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RESUMO.- Descreve-se a ocorrência de surto de intoxica-
ção por sal em suínos de duas propriedades, onde 70 por-
cos morreram. Soro de leite proveniente da salga de queijo 
era servido no cocho como única fonte hídrica aos animais. 
Não havia bebedouros nas instalações. Um dia após o for-
necimento do soro, os porcos começaram a adoecer e apre-
sentaram salivação excessiva, movimentos de pedalagem, 
opistótono e tremores cíclicos. Na necropsia, dois suínos 
apresentaram achatamento das circunvoluções do córtex 
telencefálico e um outro, edema no córtex telencefálico. Na 
histopatologia, observou-se necrose neuronal laminar difu-
sa acentuada no córtex telencefálico, astrócitos de Alzhei-
mer tipo II (AIIA), infiltrado multifocal perivascular de eo-
sinófilos e linfócitos e edema perivascular. Outros achados 
incluíram marcação imuno-histoquímica fraca ou ausente 
para proteína glial fibrilar ácida (GFAP), mas intensa marca-
ção positiva no citoplasma dos AIIA para S-100. As concen-
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trações de sódio sérico e do líquor mensuradas nos porcos 
estudados foram de 140 e 156mmol/L, respectivamente.
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Suínos, intoxicação por sal, cloreto de 
sódio, necrose neuronal.

INTRODUÇÃO
A toxicose pelo íon sódio é um problema comum na cria-
ção de suínos e, ocasionalmente pode ocorrer em bovinos, 
equinos e cães (Summers et al. 1995). A doença é mais 
comumente observada em casos de ingestão excessiva de 
cloreto de sódio, ou pela ingestão de concentrações nor-
mais de cloreto de sódio em associação com insuficiente 
aporte hídrico (Summers et al. 1995). A doença também 
pode estar relacionada a outros aspectos de manejo (Car-
son 2006) como a mudança de bebedouros (Moreno et al. 
2007), ou a criação de suínos com sobras industriais como 
o soro de leite da fabricação de queijos (Carson 2006, Mo-
reno et al. 2007). O nível máximo tolerado por suínos é de 
3,14% de sódio, ou 8% de cloreto de sódio (NaCl) na ração. 
A dose tóxica é 2,2g/kg de peso vivo (Radostits et al. 2000) 
e animais de 1 a 4 meses de idade são mais suscetíveis à 
intoxicação (Summers et al. 1995, Cockcroft & Jackson 
2007).
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A doença se caracteriza, clinicamente, por alterações 
neurológicas que afetam de forma repentina grande parte 
dos animais de um mesmo lote. A patogênese da intoxica-
ção, até o momento, não está totalmente elucidada. Altos 
níveis de sódio no cérebro causam hiperosmolaridade e 
influxo de eletrólitos para o tecido encefálico (Casteel & 
Cowart 2001, Zachary 2009). Quando há uma reidratação 
rápida, o excesso de íons sódio intracelular é transporta-
do, ativamente, junto com íons potássio e cloreto do ci-
toplasma neuronal para a circulação sanguínea (Zachary 
2009). A água consumida é drenada para o sistema nervo-
so central (SNC) por pressão osmótica causando aumen-
to de volume e edema cerebral (Casteel & Cowart 2001). 
Este trabalho descreve os achados clínicos, patológicos e 
imuno-histoquímicos registrados em dois surtos de intoxi-
cação por sal em suínos de terminação, no estado de Santa 
Catarina - Brasil.

MATERIAL E MÉTODOS
Em duas granjas comerciais de suínos de terminação, cujos reba-
nhos somavam 1500 suínos, localizadas na região oeste de Santa 
Catarina, morreram 70 suínos, após apresentarem sinais neuro-
lógicos. Dados epidemiológicos e sinais clínicos da enfermidade 
foram obtidos em visitas às propriedades. Foram necropsiados 
três suínos (Suínos 1, 2 e 3) de uma propriedade e fragmentos de 
diversos órgãos foram coletados e fixados em solução formalina 
a 10% para processamento pelas técnicas de rotina histológica e 
subsequente coloração em hematoxilina-eosina (HE). Realizou-se 
a dosagem de sódio no líquor de dois suínos (Suínos 1 e 2). Na se-
gunda propriedade visitada, os casos já haviam sido controlados.

Amostras foram submetidas à técnica de imuno-histoquímica 
(IHQ) pelo método estreptavidina-biotina ligada à peroxidase. O 
bloqueio da atividade da peroxidase endógena foi realizado com 
a incubação dos cortes dos tecidos em solução 10% de peróxido 
de hidrogênio (30 vol.), em metanol, durante 15 minutos. Para a 
recuperação antigênica, utilizou-se tampão tris EDTA, pH 9,0 e 
tampão citrato, pH 6,0 em panela de pressão a 96°C, por 40 minu-
tos (anticorpo policlonal anti-proteína ácida fibrilar glial - GFAP, 
Z0334, DakoCytomation e anticorpo policlonal anti-proteína 
S-100, Z0311, DakoCytomation, respectivamente). Os anticorpos 
primários para GFAP e S-100 foram diluídos em 1:500 e 1:200, 
respectivamente, em solução salina tamponada com fosfato 
(PBS), aplicados nas lâminas e incubadas em câmara úmida du-
rante o período de 14-16 horas (overnight), a 4ºC. Após, os cortes 
foram incubados com anticorpo secundário biotinilado ligado a 
estreptavidina-peroxidase (kit LSAB-HRP, K0690, DakoCytoma-
tion), 20 minutos cada etapa. A reação para GFAP foi revelada 
com 3,3-diaminobenzidina (DAB, DakoCytomation) e, para S-100, 
o cromógeno foi vermelho VECTOR NovaRed. Como contracoran-
te, utilizou-se  hematoxilina de Mayer seguida de montagem em 
meio aquoso (S1964, DakoCytomation). Como controle positivo, 
utilizou-se corte histológico de encéfalo para GFAP e de schwan-
noma para S-100. Como controle negativo, incubou-se corte de 
córtex telencefálico de um dos suínos afetados com PBS ao invés 
do anticorpo primário. 

RESULTADOS
Nas duas granjas, o soro de leite era rotineiramente usado. 
O problema aconteceu quando o soro de leite  com resíduo 
da salga de queijo foi  servido no cocho como única fonte 
hídrica para os suínos. O soro de leite usado da dieta era 

proveniente de um mesmo fornecedor, que relatou que a 
concentração de NaCl no soro era 2%. Um dia após inclu-
são do soro com salga a 2% na dieta dos suínos, estes co-
meçaram a apresentar salivação excessiva, movimentos de 
pedalagem, opistótono, tremores cíclicos, convulsões inter-
mitentes com intervalos regulares entre as crises, decúbito 
lateral com movimentos de pedalagem, permaneciam sen-
tados ou em decúbito esternal pressionado a cabeça contra 
a parede ou o cocho (Fig.1). Outros se mantinham em de-
cúbito lateral ou esternal e não respondiam a estímulos ex-
ternos (Fig.2). Na necropsia, observou-se, em dois suínos, 
achatamento das circunvoluções do córtex telencefálico 
(Fig.3) e, em um suíno, edema no córtex telencefálico. As 
concentrações de sódio sérico e do líquor mensuradas dos 
Suínos 1 e 2 foram de 140 e 156mmol/L respectivamente. 

Na avaliação microscópica, o córtex telencefálico apre-
sentou necrose neuronal laminar difusa acentuada, caracte-
rizada por neurônios encolhidos com citoplasma vermelho, 
núcleos picnóticos, ou ausentes. Intenso edema perineuro-
nal (Fig.4 e 5) e astrócitos tumefeitos com cromatina dis-
persa, bordos citoplasmáticos indistintos, muitas vezes for-
mando grupos de duas ou mais células (Alzheimer tipo II 
(AIIA)), na substância cinzenta (Fig.6). Também foi obser-
vado discreto infiltrado multifocal perivascular de eosinófi-

Fig.1. Suíno intoxicado por sal em decúbito, pressionando a cabe-
ça contra o cocho.

Fig.2. Suínos intoxicados por sal, animais caídos com apatia. 
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Fig.3. Achatamento das circunvoluções telencefálicas, em suíno 
intoxicado por sal. 

Fig.4. Imagem submacroscópica do corte histológico do córtex te-
lencefálico com intenso edema na substancia cinzenta (seta), 
de suíno intoxicado por sal.

Fig.5. Necrose neuronal laminar e edema perineural intensos no 
córtex telencefálico, em suíno intoxicado por sal. HE, obj.20x.

Fig.7. Astrócitos de Alzheimer tipo II (setas pretas) e neurônios 
necróticos (setas brancas) em córtex telencefálico, em suíno 
intoxicado por sal. HE, obj.40x.

Fig.6. Infiltrado perivascular leve de eosinófilos, em suíno intoxi-
cado por sal. HE, obj.40x.

Fig.8. Imuno-histoquímica no corte telencefálico de um suíno in-
toxicado por sal, marcação positiva em astrócitos de Alzhei-
mer tipo II.  Anticorpo anti-S-100. Método estreptavidina-bio-
tina ligada à peroxidase, cromógeno Vector Nova Red, obj.40x.

los e linfócitos (Fig.7), vasos capilares encefálicos evidentes 
com edema perivascular acentuado, discreta hemorragia e 
tumefação dos núcleos das células endoteliais. Congestão e 
degeneração gordurosa leve foram observadas no fígado de 

um dos suínos. Os demais órgãos não apresentavam altera-
ções histológicas. Na IHQ, houve marcação fraca ou ausente 
para GFAP nos AIIA, mas também intensa marcação para 
S-100 no núcleo e no citoplasma dos AIIA (Fig. 8).
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DISCUSSÃO
O soro de leite representa uma alternativa alimentar para 
os suínos, devido ao seu valor nutricional e baixo custo de 
produção (Martins et al. 2008). A quantidade de sal pre-
sente na dieta de suínos pode variar consideravelmente, 
porém a toxicidade não ocorrerá se houver disponibilida-
de satisfatória de água (Maxie & Youssef 2007). Os valores 
normais da concentração de sódio sérico estão entre 135 
e 150mEq/L (Carlson 1989). Em animais que consumiram 
sódio em excesso, ou que têm baixa disponibilidade de 
água, os níveis séricos do íon estarão consideravelmente 
acima do normal durante o estágio severo da intoxicação 
(Radostits et al. 2007); entretanto, após a reidratação, es-
ses valores tendem a retornar (Carson 2006), ou ficar abai-
xo do normal (Carlson 1989).

De acordo com Jackson e Cockroft (2007), os sinais clí-
nicos desenvolvidos durante a toxicose estão relacionados 
ao SNC. As convulsões são sinais característicos quanto a 
seus padrões e regularidade de intervalos em que ocorrem 
(Radostits et al. 2007). Sugere-se que os tremores cíclicos e 
olhar fixo são sinais que geralmente evoluem para esse qua-
dro (Maxie & Youssef 2007). As convulsões iniciam como 
tremores do focinho (Radostits et al. 2007) e rapidamente 
se estendem como espasmos clônicos da musculatura longa 
do pescoço causando opistótono, o que faz com que o animal 
recue e sente (Maxie & Youssef 2007, Radostits et al. 2007).

À necropsia, as lesões encontradas são inespecíficas 
e incluem congestão cerebral e leptomeningeal, edema e 
achatamento das circunvoluções (Summers et al. 1995, Za-
chary 2007). A patogênese das lesões cerebrais na intoxica-
ção por sal em suínos é pouco compreendida; no entanto, 
o edema cerebral agudo é, provavelmente, produzido pela 
correção osmótica necessária pelo aumento dos níveis de 
sal no cérebro, quando a água é disponibilizada após restri-
ção temporária (Finnie et al. 2010). 

Histologicamente, as alterações observadas foram seme-
lhantes às descritas por Brito et al. (2001), que descreveram a 
ocorrência de edema cerebral agudo, evidenciado pelo aumen-
to do espaço de Virchow-Robin que caracteriza uma intoxica-
ção aguda (Radostits et al. 2007). A tendência dos eosinófilos 
infiltrarem as meninges e os espaços perivasculares do cére-
bro de suínos é frequentemente relacionada com o consumo 
de quantidades excessivas de sódio e é mais comum em casos 
agudos (Summers et al. 1995). Entretanto, em suínos que so-
brevivem por alguns dias, a eosinofilia perivascular pode desa-
parecer, ou ser substituída por infiltrado de células mononu-
cleares (Carson 2006). O infiltrado eosinofílico também pode 
ocorrer em outras afecções de suínos, como na leucomalácia 
da doença do coração de amora; enquanto que as lesões dege-
nerativas observadas na intoxicação por sódio são idênticas às 
observadas em outras formas de privação de energia (hipóxia, 
deficiência de tiamina) (Summers et al. 1995). O diagnóstico 
diferencial de outras doenças com similaridades clínicas, como 
a doença de Aujeszky, circovirose, meningite estreptococócica 
e doença do edema deve ser averiguado; entretanto, os acha-
dos anatomopatológicos são distintos entre essas enfermida-
des (Maxie & Youssef 2007, Radostits et al. 2007). 

Nos animais afetados, a necrose neuronal cerebrocorti-
cal laminar é, frequentemente, acompanhada por tumefa-

ção astrocítica (Summers et al. 1995, Zachary 2007). Finnie 
et al. (2010) identificaram inúmeros AIIA por todo o cére-
bro, distribuídos de forma randômica pela área cinzenta da 
região cerebrocortical. Essas células foram caracterizadas 
por núcleos tumefeitos, claros e vacuolizados, com pouca 
cromatina marginada na periferia (Finnie et al. 2010). 

À semelhança do que foi descrito por outros autores 
(Summers et al. 1995, Finnie et al. 2010, Bandarra et al. 
2010), no presente estudo, AIIA demonstraram marcação 
fraca para GFAP e intensa para S-100. AIIA, geralmente, não 
marcam para GFAP, provavelmente, devido à  instabilidade 
do mRNA da GFAP que causa perda desse filamento interme-
diário (Norenberg 1994). Com isso, sugere-se que a intoxica-
ção por sal determine perda seletiva dos filamentos de GFAP, 
o que não é comum, já que astrocitose reativa é, invariavel-
mente, associada com aumento de filamento citoplasmático 
(Summers et al. 1995, Zachary 2007, Sant’ana et al. 2009).
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