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1. INTRODUÇÃO 
 

 
O cobre (Cu) é um mineral essencial à sobrevivência, pois atua como cofator 

em diferentes processos no organismo, como respiração mitocondrial, maturação 
do colágeno, formação de elastina, síntese de melanina, defesa antioxidante, 
metabolização do ferro por enzimas, biossíntese de neurotransmissores, entre 
outros.(MCDOWELLVIEIRA, 1992; WIJMENGA, 2004; CULLEN, 2012) Quando 
ingerido, o mineral  é absorvido pelo estômago e intestino delgado, é levado pela 
circulação portal até o fígado, no qual é metabolizado, armazenado e distribuído 
para os demais locais do organismo, sendo excretado pelo sistema biliar.(CULLEN, 
2012; CULLEN, 2016) 

Porém, quando há ingestão em excesso, acima das exigências dietéticas do 
organismo, gera-se um acúmulo gradativo em alguns tecidos, principalmente no 
fígado, podendo gerar um quadro de intoxicação (MCDOWELL, 1992). Sua 
capacidade de toxicidade é medida pela concentração excessiva e o seu potencial 
redox, que irá ocasionar na produção de radicais livres e oxidação direta dos 
componentes celulares (VIEIRA, 2015). 

A manifestação de intoxicação crônica por cobre em cães é dada por um 
quadro de insuficiência hepática crônica e ocasionalmente pode-se observar crise 
hemolítica, havendo poucas descrições na literatura sobre esse quadro (WATSON, 
1983; LEMOS, et. al. 1997; BEXFIELD, et. al. 2011; CEDEÑO, 2016; DIRKSEN, et. 
al. 2017; MAZARO, et. al. 2019). O diagnóstico definitivo é dado através da biópsia 
hepática e/ou renal através da mensuração dos níveis de cobre (VIEIRA, 2015). 

O presente trabalho tem o objetivo de descrever as alterações 
anatomopatológicas encontradas em biópsia hepática de um caso de intoxicação 
por cobre em cão. 

 
 

2. METODOLOGIA 
 

Os dados de anamnese e sinais clínicos foram obtidos junto aos veterinários 
responsáveis pelo caso.  

Foram clivados e processados no Serviço de Oncologia Veterinária -SOVET-
UFPEL, fragmentos provenientes de biópsia hepática e foram confeccionadas 
lâminas histológicas coradas por Hematoxilina e Eosina (H&E), e foram feitos 
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processamentos especiais de vermelho congo e tricrômico de masson. Blocos dos 
fragmentos foram enviados para o Laboratório de Patologia Veterinária da 
Universidade Federal de Santa Maria (UFSM) que realizou as colorações especiais 
de ácido rubeânico e azul da prússia. O diagnóstico anatomopatológico foi 
realizado pelo SOVET-UFPEL. 

 
3. RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 
  Foram recebidos no SOVET-UFPEL, fragmentos provenientes de 

biópsia hepática de um cão, fêmea, sem raça definida com um ano de idade com 
histórico de  icterícia, emese, anorexia, exames bioquímicos da função hepática 
alterados e sem alterações no diagnóstico de imagem do fígado.  

  Macroscopicamente os fragmentos se apresentavam em formato 
irregular e rugosos, firmes ao corte, com superfície amarelada e heterogênea. Na 
análise das lâminas coradas por H&E visualizou-se  intensa e difusa vacuolização 
de hepatócitos, que por vezes era finamente vacuolar, no citoplasma destas células 
(Figura 1a) e em alguns canalículos havia pigmento castanho-amarelado ou 
avermelhado refringente. O pigmento se tornou evidente (Figura 1b)  nas lâminas 
submetidas à coloração de ácido rubeânico (ACR) permitindo a conclusão do 
diagnóstico. 

Ainda observou-se nos espaços-portas  infiltrado inflamatório de linfócitos e 
macrófagos. Também existia proliferação das células epiteliais dos ductos biliares 
e fibroplasia discreta (Figura 1a). Alterações semelhantes foram observadas por 
MAZARO et al. (2019), que descreve ainda a formação de ilhas de hepatócitos e o 
desenvolvimento de fibrose em ponte na região de veias centrolobulares e 
espaços-portas. O diagnóstico morfológico foi hepatite crônica com acúmulo 
intracitoplasmático de cobre e degeneração hepatocelular difusa acentuada. 

 

 
Figura 1- Vacuolização fina e difusa e presença de pigmento acastanhado no 

citoplasma de hepatócitos(a) pigmento característico de cobre na coloração de 
ácido Rubeânico (b). 

 O acúmulo anormal de Cu hepático nesse caso parece ter ocorrido 
de forma crônica levando a estresse oxidativo dos hepatócitos, resultando em 
degeneração e/ou necrose hepatocelular e hepatite crônica. A condição crônica é 
conhecida por ser a mais comum em várias espécies animais, podendo ocorrer de 
quatro formas distintas, forma primária pela ingestão de água ou alimentos ricos 
em cobre, forma fitógena por alimentação com baixos níveis de molibdênio ou 
grande quantidade de sulfatos, hepatógena que se caracteriza por uma lesão 



 

 

hepática crônica grave ou, ainda, a forma hereditária que se dá por um defeito 
primário no metabolismo do Cu no fígado.(CULLEN, 2012; CULLEN, 2016; 
FIGHERA, 2016; MAZARO, et. al. 2019). 

 
4. CONCLUSÕES 

 
Conclui-se que a utilização da biópsia como meio diagnóstico em suspeitas 

de hepatopatias é de extrema importância, pois é o padrão ouro para 
estabelecimento do diagnóstico definitivo. 
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