brasil
(MARQUES et al., 2003).

Alteragdes macroscopicas da deficiéncia
de cobre sdo geralmente ausentes ou inespecificas
(O’HARA & SHORTRIDGE, 1966). Uma alteragdo
pouco descrita é a atrofia da musculatura, geralmente
observada em animais que tém curso clinico longo
(TEAGUE & CARPENTER, 1950). Em dois leitdes
da propriedade visitada, observaram-se focos de
depressdo nos musculos da coxa e, apesar de ndo
avaliados microscopicamente, provavelmente,
também se tratava de atrofia muscular, devido ao
longo curso clinico da doenca, que variava de 15
a 30 dias.
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Os dois suinos avaliados apresentaram
lesbes histolégicas e padrdo de distribuicdo
semelhantes aos achados em suinos com deficiéncia
de cobre, como a vacuolizagdo periaxonal nos
funiculos da medula espinhal, geralmente mais
acentuada nos funiculos adjacentes a fissura ventral
mediana (McGAVIN et al., 1962; MUNDAY, 1967).
As alteracdes no tronco encefalico, como as que foram
observadas nos dois casos, sdao menos frequentes
(O’HARA & SHORTRIDGE, 1966; PLETCHER
& BANTING, 1983). As éareas de vacuolizacdo
periaxonal encontradas no SNC dos suinos estudados
representam focos de desmielinizacdo axonal
(O’HARA & SHORTRIDGE, 1966), demonstrados
na andlise histolégica em amostras submetidas a
coloracdo ARL.

O diagnostico de deficiéncia de cobre
foi baseado na inspecdo do rebanho, seu manejo
alimentar, nos achados clinico-patolégicos e nos
niveis extremamente baixos de cobre no figado dos
suinos avaliados. Apesar de pouco comum atualmente,
a doenca deve ser considerada como diagnostico
diferencial em suinos com sinais de lesdo medular.
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