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ABSTRACT.- Duarte M.D., Bezerra Junior P.S., Lima D.H.S., Bomjardim H.A., Oliveira C.M.C.,
Silva N.S., Faial K.C.F. & Barbosa ].D. 2014. [Salt poisoning outbreak in sheep in the state
of Para.] Surto de intoxicagdo por sal em ovinos no estado do Para. Pesquisa Veterindria
Brasileira 34(11):1061-1068. Faculdade de Medicina Veterinaria, Instituto de Medicina Ve-
terinaria, Campus de Castanhal, Universidade Federal do Par4, Rodovia BR-316 Km 61, Cas-
tanhal, PA 68741-740, Brazil. E-mail: diomedes@ufpa.br

This paper reports an outbreak of salt poisoning in sheep on a farm in the state of Par3,
northern Brazil. Eight (1.46%) animals were affected from a total of 545 sheep and four
(50%) of them died. The evaluation of the facilities and the handling indicated as predis-
posing factors excessive intake of the mineral supplement and water restriction. The main
clinical signs were recumbency, decrease or absence of cutaneous sensibility, absence of
auricular, palpebral and menace reflex, mydriasis, nystagmus, opisthotonus, spasticity of
limbs, somnolence and stupor. Beside these signs bloat, diarrhea, tachypnea, tachycardia,
dehydration and polyuria were observed. The course of the disease in animals that died
ranged from two hours and a half to 48 hours. The medium of serum concentration of
sodium and potassium of 31 sheep from the same group affected on samples collected du-
ring the outbreak revealed hypernatremia (190mEq/1) and hyperkalemia (8.2mEq/1). At
necropsy, there was flattening of the cerebral gyri in one sheep; in this animal was found
vacuolization of the neuropil in the cerebral cortex with moderate intensity in the interme-
diary and mild on the superficial layers, with increased perineural and perivascular spa-
ces. In these areas there were markedly swollen nucleus of astrocytes with acute neuronal
necrosis. The dosage of sodium in the brain of a sheep revealed a high value of 3.513ppm.
The diagnosis was made based on the epidemiology, clinical signs, macro and microscopic
lesions and in the dosages of sodium in serum and brain.

INDEX TERMS: Salt poisoning, sheep, sodium chloride, toxicosis, polioencephalomalacia.

RESUMO.- O presente trabalho relata um surto de intoxi-
cagdo por sal em ovinos no Brasil, em uma propriedade no
estado do Para. De um total de 545 ovinos, oito animais
adoeceram (1,46%) e quatro destes morreram (50%). A
avalia¢do das instalagdes e do manejo indicaram como fato-
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res predisponentes a ingestdo excessiva de mistura mine-
ral e a restrigdo hidrica. Os principais sinais clinicos foram
decubito, diminui¢do ou auséncia da sensibilidade cutanea,
auséncia dos reflexos de ameaca, palpebral e auricular, mi-
driase, nistagmo, opistotono, espasticidade de membros,
sonoléncia e estupor. Havia ainda, timpanismo, diarreia,
taquipneia, taquicardia, desidrata¢do e polidria. A evolu-
¢do do quadro clinico nos animais que morreram variou de
duas horas e meia a 48 horas. As médias das concentracgdes
séricas de sodio e de potassio de 31 ovinos do mesmo lote
afetado pela intoxicagdo, em amostras colhidas durante o
surto, revelaram hipernatremia (190mEq/1) e hipercale-
mia (8,2mEq/1). A necropsia, observou-se em um animal,
achatamento das circunvolugdes cerebrais. Microscopica-
mente, neste animal, evidenciou-se vacuolizagdo moderada
do neurdpilo, particularmente nas laminas intermediarias
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do cortex cerebral, com aumento dos espacgos perineural e
perivascular. Nessas areas foram observados ainda, acen-
tuada tumefagdo e edema dos astrécitos e necrose neuro-
nal aguda. A dosagem de sédio no encéfalo de um ovino,
revelou-se elevada com valor de 3.513ppm. O diagnédstico
foi realizado com base na epidemiologia, nos sinais clini-
cos, nas lesdes macro e microscépicas e nas dosagens de
s6dio no soro e no encéfalo dos ovinos.

TERMOS DE INDEXACAO: Intoxicagdo por sal, ovinos, cloreto de
sédio, toxicose, polioencefalomalacia.

INTRODUCAO

O cloreto de sédio, que forma o sal comum, é o mais ba-
rato, mais palatavel e o mais utilizado de todos os suple-
mentos minerais. O seu valor na dieta de animais e de seres
humanos foi reconhecido centenas de anos antes de serem
estabelecidas as suas necessidades. O forte desejo por sal
demonstrado por animais em pastejo foi percebido pelos
primeiros criadores e o seu fornecimento regular foi con-
siderado uma boa pratica de manejo (Underwood & Suttle
1999).

Entretanto, a partir da segunda metade do século XIX, a
adi¢do de salmoura a alimentagdo de suinos, foi associada a
ocorréncia de sinais neurol6gicos como vertigem, postura
de cdo-sentado, convulsdes, contracdes espasmaddicas dos
membros posteriores, andar com a cabega baixa e pressao
da cabeca contra a parede (Morton & Simonds 1856).

Na primeira metade do século passado foram descritos
os primeiros casos de intoxica¢do por sal em ruminantes,
associados a ingestdo de dgua de pogo com alta salinidade,
nos quais ocorreram sinais nervosos, digestorios e respira-
térios (Ohman 1939, Moule 1945). Desde entdo, foram re-
latados varios casos de intoxicagdo em bovinos, associados
a privagdo hidrica com consumo de quantidades adequa-
das (Lindley 1977) ou excessivas de sal (Trueman & Clague
1978, Pearson & Kallfelz 1982, Senturk & Cihan 2004). A
intoxica¢do também foi descrita devido ao consumo exces-
sivo de suplementos contendo cloreto de sédio (Sandals
1978), a preparacdo incorreta de solugdes eletroliticas
para hidratacdo oral, com consequente ingestdo de solu-
¢Oes hipertonicas de sodio (Pringle & Berthiaume 1988) e
a ingestdo de agua e pastagens com elevado teor de sddio
em areas banhadas pela 4gua do mar (Van Leween 1999).
Porém, em pequenos ruminantes existem somente trés
relatos da intoxicagdo em ovinos e um em caprinos. Nos
ovinos a doenga foi descrita na Australia (Moule 1945), na
Nova Zelandia (Smith & Fyfe 1971) e nos Estados Unidos
da América (Scarratt et al. 1985); os dois primeiros casos
foram associados a ingestdo de dguas com alta salinidade
e o terceiro, ao consumo excessivo de suplemento mineral
contendo 4% de cloreto de s6dio junto com privagao hidri-
ca. Em caprinos, o Unico relato da intoxicacio foi feito na
Franca (Buronfosse 1998) apds o acesso acidental a grande
quantidade de sal colocado em uma estrada para promover
o descongelamento da neve.

No Brasil ndo existem relatos da intoxicacdo por sal em
pequenos ruminantes. Em 1997, foi descrita uma doenca
neurolégica em bovinos, observada em quatro proprieda-
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des rurais no Estado do Mato Grosso do Sul. Histologica-
mente todos os casos apresentaram necrose laminar de
neurdnios no cortex cerebral com infiltrados de eosinéfilos
nos espacos perivasculares e submeningeanos, além de in-
filtrados de eosinoéfilos no neurdpilo. Em uma amostra de
liquor colhida, a dosagem de s6dio foi de 163 mEq/I. Os au-
tores afirmaram que os achados clinicos e histopatologicos,
associados a altos niveis de sédio no liquor de um animal,
eram semelhantes aos descritos na intoxica¢ao por sal em
suinos, mas que alguns aspectos epidemiolégicos deveriam
ser esclarecidos para o melhor entendimento da enfermi-
dade (Lemos et al. 1997).

0 diagnéstico e o estudo de surtos de intoxicagao por sal
em ruminantes no Brasil sdo imprescindiveis para o esta-
belecimento dos fatores epidemiolégicos e do quadro clini-
co-patolégico, associados a ocorréncia desta enfermidade
no pais. A etiologia de doengas com quadro clinico neurold-
gico, especialmente aquelas com sinais relativos ao cérebro
e com lesodes histoldgicas de polioencefalomalacia, muitas
vezes permanece sem causa determinada, principalmente
aquelas observadas em bovinos criados extensivamente. O
objetivo deste trabalho é relatar os aspectos epidemiol6gi-
cos, toxicolégicos, clinicos e patolégicos do primeiro surto
de intoxica¢do por sal em ovinos diagnosticado no Brasil.

MATERIAL E METODOS

Os dados referentes a epidemiologia e aos sinais clinicos foram
obtidos em visitas a propriedade onde ocorreu a doenca. Quatro
animais foram submetidos a necropsia e fragmentos de 6rgdos
das cavidades toracica e abdominal, bem como o encéfalo e a me-
dula espinhal, foram coletados. O material coletado foi fixado em
formol a 10%, processado rotineiramente para a histopatologia
e corado pela hematoxilina e eosina. No sistema nervoso foram
colhidos fragmentos do cértex cerebral, cerebelo, hipocampo e
mesencéfalo. Em dois animais, além desses locais, foram colhidos
fragmentos do cortex occipital, frontal e parietal, cipsula interna
e nucleos da base, talamo e ponte.

Amostra de encéfalo de um animal com sinais clinicos da do-
enca foi colhida e conservada sob congelamento (-20°C) para do-
sagem de sodio (Na). Esta amostra foi seccionada em fatias finas
utilizando-se navalhas esterilizadas de aco inoxidavel, armazena-
da em tubos de polipropileno de 50ml do tipo falcon® e submeti-
da ao processo de liofilizagdo. Para este processo, a amostra foi
congelada a -70°C, colocada em aparelho automatizado LIOTOP®
(modelo L101), previamente ligado por um periodo de 10 minu-
tos a uma temperatura de -55°C, onde permaneceu por 12 horas
até a secagem completa. Em seguida, a amostra foi triturada em
gral com pistilo em MF. Para o processo de digestao, a amostra foi
pesada entre 0,25 a 0,26g e colocada em tubo de digestdo de te-
flon. Em seguida foram adicionados 3ml de acido nitrico com alto
grau de pureza (65% m.v'), 1ml de acido cloridrico (30% m.v?')
e 1ml de peroéxido de hidrogénio (30% m.v!). A amostra ficou em
repouso durante 2 horas para uma pré-digestdo e foi colocada
para digestdo final, por 50 minutos, através do sistema fechado
por radiacdo em microondas (MARSXpress, CEM Corp. Matthews,
NC, USA) e aferidas ao volume final de 25ml em tubos de poli-
propileno do tipo falcon®. O teor de Na foi quantificado por inter-
médio da técnica de espectrometria de emissdo 6tica com plasma
induzido (ICP OES) no equipamento Vista-MPX CCD simultaneo,
com visdo axial (VARIAN. Inc) em sistema de amostragem auto-
matico (SPS - 5). O controle das condi¢cdes operacionais do ICP
OES foi realizado com o auxilio do software ICPExpert Vista.
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No periodo de ocorréncia do surto foram colhidas amostras de
sangue da veia jugular de 31 animais do mesmo lote dos animais
que adoeceram. As amostras foram acondicionadas em tubos sem
anticoagulante para extracdo de soro e posterior dosagem sérica
de sodio. As concentragdes de sddio e potassio no soro foram re-
alizadas pelo método de fotometria de chama. As instalagoes fo-
ram medidas para avaliar a lotacdo, o fornecimento hidrico e de
mistura mineral.

RESULTADOS

A doenga ocorreu nos meses de junho a agosto de 2011, em
uma propriedade localizada no municipio de Benevides,
Para. Na propriedade eram criados 545 ovinos das ragas
Santa Inés, Dorper, Texel e seus mesticos. Os adultos eram
mantidos em regime de semi-confinamento com acesso a
pastagens de Brachiaria humidicola e Panicum maximum
cv. Massai e os jovens, em confinamento. Quando estabu-
lados os ovinos eram mantidos em apriscos suspensos
com piso ripado, em baias de 25 ou 50m?, com uma taxa de
lotacdo nas baias ao redor de 0,5m? por animal adulto. O
fornecimento de agua era feito em bebedouros com 51cm
de comprimento, 39cm de largura e 14cm de profundida-
de com fluxo de agua regulado por boia. O acesso ao bebe-
douro era possivel a dois animais por vez, através de duas
aberturas na parede de cada baia (Fig.1). As baias menores
possuiam um bebedouro e as maiores, dois. Os ovinos jo-
vens recebiam como volumoso, capim elefante (Pennisetum

Fig.1. Intoxicag¢do por sal em ovinos. No fundo da baia, a abertura
de acesso ao bebedouro permite que apenas dois animais be-
bam ao mesmo tempo.
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purpureum) picado, que também era fornecido aos adultos,
quando estabulados. Todos os animais recebiam mistura
mineral (niveis de garantia/kg: Calcio = min. 220g, max.
225g, fésforo = min. 75g, enxofre = 10g, magnésio 9g, sddio
= 158g, ferro = min. 400mg, zinco = min. 3.060mg, iodo =
min. 40mg, cobalto = min. 20mg, vitamina A = 310.000U],
vitamina D = min. 50.000UI, vitamina E = min. 435UI, flaor
= max. 750mg), fornecida em cochos de madeira medindo
18cm de largura x 18cm de comprimento x 10cm de pro-
fundidade; as baias menores continham dois desses cochos
e as maiores, quatro deles. Este fornecimento de mistura
mineral ocasionalmente era interrompido pela falta do
produto e os animais eram privados da mistura mineral
durante alguns dias. Quando ela era oferecida novamente
os animais disputavam espac¢o no cocho de sal e ingeriam
a mistura avidamente. Isso foi constatado ao se colocarem
3kg de mistura mineral para um lote de 37 animais e, no
dia seguinte toda a mistura havia sido consumida (ingestao
média de 81g/animal). Todos os ovinos recebiam residuo
de cervejaria, com 3,3% de sal mineral fornecido a vontade.

Oito animais adoeceram e quatro deles morreram. O
grupo de animais doentes foi constituido por dois machos
adultos da raga Dorper, trés fémeas adultas, duas da raca
Santa Inés e uma mestica, além de trés ovinos jovens, sen-
do um macho e uma fémea, ambos da raca Santa Inés e um
macho mestico. A taxa de morbidade foi de 1,46% e a de
letalidade, de 50%.

Os sinais clinicos compilados nos quadros 1 e 2, referi-
ram-se principalmente aos sistemas nervoso e digestorio,
mas alteracdes dos sistemas respiratorio, urinario e dos
parametros do exame geral também foram observadas. Os
sinais neurolégicos mais frequentes foram diminui¢cdo ou
auséncia da sensibilidade cutanea (4/4), dectbito esternal
(5/8) e lateral (4/8), midriase (3/6), auséncia dos reflexos
de ameaca (2/4), palpebral (2/2) e auricular (2/2), nistag-
mo (3/8), opistétono (3/8) e espasticidade de membros
(3/8), alteracdes do estado mental como sonoléncia (2/8)
e estupor (2/8), permanéncia em estacdo com a cabega
baixa (2/8) (Fig.2), tremores musculares (2/8), movimen-
tos de pedalagem (2/8) e estrabismo dorsomedial (1/4)
(Fig.3). Outros sinais neuroldgicos observados (1/8) foram
andar rigido, instabilidade em estacdo e fraqueza muscular.
As duas alteragdes relativas ao sistema respiratorio foram
taquipneia (6/8) e expiragdo dupla (1/8). O principal si-
nal referente ao sistema digestério foi timpanismo (3/8) e

Quadro 1. Intoxicacdo por sal em ovinos. Sinais clinicos relativos aos sistemas digestorio, respiratorio, urinario e outros
parametros do exame geral

Animal Hipomo- Timpa- Diarreia Taqui- Expiragdo Taqui Mucosa Mic¢do- Diminuicdo Enoftalmia Dorso  Hipertermia Inquietagao
tilidade nismo pneia  dupla cardia  ocular frequente do turgor arqueado
ruminal hiperémica cutaneo
Ovino 1 NA + — + — NA — — NA - - NA —
Ovino 2 NA - - - - NA — + NA - + NA —
Ovino 3 + — + + P ++ — — +++ ++ — — —
Ovino 4 NA +++ - +4++ NA - — NA - ++ NA +
Ovino 5 NA — — - - ++ - - NA - - - —
Ovino 6 NA +++ — +H+ — NA — ++ NA - - NA —
Ovino 7 NA — — +++ — NA — — NA - - NA —
Ovino 8 NA — — ++ — ++ + — +++ +++ — P —

Sinal clinico: +++ acentuado, ++ moderado, + leve, (+) discreto,

— ausente; NA = ndo-avaliado, P = presente.

Pesq. Vet. Bras. 34(11):1061-1068, novembro 2014
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Sinal clinico: +++ acentuado, ++ moderado, + leve, (+) discreto, — ausente; NA

Fig.2. Intoxicagdo por sal em ovinos. Ovino 5 em estagdo com a
cabeca baixa e os membros abduzidos.

Fig.3. Intoxicagdo por sal em ovinos. Ovino 3 com estrabismo dor-
somedial.

em um animal observou-se diarreia. Com relacdo ao siste-
ma urinario o sinal observado foi mic¢cdo frequente (2/8).
Além disso, observaram-se taquicardia (3/3), hiperemia da
mucosa ocular (1/8), diminui¢do do turgor cutaneo (2/2),
enoftalmia (2/8), dorso arqueado (2/8), hipertermia (1/3)
e inquietacdo. A evolugdo do quadro clinico nos animais
que morreram variou de 2 horas e meia a 48 horas. Nos
animais que se recuperaram ndo foi possivel determinar
com exatiddo o periodo de evolucdo do quadro clinico.

A média das concentragdes séricas de sddio e de potas-
sio de 31 ovinos do mesmo lote afetado pela intoxicacdo,
em amostras colhidas durante o surto, foi de 190mEq/l e
8,2mEq/1 (quadro 3). A dosagem de s6dio no encéfalo no
ovino 8, revelou valor de 3.513ppm.

A necropsia, apenas no ovino 3 foi observada alteracao,
que consistiu de leve achatamento das circunvolugées ce-
rebrais. Microscopicamente, este animal apresentou alte-
ragdes que consistiram de vacuolizagdo do neurdpilo no
cortex cerebral, de intensidade moderada nas laminas in-
termediarias e leve na superficial, com aumento dos espa-
¢os perineural e perivascular. Os neurénios, nestas areas,
apresentavam acentuada retracdo citoplasmatica com au-
mento da eosinofilia e ntcleos picnéticos. Observaram-se
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ainda acentuada tumefacido dos astrocitos que, por vezes,
apresentavam evidenciacdo do citoplasma eosinofilico

(Fig.4).

Quadro 3. Intoxicac¢io por sal em ovinos. Dosagem sérica de
sodio e potassio em amostras colhidas de ovinos clinicamente
saudaveis, do mesmo lote e no mesmo periodo em que
ocorreu a intoxica¢ao

Ovinos Dosagem de Dosagem de
sédio(mEq/1) potassio (mEq/1)
9 200 8,0
10 200 8,8
11 200 9,5
12 168 6,0
13 184 7,5
14 146 4,9
15 200 8,5
16 148 5,2
17 200 9,6
18 199 8,4
19 138 4,6
20 190 8,8
21 180 8,7
22 200 8,7
23 200 9,2
24 200 8,4
25 200 8,0
26 188 10,0
27 196 9,4
28 200 9,2
29 200 8,8
30 200 7,8
31 200 9,8
32 196 7,2
33 200 9,0
34 200 9,7
35 184 8,5
36 180 7,4
37 200 8,8
38 200 9,0
39 199 7,7
Média 190 8,2
Valor de referéncia (mEq/1)* 139-152 3,9-5,4
2 Kaneco (2008).
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Fig.4. Intoxicagdo por sal em ovinos. Cortex cerebral. Neurdnios
retraidos, com aumento da eosinofilia citoplasmatica, picnose
(setas) e tumefacdo acentuada de astrécitos (cabecas de se-
tas). HE, obj.40x.

DISCUSSAO

O diagnostico de intoxicagdo por sal nos casos do presen-
te estudo foi baseado na epidemiologia, nos sinais clini-
cos (Moule 1945, Smith & Fyfe 1971, Scarratt et al. 1985,
Radostits et al. 2007), nas lesGes macro e microscopicas
(Summers et al. 1995) e nas dosagens de sédio no soro e no
encéfalo (Thompson 2007).

A area disponivel nas baias do aprisco, em torno de 0,5
m? por animal adulto, era menor do que a recomendada, de
0,75 a 0,95m?/animal, para ovelhas e cabras secas (Turco
& Aratjo 2011), o que demonstra que havia superlotagao.
Segundo Niles (2004) a superlotacdo é uma das causas de
privacdo hidrica. Além disso, para um fornecimento hidrico
ideal, o bebedouro deve ter tamanho que possibilite o aces-
so simultaneo de 10% do lote, sendo necessarios 30 cm por
animal (Depi 2014). No rebanho em questdo, somente dois
animais (aproximadamente 5%), em lotes de aproximada-
mente 45, tinham acesso ao bebedouro simultaneamente.
Estes dois fatores, a superlotacdo e o acesso limitado ao
bebedouro, comprovam que houve restricdo hidrica. Em
grande parte dos relatos da intoxicacdo por sal em rumi-
nantes, especialmente em ovinos, a privacao hidrica foi um
fator predisponente na epidemiologia da doenga (Moule
1945, Smith & Fyfe 1971, Lindley 1977, Trueman & Clague
1978, Scarratt et al. 1985, Senturk & Cihan 2004).

Outro aspecto importante na ocorréncia da intoxicagao
por sal neste rebanho foi o excesso de ingestao da mistura
mineral apds periodos de interrup¢do do seu fornecimen-
to. McDowell (1999) recomenda que os calculos de mistu-
ras minerais para ovinos adultos sejam baseados em um
consumo diario de 15g de sal. Riet-Correa (2010), por sua
vez, estima que esta ingestao deva ser de 10g para ovinos
de 30 kg. A mistura mineral ingerida pelos animais que se
intoxicaram continha 158g de s6dio/kg, o que corresponde
a427g de cloreto de s6dio/kg da mistura mineral. Conside-
rando a ingestdo média de 81g da mistura mineral/animal,
observada no fornecimento apos a restricdo do sal, cada
ovino ingeriu, em média, 34,6g de cloreto de sdédio, o que
corresponde a duas ou trés vezes mais do que os valores
preconizados por McDowel (1999) ou Riet-Correa (2010),
respectivamente. A intoxicagdo em bovinos foi observa-
da apds a ingestdo de 75g de cloreto de sddio, seguida por
aproximadamente 34 horas de privacdo hidrica (Trueman &
Clague 1978), o que corresponde a 2,5 vezes 0 consumo es-
timado para bovinos adultos (Tokarnia et al. 2010). Além do
consumo excessivo de sal por meio da mistura mineral, os
ovinos deste surto recebiam residuo de cervejaria contendo
3,3% de sal mineral, que correspondia a 1,42% de cloreto
de so6dio. Scarratt et al. (1985) relataram a intoxicagdo em
ovinos apos a ingestdo de um suplemento mineral com 4%
de cloreto de s6dio associada a privacdo de agua por 24 ho-
ras. Entretanto, a administragdo de cloreto de s6dio a 4%
na racdo é utilizada para o controle da urolitiase em carnei-
ros castrados confinados e ra¢des com até 13% de cloreto
de sodio sdo fornecidas a ovelhas por longos periodos sem
efeitos deletérios aparentes, desde que haja acesso livre a
agua (Radostits et al. 2007). Assim, a principio, o excesso
de sodio por si pode ndo ter sido a condicdo suficiente para
causar a intoxicac¢do por sal nos ovinos do presente estudo.
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Como mencionado na literatura (Scarratt et al. 1985, True-
man & Clague 1978), a associacdo dos dois fatores prova-
velmente foi importante para o desenvolvimento da doenca.

Os sinais clinicos observados nos ovinos deste surto
foram semelhantes aos relatados em outros surtos de in-
toxicagdo por sal nesta espécie (Moule 1945, Smith & Fyfe
1971, Scarratt et al. 1985) e em bovinos (Sandals 1978,
Pringle & Berthiaume 1988, Senturk & Cihan 2005). Os
sinais digestivos evidenciados neste surto ocorrem nas
formas aguda e subaguda da intoxicacdo em ruminantes
(Radostits et al. 2007). O timpanismo (Ovinos 1, 4 e 6) e
a diarreia (Ovino 3) ja descritos em bovinos intoxicados
por sal (Ohman 1939, Sandals 1978, Pringle & Berthiaume
1988, Van Leeuwen 1999, Senturk & Cihan 2005), resultam
dos efeitos irritantes da elevada concentragdo de sal no
sistema digestério (Radostits et al. 2007), que adicional-
mente produz diarreia por aumento da pressio osmoética
no contetdo intestinal (Smith 2006). Sinais nervosos como
sonoléncia, estupor e auséncia do reflexo de ameaca, ob-
servados neste estudo, tém sido descritos em doencas que
cursam com edema cerebral (Mayhew 1989, De Lahunta &
Glass 2009). Outros sinais, também evidenciados nos ovi-
nos deste surto, como diminui¢do ou auséncia dos reflexos
palpebral, de degluticao e auricular, estrabismo dorsome-
dial, diminui¢do ou auséncia da sensibilidade cutianea na
face, nistagmo, espasticidade de membros e opistotono
tém sido atribuidos a compressao de outras estruturas en-
cefalicas, como o tronco encefélico e o cerebelo, pelo edema
cerebral (Mayhew 1989, Riet-Correa et al. 2002). Em um
dos ovinos deste estudo este edema foi observado.

A micgdo frequente observada em dois animais des-
te estudo, ja foi descrita na intoxicacdo aguda por sal em
bovinos (Radostits et al. 2007) e provavelmente deve-se
aos mecanismos de controle da osmolalidade e do volu-
me plasmaticos. A hipernatremia provoca o aumento da
ingestdo de agua, por estimulo da sede e retenc¢do hidrica
pelos rins, por meio da liberagdo de hormonio antidiurético
(ADH) pela neurohipéfise (Houpt 2006). A maior retengio
de agua reduz a osmolalidade, porém ocorre expansado do
volume do fluido extracelular, que, por sua vez, inibe o sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona. Como a reabsorg¢ao
direta de sédio no tibulo proximal e indireta pela agdo da
aldosterona estao bloqueadas, ocorre maior eliminacdo de
s6dio na urina e consequentemente de dgua. Além disso, na
hipervolemia o estiramento de receptores no atrio esquer-
do inicia um reflexo cujo ramo aferente situa-se nos nervos
vagos. O ramo eferente deste reflexo provoca uma resposta
para aumentar a diurese por meio da inibi¢cdo da liberacdo
de ADH e da supressio da atividade nervosa simpatica re-
nal, que aumentam a eliminagdo renal de agua e sddio. Ou-
tro mecanismo que aumenta a eliminacado renal de sddio é a
liberagdo do peptideo natriurético atrial pelas células mio-
cardicas estiradas durante a hipervolemia (Reece 2006).

A hipertermia, observada em um animal deste estu-
do, tem sido relatada por varios autores em surtos de in-
toxicacdo por sal (Smith & Fyfe 1971, Pearson & Kallfelz
1982, Scarratt et al. 1985, Senturk & Cihan 2005). Segundo
Radostits et al. (2007), no inicio da desidratacao a tem-
peratura corporal pode aumentar ligeiramente devido a
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quantidade diminuida de liquido para manter a perda de
calor por evaporacdo, o que é conhecido como hipertermia
da desidratacdo. Estes autores afirmam ainda que ativida-
de muscular excessiva também pode causar hipertermia.
Adicionalmente, disturbios no hipotdlamo, mais especifi-
camente no centro de perda de calor, localizado na area hi-
potaldmica rostral podem causar hipertermia (De Lahunta
& Glass 2009).

A midriase verificada em trés ovinos deste estudo ndo
tem sido descrita nos animais intoxicados por sal, porém
em seres humanos, este sinal ja foi relatado (Degenaro &
Nyhan 1971). Distirbios da contracdo pupilar comumente
acompanham doencgas agudas que afetam o prosencéfalo
como a polioencefalomalacia por deficiéncia de tiamina e
a intoxicagdo por chumbo. Nestes casos o reflexo pupilar a
luz geralmente estd preservado, porém nos casos em que
ocorre herniacdo do lobo occipital sob o tentério, a com-
pressdo e o deslocamento do mesencéfalo ou do nervo ocu-
lomotor ou de ambos, provoca midriase sem reflexo pupi-
lar a luz (De Lahunta & Glass 2009).

A taxa de morbidade de 1,46% verificada neste surto é
menor do que as descritas por outros autores na intoxica-
¢do por sal em ovinos, que variaram de 6 a 10,5% (Moule
1945, Smith & Fyfe 1971, Scarratt 1985). Possivelmente
isso ocorreu devido a restricdo hidrica ndo ter sido total,
com isso os mecanismos de controle puderam atuar de
alguma forma e menos animais adoeceram. A taxa de le-
talidade de 50% foi semelhante a dos surtos descritos em
ovinos (47,6 a 66,6%) (Moule 1945, Smith & Fyfe 1971,
Scarratt 1985).

A média das concentragdes séricas de s6dio, em amos-
tras obtidas durante o surto, de 31 ovinos do mesmo lote
afetado pela intoxicacdo, foi de 190mEq/l. Esse valor esta
acima dos valores de referéncia para a espécie, que sdo de
139 a 152mEq/1 (Kaneco 2008) e sdo semelhantes aos ja
descritos na intoxica¢do por sal em ovinos (Scarratt et al.
1985). Esses mesmos animais também revelaram niveis
séricos de potassio superiores aos considerados normais
para a espécie (3,9-5,4mEq/l) (Kaneco 2008), com uma
média de 8,2mEq/l. Em condi¢des normais a maior concen-
tracdo de potassio estd no interior da célula ao contrario
da concentracido de sédio que é maior no exterior, essa di-
ferenca é mantida pela bomba de sédio e potassio, que por
sua vez depende de energia (Klein 2006). Como o excesso
de s6dio inibe a glicélise (Thompson 2007), provavelmente
a concentragdo sérica de potassio aumentou devido ao ndo
funcionamento da bomba de sddio e potassio. Além dis-
so, a inibicdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona
causada pela hipernatremia pode ter diminuido a excre¢ido
renal de potassio, uma vez que esta é uma das fun¢oes da
aldosterona (Eiler 2006).

0 achatamento das circunvolugdes, observado em um
animal deste surto (ovino 3), tem sido descrito na intoxi-
cacdo por sal em suinos (Summers et al. 1995, Boos et al.
2012, Zachary 2013) e corresponde a edema cerebral (Ce-
bra & Cebra 2004, Maxie & Youssef 2007).

A vacuoliza¢do do neurdpilo e a necrose neuronal nas
laminas intermediarias do cértex cerebral, observadas mi-
croscopicamente no ovino 3, foram também descritas na
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intoxicacdo por sal em bovinos (Trueman & Clague 1978).
Em ovinos, Scarratt et al. (1985) descreveram moderado
edema e necrose laminar nas camadas profundas do cortex
cerebral. Lesdes neuronais com estas caracteristicas com
frequéncia sdo associadas a necrose isquémica (Maxie &
Youssef 2007). O Ovino 3 apresentou ainda, aumento dos
espacos perineural e perivascular, além de acentuada tu-
mefacdo do nucleo dos astrécitos que, por vezes, apresen-
tavam citoplasma eosinofilico. Segundo Maxie & Youssef
(2007), alteracdes desta natureza indicam uma resposta
astrocitaria frente a lesdes nos proprios astrocitos ou nas
células que os circundam e estdo frequentemente relacio-
nadas ao edema citotdxico severo.

A dosagem de s6dio no encéfalo do Ovino 8, resultou no
valor de 3.513ppm. Ndo existem dados na literatura sobre
os niveis de so6dio no encéfalo de ovinos clinicamente sa-
dios. Entretanto, Thompson (2007) afirma que apesar da
escassez de dados eles devem ser semelhantes aos valores
de referéncia para bovinos (limite superior de 1.600ppm).
Este autor considera que concentracdes de s6dio acima de
2.000ppm sdo confirmatdrias da intoxicagdo por sal em bo-
vinos.

A forma aguda da intoxicacdo por sal em ovinos deve ser
diferenciada de outras doenc¢as que manifestam sinais clini-
cos de origem cerebral. A polioencefalomalacia associada a
deficiéncia de tiamina e a polioencefalomalacia por excesso
de enxofre sdo diferenciais importantes. Na primeira, o his-
torico costuma revelar mudanga brusca na alimentacgido ou
excesso de carboidratos de facil digestibilidade, dados estes
ndo mencionados no histérico do presente caso. Na segun-
da, os niveis de enxofre na alimentacdo geralmente estdo
acima de 0,4% e o aumento do sulfeto de hidrogénio na
camada gasosa do rimem nos outros animais do rebanho
pode auxiliar na diferenciacdo. A intoxicagdo por chumbo,
que também pode causar lesdo de polioencefalomalacia,
pode ser confirmada pela presenga de inclusdes intranu-
cleares nos tubulos renais quando presentes, porém nao
observados nos casos descritos aqui e/ou da fonte toxica e
de altos niveis de chumbo no figado e no rim. Na meningite
difusa, nota-se alta celularidade no liquor e infiltrado neu-
trofilico nas meninges e espacos perivasculares, o que pos-
sibilita a diferenciacdo. A forma subaguda da enterotoxemia
por Clostridium perfringens tipo D, denominada necrose si-
métrica focal, pode ser facilmente confirmada pela presenca
de lesdes macro e microscopicas de malacia, simétricas na
base do encéfalo. A intoxicagdo por closantel, que também
causa sinais cerebrais, produz lesdes histologicas caracte-
risticas de espongiose na substancia branca. Outras doen-
¢as que cursem com alteracdes digestivas, principalmente
timpanismo e diarreia também devem ser diferenciadas
da intoxicacdo por sal. Dentre elas destacam-se a acidose
ruminal por excesso de carboidratos de facil digestibilida-
de, que pode ser confirmada pelo exame do fluido ruminal,
evidenciando pH abaixo de 5,0 e pelo histérico de aumento
subito na ingestdo de carboidratos de facil digestibilidade;
a necropsia, quando o epitélio do rimen é destacado, a la-
mina proépria apresenta areas de hiperemia. A ingestdo de
leguminosas dos géneros Trifolium e Medicago e de graos
também deve ser considerada, pois causam timpanismo es-
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pumoso. Neste caso, a constatacdo de timpanismo que ndo
pode ser aliviado pela passagem de sonda, além da auséncia
de sinais nervosos proporciona a diferenciacao.

Na profilaxia desta intoxicacdo, deve-se assegurar um
fornecimento hidrico adequado, com bebedouros que pos-
sibilitem o acesso simultaneo a 10% da quantidade total de
animais do lote. Além disso, apds interrup¢des no forneci-
mento das misturas minerais, deve-se reintroduzi-las gra-
dativamente para evitar consumo excessivo. Deve-se ainda
evitar a adi¢ao de sal ao alimento concentrado, quando este
ja estiver disponivel para consumo voluntario.

CONCLUSAO

Com base nos dados epidemioldgicos, nos sinais clinicos,
nas alteracdes macro e microscépicas e nos achados toxi-
coldgicos, conclui-se que o rebanho ovino em questio apre-
sentou intoxicagdo por sal, relacionada a associac¢ao de in-
gestdo excessiva de sal e restricdo hidrica. Este é o primeiro
relato desta intoxicagdo em ovinos no Brasil.
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