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EFEITO DA SUPLEMENTACAO COM COBRE E DOENCAS ASSOCIADAS
A CARENCIA DE COBRE EM BOVINOS NO RIO GRANDE DO SUL!
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S. MORAESS e MIGUEL R. CONCEPCIONS

ABSTRACT.- Riet-Correa F., Bondan E.F., Méndez M.C., Moraes S.S. & Concepcién M.R. 1993,
[Effect of copper supplementation and diseases associated with copper deficiency in cattle
in southern Brazil.] Efeito da suplementagio com cobre e doengas associadas 2 caréncia de cobre
em bovinos no Rio Grande do Sul. Pesquisa Veterindria Brasileira 13(3/4):45—49. Laborat6rio
Regional de Diagnéstico, Fac. Veterindria, UFPel, 96100-000 Pelotas, Rio Grande do Sul, Brazil.
Two trials were performed to recognize copper deficiency in cattle in the coastal region of Rio
Grande do Sul. Heifers and steers were injected, at 3 months intervals, with a preparation
containing 100mg of copper. In one farm, 6 months after the start of the trial, the weight gains
(85.1 kg) of 67 heifers supplemented were significantly higher (p < 0.05) than the weight gains
(80.28 kg) of 68 non supplemented heifers. In another farm in a trial with 2 groups of 57 steers
each, there were no significant weight gain differences between the supplemented and the control
group 18 months after the start of the.trial. These results suggest a marginal copper deficiency in
cattle in"the area. In the same region, 5 dutbreaksdf sudden deaths were studied. The mean copper
concentration in the livers in 11 cattle that died suddenly was 4.2 ppm — dry basis (d.b.), varying
from 1.3 to 8.4 ppm — d.b. These low concentrations indicate that the disease may be associated
with a copper deficiency. A disease of calves characterized by flacid paralysis or progressive ataxia
at birth was also studied. A myelin deficiency in the spinal cord white matter was observed
histologically. Affected calves had low copper concentrations in the liver (7.6 ppm — d.b.) and
spinal cord (6.9 and 7.4 ppm — d.b.). The similarity of this congenital hypomielinogenesis with other
diseases of the nervous system caused by copper deficiency in cattle and sheep and the low copper

concentrations in tissues, suggest that the disease is caused by a copper deficiency.

INDEX TERMS: Copper deficiency,
hypomielynogenesis, enzootic ataxia.

copper

SINOPSE.- Dois experimentos foram realizados para estabelecer
a ocorréncia da deficiéncia de cobre cm bovinos no Litoral do
Rio Grande do Sul. Novilhos e novilhas foram suplementados
por via parenteral, a cada 3 meses, com uma emulsdo contendo
100 mg de cobre. Em um estabelecimento, 6 meses ap6s o infcio
do experimento, o ganho de peso (85,1 kg) de 67 novilhas suple-
mentadas foi significativamente superior (P < 0,05) ao ganho de
peso (80,28 kg) de 68 novilhas que permancceram como controle.
Em outro estabelecimento, em um experimento com 2 grupos de
57 novilhos, ndo houve diferengas significativas cntre o grupo
suplementado e o grupo controle, ap6s 18 meses de iniciada a su-
plementagdo Esses resultados permitem concluir que ocorre ca-
réncia de cobre em algumas 4reas do Estado, e que a resposta
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cattle, sudden death, congenital

a suplementagédo & varidvel. Foram estudados 5 surtos de mortes
siibitas em bovinos, ocorridos em estabelecimentos localizados as
margens da Lagoa dos Patos ou da Lagoa Mirim. Os nfveis de
cobre hepéticos em 11 animais mortos subitamente variaram de
1,3 a 8,4 ppm — base seca (b.s.), com uma média de 4,2 ppm — b.s.
Esses resultados indicam a possibilidade de que a defici€ncia de
cobre esteja envolvida na etiologia da enfermidade. Também foi
estudada, na mesma regiao, uma doenga dos bovinos caracteriza-
da pelo nascimento de bezerros com paralisia fl4cida ou ataxia
progressiva. Histologicamente foi observada defici€ncia de mieli-
na na substincia branca da medula espinhal. Niveis baixos de co-
bre foram encontrados no ffgado (7,6 ppm — b.s.) € medula (6,9 ¢
7,4 ppm — b.s.) de 2 bovinos afetados. A semelhanga desta hipo-
mielinogénese congénita com outras enfermidades do sistema
nervoso causadas por deficiéncia de cobre em ovinos e bovinos €
os baixos nfveis de cobre encontrados nos tecidos sugerem que a
doenga € causada por uma deficiéncia desse microelemento.

TERMOS DE INDEXAGAO: Deficiéncia de cobre, suplementacio com

cobre, bovinos, mortes sibitas, hipomielinogénese cong@nita, ataxia enzo-
Gtica,

INTRODUGAO

A caréncia de cobre causa diversos quadros clfnicos em
bovinos, incluindo anemia, osteoporose, hipomielinogé-
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nese congénita, alteragGes da pigmentacdo dos pélos,
diarréia e morte sibita (Underwood 1977, Sanders 1980,
Valli 1985). Ocorrem também perdas subclinicas devidas
a menor desenvolvimento corporal e baixo desempenho
reprodutivo, traduzido em baixas percentagens de pre-
nhez e pari¢do (Underwood 1977, Hidiroglou 1979).

No Brasil, a caréncia de Cu causa ataxia enzoStica em
ovinos no Piauf (Tokarnia et al. 1966), € nos Estados do
Piauf, Maranhdo e Rio de Janeiro tem sido indentificada
como possivelmente envolvida na etiologia de uma doen-
ca dos bovinos conhecida como ‘“‘ronca’, ‘“‘mal da ron-
queira’ ou “‘mal do roncado”, caracterizada por respira-
¢do ruidosa e emagrecimento progressivo até a morte
(Tokarnia et al. 1968, 1971). Niveis deficientes de Cu em
figados de bovinos e/ou em amostras de pastagens e solo
tém sido detectados em diversos Estados, incluindo Rio
Grande do Sul, Santa Catarina, Rio de Janeiro, Mato
Grosso, Goids, Minas Gerais ¢ Amazonas (Tokarnia &
Débereiner 1973, Tokarnia et al. 1988).

Recentemente, Bondan et al. (1991) determinaram os
nfveis de Cu em 226 amostras de ffgados de bovinos,
provenientes da regido sul do Rio Grande do Sul, encon-
trando que 32,6% das amostras apresentavam nfveis defi-
cientes (inferiores a 25 ppm — b.s.). O presente trabalho
tem como objetivos determinar a ocorréncia da caréncia
de Cu através da resposta 2 suplementacdo em bovinos e
descrever os quadros clfnicos associados a nfveis hepati-
cos muito baixos de Cu.

MATERIAL E METODOS

Experimentos de suplementacdo com cobre

Experimento 1. Um rebanho de 135 novilhas, de aproximada-
mente 1 ano de idade, cruzas da raga Shorthorn, foi dividido em
2 grupos de peso similar. Um dos grupos, de 68 animais, foi es-
colhido ao acaso como controle, e o outro, de 67 animais, foi su-
plementado com Cu. A suplementagdo realizou-se mediante a
inoculacdo subcutinea de 4 ml de uma emulsdo, de liberagdo
prolongada, que continha 25 mg de Cu/ml (Glypondin ® ). Os
animais foram pesados individualmente em 27.10.87, 27.01.88 ¢
27.04.88. Nas duas primeiras datas foi realizada a inoculagdo de
Cu nos animais do grupo tratado. Durante o experimento, os 2
grupos permaneceram juntos em um potreiro localizado na beira
-da Lagoa Mirim, no Municipio de Rio Grande, em um estabele-
cimento onde, segundo informagédo do proprietdrio, tinham ocor-
rido mortes stibitas em bovinos no ano anterior.

Experimento 2. Foi realizado em um rebanho de 114 novilhos,
cruzas das racas Charolés, Hereford, Holandés e Nelore, que

foram divididos em 2 grupos, de peso similar, de 57 animais cada
um, Nos dias 18.12.87, 18.03.88, 28.06.88, 28.09.88, 18.01.89 ¢
05.06.89, os animais foram pesados individualmente. Nas 5 pri-
meiras datas os novilhos do grupo tratado foram suplementados
com Cu, da mesma forma que no Experimento 1. Durante o ex-
perimento, os 114 animais permaneceram juntos em potreiros de
um estabelecimento do Municipio de Arroio Grande, onde no ano
anterior tinha ocorrido um surto de mortes stbitas.

Estudo de doencas associadas a caréncia de Cu

Mortes subitas em bovinos. Cinco surtos desta doenga foram
estudados no perfodo de 1986 a 1990, Os sinais clinicos foram
descritos pelos produtores que observaram a enfermidade. So-
mente em um surto (n° 3) foram realizadas necropsias pelos au-
tores. Nos demais surtos, diversos 6rgaos foram enviados ao La-
borat6ério Regional de Diagnéstico (L.R.D.) pelos veterindrios
que realizaram as necropsias. Esses materiais inclufram figado,
rim, coragdo (em todos os surtos), pulmio (nos surtos 1 e 5), sis-
tema nervoso central, bago, rimen e intestino (no surto 1). Em
todos os casos, material de figado foi semeado em 4gar-sangue e
dgar-MacConckey para estudo bacteriolégico, € amostras dos
6rgdos enviados eram fixados em formol a 10%, inclufdos em
parafina, cortados a 6 micra e corados pela técnica de hematoxi-
lina-eosina. Os niveis de Cu hepético de 11 animais e os nfveis de
Fe, Zn e Mn de 2, foram determinados por espectrofotometria de
absorg¢ao atdmica.

Hipomielinogénese congénita. Foram estudados 2 surtos desta
doenca. Um animal de cada surto foi enviado ao L.R.D. para
observagdo dos sinais clinicos e posterior sacrificio e necropsia.
Nos animais necropsiados, amostras dos 6rgdos das cavidades ab-
dominal e tordcica, € a totalidade do sistema nervoso central
(SNC) foram fixados em formol a 10%, incluidos em parafina,
cortados a 6 micra e corados pela técnica de hematoxilina-eosina,
Os cortes do SNC, realizados transversalmente 3 altura do cértex
cerebral, ginglios da base, tdlamo, tubérculos quadrigémeos, ce-
rebelo, ponte e medulas oblonga, cervical, torcica e lombar, fo-
ram também corados pela técnica de azul rdpido de luxol para
mielina. Encéfalo e medula de um bezerro da mesma idade que os
afetados foram utilizados como controle para a interpretacéo das
lesoes histolégicas. Os niveis de Cu do figado de um animal e os
niveis de Cu do SNC dos 2 animais foram determinados por es-
pectrofotometria de absorgdo atdmica,

RESULTADOS

Suplementacdo com cobre

O peso inicial e ganhos de peso nos grupos suplemen-
tados e nos grupos controle dos 2 experimentos sdo apre-
sentados nos Quadros 1 e 2.

Quadro 1. Peso inicial e ganho de peso em novilhas suplementadas e ndo suplementadas
com Cu, no Experimento 1

Ganhos de peso (kg)
Grupo Peso inicial ;
De 27.10.87 De 27.01.88 De 27.10.87
a 27,01.88 a 27.04.88 a 27.04.88
Suplementado 159,087 £ 24,990 42,24 + 8,613* 43,09 = 11,212 85,81 * 14,82
n= 68
Nio suplmentado 159,860 * 24,48 39,07 £ 7,842 40,92 *+ 10,132 80,62 = 13,28
n= 67

* Letras diferentes nas colunas indicam diferenga estatfstica significativa (P < 0.05).
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Quadro 2. Peso inicial e ganho de peso em novilhas supl.

das e ndo suple dos com Cu, no Experimento 2

Grupo Peso Ganhos de peso (kg)
inicial (kg)
X *+s De 18.12.87 De 18.03.88 De 28.06.88 De 28.09.88 De 18.01.89 De 18.12.87
a 18.03.88 a 28.06.88 a 28.09.88 a 18.01.89 a 05.06.89 a 05.06.89
Suplementado?@ 180,94 = 35,40 73,19 * 14,21 0,526 = 10,02 —23,89 = 12,1 23,30 = 13,19 65,36 = 17,00 138,52 +26,08

Nao suplementado 181,38 = 37,38 70,11 * 13,38

0,836 * 10,38

- 25,85 * 14,8 27,94 = 10,01 66,36 * 24,33 139,40 = 39,08

2 Nio houve diferenca estatisticamente significativa a nfvel de P < 0.05 entre os grupos suplementado e nio suplementado em nenhuma das pesa-

gens.

Mortes subitas

Cinco surtos acsta doenca roram estudados entre os
anos 1986 e 1990. Em todos os casos, as mortes ocorre-
ram quando o rebanho era movimentado, observando-se
durante o transporte que alguns animais, aparentemente
normais, cafam subitamente, apresentando tremores mus-
culares e morrendo apds alguns minutos.

Os municipios onde ocorreram os surtos, a data, o tipo
de animal afetado, idade e sexo, e a mortalidade constam
do Quadro 3. O surto 4 ocorreu em uma resteva onde ti-
nha sido colhido arroz no més de margo do mesmo ano;
os surtos 1, 2, 3 e 5 ocorreram em potreiros que tinham
sido utilizados para plantar arroz em anos anteriores. So-
mente na fazenda onde ocorreu o surto 1, havia uma pe-
quena drea de mata nativa no potreiro, ndo sendo obser-

Quadro 3. Localiza¢do, data de ocorréncia, rebanhos afetados e mortalidade
em 5 surtos de morte siibita em bovinos

N¢ Municfpio  Data do Rebanho Idade Mortalidade
surto surto afetado N2 (%)

1 Tapes 07.86 180 novilhos 3 anos 4(2,2%)

2 Arroio Grande 06.87 1.000 bovinos Diversas 102 (1%)

3  Rio Grande 06.87 100 novilhos 2-3 anos 9 (9%)
e novilhas

4 SaoLourenco  08.89 120 vacas > 4 anos 7(5,8%)
80 bezerros 10-12 meses 1 (1,25%)

5 Rio Grande 10.90 70 novilhos 1-2 anos 20(28,6%)
e novilhas

2 Morreram 2 novilhas de 1 ano, 2 vacas adultas e 6 novilhos de 2 a 3 anos.

Quadro 4. Nfveis hepdticos de Cu, Fe, Mn e Zn em bovinos

com morte sibita
N? ffgados Nfveis (ppm — base seca)
Surto examinados
Cu Fe Mn Zn
1 1 3,5 ND2 ND ND
3 4,2b,3,7;3,7
3 5 2,6;1,3;1,8; ND ND ND
7,3;3,0
4 1 8,4 109,4 20 132,2
5 1 6,8 418,3 13,8 125

2 ND = ndo determinado.
b Cada valor corresponde a um animal.

vada, porém, nenhuma planta téxica descrita como cau-
sante de mortes siibitas em bovinos. Em um estabeleci-
mento vizinho ao estabelecimento onde ocorreu o surto 3,
teriam morrido, no mesmo ano, 40 bovinos com sinais
clinicos similares. No estabelecimento onde ocorreu o
surto 4, tinham morrido no ano anterior, subitamente, 1
novilho e 4 vacas. Os estabelecimentos e tavam localiza-
dos na beira da Lagoa Mirim (surtos 2, 3 e 5) ou Lagoa
dos Patos (surtos 1 e 4).

Nas necropsias realizadas, no surto 3, as carcagas es-
tavam em avancado estado de autdlise; nos exames his-
tolégicos, inclusive de materiais enviados, ndao foram ob-
servadas lesdes de significacdo. Nas culturas realizadas
nao foram isoladas bactérias de significacdo patolégica.
Os niveis hepéticos de Cu, Fe, Mn e Zn s@o apresentados

no Quadro 4.

Fig. 1. Severa deficiéncia de mielina da medula cervical quando comparado
com o controle da Fig. 2. Bezerro 6. Azul rdpido de luxol, obj. 25.

Fig. 2. Medula cervical do bezerro controle. Azul rdpido de luxol, obj. 25.
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Quadro 5. Ntveis de Cu no sistema nervoso central e figado
em 2 casos de hipomielinogénese congénita

Nfveis de cobre (ppm — base seca)

Caso

Cérebro Cerebelo Medula Ffgado
6 7,64 7,29 6,94 7,64
7 13,32 14,81 7,40 ND2

2 ND = ndo determinado.

Hipomielinogénese congénita

Um caso desta doenga foi observado no municfpio de
Arroio Grande em um rebanho de animais da raca Cha-
rolés e cruzas. De 5 bezerros nascidos no més de novem-
bro, 1 apresentou ataxia progressiva. Aos 30 dias apés o
nascimento, quando foi enviado ao L.R.D. para ser sacri-
ficado, ndo podia permanecer em pé e apresentava opis-
tétono. Outro surto foi observado no Municipio de Santa
Vitéria do Palmar, em um rebanho de diversas ragas e
cruzas. De um total de 60 bezerros nascidos, filhos de
3 touros diferentes, 8 apresentaram ao nascimento inca-
pacidade para se manter em pé, observando-se opistétono
e extensdo dos membros anteriores € posteriores. Um
desses animais foi alimentado artificialmente pelo pro-
prietdrio durante 30 dias, permanecendo inalterados os
sinais clinicos; apés esse perfodo foi sacrificado.

Nas necropsias de um animal com ataxia progressiva
no primeiro estabelecimento (Caso n? 6), e de um animal
recém-nascido, com paralisia, no outro estabelecimento

¢Caso n® 7), nao foram observadas lesdes macroscépicas.

No estudo histolégice foi constatada uma severa defi-
‘ciéncia de mielina na substincis tranca da medula cervi-

cal (Fig. 1), dorsal e lombar, afetando principalmente os’

fasciculos ventrais. O animal-controle apresentava quan-
tidades normais de mielina (Fig. 2). Na medula oblonga
observou-se também um discreto grau de hipomielinogé-
nese. O caso n? 7 apresentava uma deficiéncia de mielina
menos marcada que o anterior, sendo mais evidente no
fasciculo ventral da substancia branca da medula oblonga
e medula cervical. Os niveis de Cu do sistema nervoso
central nos casos n% 6 e 7 e do figado no caso n? 6 sido
apresentados no Quadro 5. '

DISCUSSAO

Em um trabalho anterior foi determinado que no sul do
Rio Grande do Sul h4 deplegdo dos niveis hepéticos de
Cu em bovinos, encontrando-se em 32,6%, de um total de
365 figados examinados, nfveis inferiores a 25 ppm
(b.s.), considerados deficientes (Bondan et al. 1991). O
experimento de suplementacdo com Cu realizado em dois
estabelecimentos evidenciou um aumento significativo no
ganho de peso dos animais suplementados em um esta-
belecimento (Quadro 1), enquanto que no outro nao hou-
ve diferencas significativas entre os animais suplementa-
dos e aqueles ndo suplementados (Quadro 2). Para Clark
et al. (1985) existe uma relacdo entre a resposta produtiva
€ o grau de caréncia de um mineral. Quando os niveis de
mineral sdo invariavelmente baixos, a resposta sempre
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ocorre; quando os nfveis sdo marginais, a resposta pode
ocorrer ou ndo, € quando os nfveis sdo adequados, a res-
posta nunca ocorre. Segundo esses conceitos, podemos
definir que nas regides do Litoral e Encosta do Sudeste
do Rio Grande do Sul, onde foram realizados os experi-
mentos € onde se registram os menores niveis hepéticos
de cobre em bovinos do sul do Estado (Bondan et al.
1991), ocorre caréncia de cobre e que essa caréncia €
marginal, podendo ou nédo evidenciar-se por uma resposta
clinica a suplementacéo.

Das diversas formas clinicas observadas na caréncia de
cobre, mencionadas na introdugdo, duas pareceriam ocor-
rer no Rio Grande co Sul: mortes stibitas em bovinos de
diversas idades e ataxia neonatal em bezerros. As mortes
stbitas descritas neste trabalho sdo muito similares as ob-
servadas na doenga conhecida na Austrdlia como ‘“falling
disease’’, considerada como uma manifestacdo terminal
da caréncia de Cu (Bennets et al. 1948). Nessa doenca
encontram-se nfveis hepiticos muito baixos de Cu, entre
1 e 6 ppm: — b.s. (Bennets et al. 1939, 1942, 1948), simi-
lares aos encontrados neste trabalho nos casos de morte
sibita. Na doenca conhecida como “‘falling disease’’, o
corag@o apresenta-se de coloragdo mais péalida do que o
normal e flacido, com lesGes histol6gicas de atrofia do
miocérdio e substitui¢do por tecido fibroso (Bennets et al.
1948). Nos casos estudados no Rio Grande do Sul, esses
exames ficaram prejudicados. Leight (1975), em animais
com deficiéncia experimental de Cu, observou hipertrofia
cardfaca, evidenciada quando o peso do coracdo era ex-
pressado como uma proporgdo do peso corporal, e, apesar
de ndo se observar sinais clfnicos nem lesdes macroscé-
picas ou histol6gicas, o estudo da microscopia eletrénica
mostrou lesdes morfolégicas extensas nas miofibrilas,
principalmente nos mitocdndrias, devidas provavelmente
a uma diminui¢do de citocromo oxidase, enzima que de-
pende da presenca de Cu para o seu funcionamento.

No Brasil, as tinicas doengas descritas como causa de
mortes stibitas em bovinos sdo causadas por plantas téxi-
cas, descrevendo-se quatro espécies do género Palicou-
rea, duas do género Arrabidaea, quatro do género Mas-
cagnia, e Pseudocalymma elegans como causantes desfe
tipo de mortes. Adicionalmente, espécies da Africa do
Sul (Dichapetalum spp.) e da Austrdlia (Gastrolobium
e Oxylobium spp.) também causam morte sibita (Tokar-
nia et al. 1990). Essas intoxicacdes ndo tém sido diag-
nosticadas no Rio Grande do Sul e nenhuma dessas
plantas foi encontrada nos potreiros onde ocorreram os
surtos de mortes sibitas descritas neste trabalho. Em to-
dos os estabelecimentos, a doenga ocorreu em 4reas que
tinham sido utilizadas em perfodos anteriores para plantar
arroz, sendo que somente em um estabelecimento havia
uma pequena 4rea de mata nativa.

A hipomielinogénese congénita, observada em bezer-
ros em 2 estabelecimentos, apresentou um quadro clinico
e patolégico semelhante & ataxia neonatal descrita por
Sanders (1980) em bezerros nascidos de vacas com bai-
xos nfveis de Cu, sendo também semelhante A ataxia en-
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zo6tica dos ovinos, causada pela deficiéncia de cobre e
que tem sido descrita em diversas regiGes do mundo
(Valli 1985), incluindo o Brasil (Tokarnia et al. 1966).
Nessa doenga, a deficiéncia de Cu leva a uma deficiéncia
de citocromo-oxidase, enzima que participa na sintese de
fosfolipfdios, componentes fundamentais da mielina (Un-
derwood 1977).

O diagnéstico de que a hipomielinogénese congénita
descrita neste trabalho é causada por uma deficiéncia de
Cu, baseia-se nas alteragGes histolégicas caracterizadas
por uma marcada deficiéncia de mielina, e nos nfveis he-
péticos muito baixos de Cu (7,64 ppm — b.s.) encontrados
no unico bezerro afetado em que foi determinado o valor
do mineral no ffgado. Os niveis hep4ticos de Cu em to-
vinos sdo maiores no feto e no recém-nascido do que nos
animais adultos. Cunningham (1946) encontrou valores de
Cu de 143 a 655 ppm — b.s., com uma média de 381 ppm
— b.s., em ffgados de 41 bezerros recém-nascidos nor-
mais, e nfveis de 8 a 109 ppm — b.s., com uma média de
55 ppm — b.s., em figados de bezerros com deficiéncia de
Cu. Também foram encontrados niveis baixos de Cu no
cortex cerebral, cerebelo e medula no caso n® 6, € na me-
dula no caso n® 7. Bovinos com caréncia de Cu apresen-
tam concentracdes inferiores a 9 ppm — b.s. no sistema
nervoso central, enquanto que em bovinos sadios a con-
centracdo média € de 18 ppm — b.s. (Merz & Davis
1986).

Todos os surtos de morte stibita e de ataxia neonatal,
assim como a resposta positiva a suplementagdo com Cu,
foram constatados em estabelecimentos localizados nas
margens da Lagoa Mirim ou da Lagoa dos Patos, nas re-
gides do Rio Grande do Sul denominadas como Litoral e
Encosta do Sudeste, nas quais Bondan et al. (1991) en-
contraram niveis hepéticos de Cu significativamente me-
nores do que em outras regides do sul do Estado. Trata-se
de 4reas de solos arenosos, de planicies costeiras e la-
custres, muito semelhantes as descritas em outras regioes
do mundo onde a caréncia de Cu € freqiiente (Blood &
Radostits 1989).

Os resultados obtidos por Bondan et al. (1991) e os
apresentados neste trabalho permitem estabelecer a ocor-
réncia da caréncia de Cu nessas 4reas do Rio Grande do
Sul, j4 que foram cumpridas as seguintes premissas: 1)
observagao de sinais clinicos e patologia, associados a
deficiéncia do microelemento; 2) niveis baixos de Cu nos
tecidos dos animais, e 3) resposta positiva & suplementa-
¢do. Essa caréncia de Cu parece ser priméria j4 que tra-
balhos realizados em forrageiras no Rio Grande do Sul
demonstraram nfveis baixos de Cu em algumas ocasides
(Gavillon & Quadros 1970, Trindade et al. 1990), en-

quanto que os niveis de molibdénio eram normais ou me- -

nores dos que os normais (Gavillon & Quadros 1970), e

os niveis de enxofre eram freqiientemente ‘inferiores aos
normais (Trindade et al. 1990).
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