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CUB - COBRE SANGUINEO

Finalidade

O cobre total do organismo concentra-se principalmente no figado e nos musculos. Séo fontes
alimentares ricas em cobre: visceras, frutos do mar, chocolate, nozes e sementes. A absorcéo €
reduzida pela ingestdo excessiva de ferro e zinco, e também pelo acido ascérbico. Como até 90% do
cobre circula ligado a ceruloplasmina, fatores ligados a aumento da sintese hepatica desta proteina,
como resposta de fase aguda, gestacao e uso de contraceptivos orais contendo estrogénio,
provocam elevagdo do cobre sérico, independentemente de sua ingestdo. O uso de corticosteroides
e a reducédo das proteinas séricas devido a sindrome nefrotica, ma-absorcéao ou desnutricéo,
provocam diminui¢do do cobre sérico, sem que isto reflita estoques hepéaticos inadequados. Os
estoques corporais duram poucas semanas quando a ingestao de cobre é baixa. O cobre é
excretado pela bile nas fezes. Pacientes com ictericia colestatica e outras formas de lesédo hepéatica
apresentam risco de acumulo de cobre por faléncia na excrecéo. Os valores de referéncia para
cobre sérico dependem da idade e sexo e sdo mais altos na gestacdo. Ocorre variagdo diurna nas
concentracfes, com pico durante a manha. A dosagem de cobre sérico € um teste utilizado para
confirmar deficiéncia grave de cobre, mas ndo é um indicador sensivel de deplecéo leve. A
deficiéncia de cobre é observada em casos de doencgas genéticas raras, desnutricdo prolongada,
prematuridade, sindromes de ma-absorcéo, nutricdo parenteral sem adicdo de cobre suficiente,
doenca falciforme em uso de zinco, ingestao excessiva de suplementos orais com zinco, e
tratamento com agentes quelantes de cobre, como penicilamina. S&o sinais e sintomas da
deficiéncia de cobre: anemia hipocrémica, ataxia, neutropenia, anormalidades 6sseas e de
articulagcdes, diminuicdo da pigmentacao da pele e alteracdes neuroldgicas. Sao defeitos genéticos

do metabolismo do cobre a sindrome de Menkes e a Doenca de Wilson. Na Sindrome de Menkes,
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uma doenca congénita recessiva ligada ao X, mutacdes no gene ATP7A provoca comprometimento
do transporte intestinal de cobre, resultando em deficiéncia grave. As manifestacfes clinicas se
iniciam geralmente por volta de 3 meses de idade. A condigdo é caracterizada por atraso do
desenvolvimento, hipotonia, convulsdes, faléncia na queratinizacéo dos cabelos, anormalidades
esqueléticas e alteracbes degenerativas da aorta. Criancas afetadas geralmente apresentam cobre
sérico abaixo de 65 mcg/dl e ceruloplasmina abaixo de 22 mg/dl. Ja a Doenca de Wilson é uma
doenca autossdmica recessiva decorrente de mutacdes no gene ATP7B, que afetam tanto a
incorporacao do cobre na ceruloplasmina quanto a excrecdao biliar de cobre, resultando em acumulo
toxico. O cobre em excesso se deposita no figado, cérebro, rins, cérneas e em outros tecidos. Os
sinais e sintomas incluem alteracdes neuroldgicas, hepaticas e oftalmolégicas, como os anéis de
Kayser-Fleischer, causados pela deposicédo de cobre nas corneas. A investigacao inicial deve incluir
cobre sérico e ceruloplasmina. O cobre est4 geralmente abaixo de 50 mcg/dl e a ceruloplasmina
abaixo de 20 mg/dl. No entanto, esta pode estar normal ou aumentada em resposta a inflamacao
hepatica. Embora o cobre sérico total esteja diminuido, a fracdo néo ligada a ceruloplasmina esta
aumentada, permitindo a deposi¢éo no cérebro, olhos e rins. O cobre urinario esta aumentado
(acima de 100 mcg/24h) na Doenca de Wilson. Anéis de Kayser-Fleischer e alteracbes nos testes de
funcado hepatica podem ser notados quando o cobre urinario esta acima de 500 mcg/L. O diagnostico
pode ser dificil em pacientes com insuficiéncia hepatica aguda, ja que ha grande aumento de cobre
plasmatico, liberado em decorréncia da necrose hepética, sem aumento apropriado de
ceruloplasmina. A fracao néo ligada pode representar mais de 80% do cobre plasmatico total nestes
casos e 0 cobre em excesso pode causar hemdlise intravascular e insuficiéncia renal. A intoxicacéo
por cobre pode ser causada pela contaminacdo de alimentos e agua, e por suplementos em
excesso. Doses acima de 10 mg por dia provocam nausea, vomitos, colicas abdominais e diarreia. A
intoxicacdo aguda pode se apresentar com hemoélise, dano celular hepético e cerebral. Doses mais
altas podem provocar coma e morte. Pode ocorrer intoxicagdo aguda por ingestéo acidental ou
intencional de sulfato de cobre, presente em fungicidas, e por exposi¢cao industrial. Ha relatos ainda
de toxicidade pela liberacdo de cobre a partir de dispositivos intrauterinos. No caso de avaliacédo
ocupacional, a interpretacédo dos resultados fica a critério médico, j& que ndo est4 determinado o
indice Bioldgico Maximo Permitido (IBMP) pela NR-7.
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Jejum nédo obrigatorio.
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