
Pesq. Vet. Bras. 34(11):1061-1068, novembro 2014

1061

RESUMO.- O presente trabalho relata um surto de intoxi-
cação por sal em ovinos no Brasil, em uma propriedade no 
estado do Pará. De um total de 545 ovinos, oito animais 
adoeceram (1,46%) e quatro destes morreram (50%). A 
avaliação das instalações e do manejo indicaram como fato-

res predisponentes a ingestão excessiva de mistura mine-
ral e a restrição hídrica. Os principais sinais clínicos foram 
decúbito, diminuição ou ausência da sensibilidade cutânea, 
ausência dos reflexos de ameaça, palpebral e auricular, mi-
dríase, nistagmo, opistótono, espasticidade de membros, 
sonolência e estupor. Havia ainda, timpanismo, diarreia, 
taquipneia, taquicardia, desidratação e poliúria. A evolu-
ção do quadro clínico nos animais que morreram variou de 
duas horas e meia a 48 horas. As médias das concentrações 
séricas de sódio e de potássio de 31 ovinos do mesmo lote 
afetado pela intoxicação, em amostras colhidas durante o 
surto, revelaram hipernatremia (190mEq/l) e hipercale-
mia (8,2mEq/l). À necropsia, observou-se em um animal, 
achatamento das circunvoluções cerebrais. Microscopica-
mente, neste animal, evidenciou-se vacuolização moderada 
do neurópilo, particularmente nas lâminas intermediárias 
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do córtex cerebral, com aumento dos espaços perineural e 
perivascular. Nessas áreas foram observados ainda, acen-
tuada tumefação e edema dos astrócitos e necrose neuro-
nal aguda. A dosagem de sódio no encéfalo de um ovino, 
revelou-se elevada com valor de 3.513ppm. O diagnóstico 
foi realizado com base na epidemiologia, nos sinais clíni-
cos, nas lesões macro e microscópicas e nas dosagens de 
sódio no soro e no encéfalo dos ovinos.
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Intoxicação por sal, ovinos, cloreto de 
sódio, toxicose, polioencefalomalácia.

INTRODUÇÃO
O cloreto de sódio, que forma o sal comum, é o mais ba-
rato, mais palatável 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 prática de manejo (Underwood & Suttle 
1999).

Entretanto, a partir da segunda metade do século XIX, a 
adição de salmoura à alimentação de suínos, foi associada à 
ocorrência de sinais neurológicos como vertigem, postura 
de cão-sentado, convulsões, contrações espasmódicas dos 
membros posteriores, andar com a cabeça baixa e pressão 
da cabeça contra a parede (Morton & Simonds 1856).

Na primeira metade do século passado foram descritos 
os primeiros casos de intoxicação por sal em ruminantes, 
associados à ingestão de água de poço com alta salinidade, 
nos quais ocorreram sinais nervosos, digestórios e respira-
tórios (Ohman 1939, Moule 1945). Desde então, foram re-
latados vários casos de intoxicação em bovinos, associados 
à privação hídrica com consumo de quantidades adequa-
das (Lindley 1977) ou excessivas de sal (Trueman & Clague 
1978, Pearson & Kallfelz 1982, Senturk & Cihan 2004). A 
intoxicação também foi descrita devido ao consumo exces-
sivo de suplementos contendo cloreto de sódio (Sandals 
1978), à preparação incorreta de soluções eletrolíticas 
para hidratação oral, com consequente ingestão de solu-
ções hipertônicas de sódio (Pringle & Berthiaume 1988) e 
à ingestão de água e pastagens com elevado teor de sódio 
em áreas banhadas pela água do mar (Van Leween 1999). 
Porém, em pequenos ruminantes existem somente três 
relatos da intoxicação em ovinos e um em caprinos. Nos 
ovinos a doença foi descrita na Austrália (Moule 1945), na 
Nova Zelândia (Smith & Fyfe 1971) e nos Estados Unidos 
da América (Scarratt et al. 1985); os dois primeiros casos 
foram associados à ingestão de águas com alta salinidade 
e o terceiro, ao consumo excessivo de suplemento mineral 
contendo 4% de cloreto de sódio junto com privação hídri-
ca. Em caprinos, o único relato da intoxicação foi feito na 
França (Buronfosse 1998) após o acesso acidental a grande 
quantidade de sal colocado em uma estrada para promover 
o descongelamento da neve.

No Brasil não existem relatos da intoxicação por sal em 
pequenos ruminantes. Em 1997, foi descrita uma doença 
neurológica em bovinos, observada em quatro proprieda-

des rurais no Estado do Mato Grosso do Sul. Histologica-
mente todos os casos apresentaram necrose laminar de 
neurônios no córtex cerebral com infiltrados de eosinófilos 
nos espaços perivasculares e submeningeanos, além de in-
filtrados de eosinófilos no neurópilo. Em uma amostra de 
líquor colhida, a dosagem de sódio foi de 163 mEq/l. Os au-
tores afirmaram que os achados clínicos e histopatológicos, 
associados a altos níveis de sódio no líquor de um animal, 
eram semelhantes aos descritos na intoxicação por sal em 
suínos, mas que alguns aspectos epidemiológicos deveriam 
ser esclarecidos para o melhor entendimento da enfermi-
dade (Lemos et al. 1997).

O diagnóstico e o estudo de surtos de intoxicação por sal 
em ruminantes no Brasil são imprescindíveis para o esta-
belecimento dos fatores epidemiológicos e do quadro clíni-
co-patológico, associados à ocorrência desta enfermidade 
no país. A etiologia de doenças com quadro clínico neuroló-
gico, especialmente aquelas com sinais relativos ao cérebro 
e com lesões histológicas de polioencefalomalácia, muitas 
vezes permanece sem causa determinada, principalmente 
aquelas observadas em bovinos criados extensivamente. O 
objetivo deste trabalho é relatar os aspectos epidemiológi-
cos, toxicológicos, clínicos e patológicos do primeiro surto 
de intoxicação por sal em ovinos diagnosticado no Brasil.

MATERIAL E MÉTODOS
Os dados referentes à epidemiologia e aos sinais clínicos foram 
obtidos em visitas à propriedade onde ocorreu a doença. Quatro 
animais foram submetidos à necropsia e fragmentos de órgãos 
das cavidades torácica 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 córtex cerebral, cerebelo, hipocampo e 
mesencéfalo. Em dois animais, além desses locais, foram colhidos 
fragmentos do córtex occipital, frontal e parietal, cápsula interna 
e núcleos da base, tálamo e ponte.

 Amostra de encéfalo de um animal com sinais clínicos da do-
ença foi colhida e conservada sob congelamento (-20°C) para do-
sagem de sódio (Na). Esta amostra foi seccionada em fatias finas 
utilizando-se navalhas esterilizadas de aço inoxidável, armazena-
da em tubos de polipropileno de 50ml do tipo falcon® e submeti-
da ao processo de liofilização. Para este processo, a amostra foi 
congelada a -70°C, colocada em aparelho automatizado LIOTOP® 
(modelo L101), previamente ligado por um período 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 digestão, a amostra foi 
pesada entre 0,25 a 0,26g e colocada em tubo de digestão de te-
flon. Em seguida foram adicionados 3ml de ácido nítrico com alto 
grau de pureza (65% m.v-1), 1ml de ácido clorídrico (30% m.v-1) 
e 1ml de peróxido de hidrogênio (30% m.v-1). A amostra ficou em 
repouso durante 2 horas para uma pré-digestão e foi colocada 
para digestão final, por 50 minutos, através do sistema fechado 
por radiação 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 emissão ótica com plasma 
induzido (ICP OES) no equipamento Vista-MPX CCD simultâneo, 
com visão axial (VARIAN. Inc) em sistema de amostragem auto-
mático (SPS – 5). O controle das condições operacionais do ICP 
OES foi realizado com o auxílio do software ICPExpert Vista.
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No período de ocorrência 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 extração de soro e posterior dosagem sérica 
de sódio. As concentrações de sódio e potássio no soro foram re-
alizadas pelo método de fotometria de chama. As instalações fo-
ram medidas para avaliar a lotação, o fornecimento hídrico e de 
mistura mineral.

RESULTADOS
A doença ocorreu nos meses de junho a agosto de 2011, em 
uma propriedade localizada no município de Benevides, 
Pará. Na propriedade eram criados 545 ovinos das raças 
Santa Inês, Dorper, Texel e seus mestiços. 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 50m2, com uma taxa de 
lotação nas baias ao redor de 0,5m2 por animal adulto. O 
fornecimento de água era feito em bebedouros com 51cm 
de comprimento, 39cm de largura e 14cm de profundida-
de com fluxo de água regulado por boia. O acesso ao bebe-
douro era possível a dois animais por vez, através de duas 
aberturas na parede de cada baia (Fig.1). As baias menores 
possuíam um bebedouro e as maiores, dois. Os ovinos jo-
vens recebiam como volumoso, capim elefante (Pennisetum 

purpureum) picado, que também era fornecido aos adultos, 
quando estabulados. Todos os animais recebiam mistura 
mineral (níveis de garantia/kg: Cálcio = mín. 220g, máx. 
225g, fósforo = mín. 75g, enxofre = 10g, magnésio 9g, sódio 
= 158g, ferro = mín. 400mg, zinco = mín. 3.060mg, iodo = 
mín. 40mg, cobalto = mín. 20mg, vitamina A = 310.000UI, 
vitamina D = mín. 50.000UI, vitamina E = mín. 435UI, flúor 
= máx. 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 espaço 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 (ingestão 
média de 81g/animal). Todos os ovinos recebiam resíduo 
de cervejaria, com 3,3% de sal mineral fornecido à vontade.

Oito animais adoeceram e quatro deles morreram. O 
grupo de animais doentes foi constituído por dois machos 
adultos da raça Dorper, três fêmeas adultas, duas da raça 
Santa Inês e uma mestiça, além de três ovinos jovens, sen-
do um macho e uma fêmea, ambos da raça Santa Inês e um 
macho mestiço. A taxa de morbidade foi de 1,46% e a de 
letalidade, de 50%.

Os sinais clínicos compilados nos quadros 1 e 2, referi-
ram-se principalmente aos sistemas nervoso e digestório, 
mas alterações dos sistemas respiratório, urinário e dos 
parâmetros do exame geral também foram observadas. Os 
sinais neurológicos mais frequentes foram diminuição ou 
ausência da sensibilidade cutânea (4/4), decúbito esternal 
(5/8) e lateral (4/8), midríase (3/6), ausência dos reflexos 
de ameaça (2/4), palpebral (2/2) e auricular (2/2), nistag-
mo (3/8), opistótono (3/8) e espasticidade de membros 
(3/8), alterações do estado mental como sonolência (2/8) 
e estupor (2/8), permanência em estação com a cabeça 
baixa (2/8) (Fig.2), tremores musculares (2/8), movimen-
tos de pedalagem (2/8) e estrabismo dorsomedial (1/4) 
(Fig.3). Outros sinais neurológicos observados (1/8) foram 
andar rígido, instabilidade em estação e fraqueza muscular. 
As duas alterações relativas ao sistema respiratório foram 
taquipneia (6/8) e expiração dupla (1/8). O principal si-
nal referente ao sistema digestório foi timpanismo (3/8) e 

Fig.1. Intoxicação por sal em ovinos. No fundo da baia, a abertura 
de acesso ao bebedouro permite que apenas dois animais be-
bam ao mesmo tempo.

Quadro 1. Intoxicação por sal em ovinos. Sinais clínicos relativos aos sistemas digestório, respiratório, urinário e outros 
parâmetros do exame geral

 Animal Hipomo- Timpa- Diarreia Taqui- Expiração Taqui Mucosa Micção- Diminuição Enoftalmia Dorso Hipertermia Inquietação
  tilidade nismo  pneia dupla cardia ocular frequente do turgor  arqueado
  ruminal      hiperêmica  cutâneo

 Ovino 1 NA + ― + ― NA ― ― NA ― ― NA ―
 Ovino 2 NA ― ― ― ― NA ― + NA ― + NA ―
 Ovino 3 + ― + + P ++ ― ― +++ ++ ― ― ―
 Ovino 4 NA +++ ― +++ ― NA ― ― NA ― ++ NA +
 Ovino 5 NA ― ― ― ― ++ ― ― NA ― ― ― ―
 Ovino 6 NA +++ ― +++  ― NA ― ++ NA ― ― NA ―
 Ovino 7 NA ― ― +++ ― NA  ― ― NA ― ― NA ―
 Ovino 8  NA ― ― ++ ― ++ + ― +++ +++ ― P ―

Sinal clínico: +++ acentuado, ++ moderado, + leve, (+) discreto, ― ausente; NA =  não-avaliado, P = presente.



Pesq. Vet. Bras. 34(11):1061-1068, novembro 2014

1064 Marcos D. Duarte et al.

em um animal observou-se diarreia. Com relação ao siste-
ma urinário o sinal observado foi micção frequente (2/8). 
Além disso, observaram-se taquicardia (3/3), hiperemia da 
mucosa ocular (1/8), diminuição do turgor cutâneo (2/2), 
enoftalmia (2/8), dorso arqueado (2/8), hipertermia (1/3) 
e inquietação. A evolução do quadro clínico nos animais 
que morreram variou de 2 horas e meia a 48 horas. Nos 
animais que se recuperaram não foi possível determinar 
com exatidão o período de evolução do quadro clínico.

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

À necropsia, apenas no ovino 3 foi observada alteração, 
que consistiu de leve achatamento das circunvoluções ce-
rebrais. Microscopicamente, este animal apresentou alte-
rações que consistiram de vacuolização do neurópilo no 
córtex cerebral, de intensidade moderada nas lâminas in-
termediárias e leve na superficial, com aumento dos espa-
ços perineural e perivascular. Os neurônios, nestas áreas, 
apresentavam acentuada retração citoplasmática com au-
mento da eosinofilia e núcleos picnóticos. Observaram-se 

Fig.2. Intoxicação por sal em ovinos. Ovino 5 em estação com a 
cabeça baixa e os membros abduzidos.

Fig.3. Intoxicação por sal em ovinos. Ovino 3 com estrabismo dor-
somedial.
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ainda acentuada tumefação dos astrócitos que, por vezes, 
apresentavam evidenciação do citoplasma eosinofílico 
(Fig.4).

DISCUSSÃO
O diagnóstico de intoxicação por sal nos casos do presen-
te estudo foi baseado na epidemiologia, nos sinais clíni-
cos (Moule 1945, Smith & Fyfe 1971, Scarratt et al. 1985, 
Radostits et al. 2007), nas lesões macro e microscópicas 
(Summers et al. 1995) e nas dosagens de sódio no soro e no 
encéfalo (Thompson 2007).

A área disponível nas baias do aprisco, em torno de 0,5 
m2 por animal adulto, era menor do que a recomendada, de 
0,75 a 0,95m2/animal, para ovelhas e cabras secas (Turco 
& Araújo 2011), o que demonstra que havia superlotação. 
Segundo Niles (2004) a superlotação é uma das causas de 
privação hídrica. Além disso, para um fornecimento hídrico 
ideal, o bebedouro deve ter tamanho que possibilite o aces-
so simultâneo de 10% do lote, sendo necessários 30 cm por 
animal (Depi 2014). No rebanho em questão, somente dois 
animais (aproximadamente 5%), em lotes de aproximada-
mente 45, tinham acesso ao bebedouro simultaneamente. 
Estes dois fatores, a superlotação e o acesso limitado ao 
bebedouro, comprovam que houve restrição hídrica. Em 
grande parte dos relatos da intoxicação por sal em rumi-
nantes, especialmente em ovinos, a privação hídrica foi um 
fator predisponente na epidemiologia da doença (Moule 
1945, Smith & Fyfe 1971, Lindley 1977, Trueman & Clague 
1978, Scarratt et al. 1985, Senturk & Cihan 2004).

Outro aspecto importante na ocorrência da intoxicação 
por sal neste rebanho foi o excesso de ingestão da mistura 
mineral após períodos de interrupção do seu fornecimen-
to. McDowell (1999) recomenda que os cálculos de mistu-
ras minerais para ovinos adultos sejam baseados em um 
consumo diário de 15g de sal. Riet-Correa (2010), por sua 
vez, estima que esta ingestão deva ser de 10g para ovinos 
de 30 kg. A mistura mineral ingerida pelos animais que se 
intoxicaram continha 158g de sódio/kg, o que corresponde 
a 427g de cloreto de sódio/kg da mistura mineral. Conside-
rando a ingestão média de 81g da mistura mineral/animal, 
observada no fornecimento após a restrição do sal, cada 
ovino ingeriu, em média, 34,6g de cloreto de sódio, o que 
corresponde a duas ou três vezes mais do que os valores 
preconizados por McDowel (1999) ou Riet-Correa (2010), 
respectivamente. A intoxicação em bovinos foi observa-
da após a ingestão de 75g de cloreto de sódio, seguida por 
aproximadamente 34 horas de privação hídrica (Trueman & 
Clague 1978), o que corresponde a 2,5 vezes o 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 resíduo de cervejaria contendo 
3,3% de sal mineral, que correspondia a 1,42% de cloreto 
de sódio. Scarratt et al. (1985) relataram a intoxicação em 
ovinos após a ingestão de um suplemento mineral com 4% 
de cloreto de sódio associada à privação de água por 24 ho-
ras. Entretanto, a administração de cloreto de sódio a 4% 
na ração é utilizada para o controle da urolitíase em carnei-
ros castrados confinados e rações com até 13% de cloreto 
de sódio são fornecidas a ovelhas por longos períodos sem 
efeitos deletérios aparentes, desde que haja acesso livre à 
água (Radostits et al. 2007). Assim, a princípio, o excesso 
de sódio por si pode não ter sido a condição suficiente para 
causar a intoxicação por sal nos ovinos do presente estudo. 

Fig.4. Intoxicação por sal em ovinos. Córtex cerebral. Neurônios 
retraídos, com aumento da eosinofilia citoplasmática, picnose 
(setas) e tumefação acentuada de astrócitos (cabeças de se-
tas). HE, obj.40x.

Quadro 3. Intoxicação por sal em ovinos. Dosagem sérica de 
sódio e potássio em amostras colhidas de ovinos clinicamente 

saudáveis, do mesmo lote e no mesmo período em que
ocorreu a intoxicação

 Ovinos Dosagem de Dosagem de
  sódio(mEq/l) potássio (mEq/l)

 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 referência (mEq/l)a 139-152 3,9-5,4
a Kaneco (2008).
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Como mencionado na literatura (Scarratt et al. 1985, True-
man & Clague 1978), a associação dos dois fatores prova-
velmente foi importante para o desenvolvimento da doença.

Os sinais clínicos observados nos ovinos deste surto 
foram semelhantes aos relatados em outros surtos de in-
toxicação 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 intoxicação em ruminantes 
(Radostits et al. 2007). O timpanismo (Ovinos 1, 4 e 6) e 
a diarreia (Ovino 3) já 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 concentração de sal no 
sistema digestório (Radostits et al. 2007), que adicional-
mente produz diarreia por aumento da pressão osmótica 
no conteúdo intestinal (Smith 2006). Sinais nervosos como 
sonolência, estupor e ausência do reflexo de ameaça, ob-
servados neste estudo, têm sido descritos em doenças que 
cursam com edema cerebral (Mayhew 1989, De Lahunta & 
Glass 2009). Outros sinais, também evidenciados nos ovi-
nos deste surto, como diminuição ou ausência dos reflexos 
palpebral, de deglutição e auricular, estrabismo dorsome-
dial, diminuição ou ausência da sensibilidade cutânea na 
face, nistagmo, espasticidade de membros e opistótono 
têm sido atribuídos a compressão de outras estruturas en-
cefálicas, como o tronco encefálico e o cerebelo, pelo edema 
cerebral (Mayhew 1989, Riet-Correa et al. 2002). Em um 
dos ovinos deste estudo este edema foi observado.

A micção frequente observada em dois animais des-
te estudo, já foi descrita na intoxicação aguda por sal em 
bovinos (Radostits et al. 2007) e provavelmente deve-se 
aos mecanismos de controle da osmolalidade e do volu-
me plasmáticos. A hipernatremia provoca o aumento da 
ingestão de água, por estímulo da sede e retenção hídrica 
pelos rins, por meio da liberação de hormônio antidiurético 
(ADH) pela neurohipófise (Houpt 2006). A maior retenção 
de água reduz a osmolalidade, porém ocorre expansão do 
volume do fluido extracelular, que, por sua vez, inibe o sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona. Como a reabsorção 
direta de sódio no túbulo proximal e indireta pela ação da 
aldosterona estão bloqueadas, ocorre maior eliminação de 
sódio na urina e consequentemente de água. Além disso, na 
hipervolemia o estiramento de receptores no átrio 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 inibição da liberação 
de ADH e da supressão da atividade nervosa simpática re-
nal, que aumentam a eliminação renal de água e sódio. Ou-
tro mecanismo que aumenta a eliminação renal de sódio é a 
liberação do peptídeo natriurético atrial pelas células mio-
cárdicas estiradas durante a hipervolemia (Reece 2006).

A hipertermia, observada em um animal deste estu-
do, tem sido relatada por vários autores em surtos de in-
toxicação por sal (Smith & Fyfe 1971, Pearson & Kallfelz 
1982, Scarratt et al. 1985, Senturk & Cihan 2005). Segundo 
Radostits et al. (2007), no início da desidratação a tem-
peratura corporal pode aumentar ligeiramente devido à 

quantidade diminuída de líquido para manter a perda de 
calor por evaporação, o que é conhecido como hipertermia 
da desidratação. Estes autores afirmam ainda que ativida-
de muscular excessiva também pode causar hipertermia. 
Adicionalmente, distúrbios no hipotálamo, mais especifi-
camente no centro de perda de calor, localizado na área hi-
potalâmica rostral podem causar hipertermia (De Lahunta 
& Glass 2009).

A midríase verificada em três ovinos deste estudo não 
tem sido descrita nos animais intoxicados por sal, porém 
em seres humanos, este sinal já foi relatado (Degenaro & 
Nyhan 1971). Distúrbios da contração pupilar comumente 
acompanham doenças agudas que afetam o prosencéfalo 
como a polioencefalomalácia por deficiência de tiamina e 
a intoxicação por chumbo. Nestes casos o reflexo pupilar à 
luz geralmente está preservado, porém nos casos em que 
ocorre herniação do lobo occipital sob o tentório, a com-
pressão e o deslocamento do mesencéfalo ou do nervo ocu-
lomotor ou de ambos, provoca midríase sem reflexo pupi-
lar à 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-
ção por sal em ovinos, que variaram de 6 a 10,5% (Moule 
1945, Smith & Fyfe 1971, Scarratt 1985). Possivelmente 
isso ocorreu devido à restrição hídrica não 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 à dos surtos descritos em 
ovinos (47,6 a 66,6%) (Moule 1945, Smith & Fyfe 1971, 
Scarratt 1985).

A média das concentrações séricas de sódio, em amos-
tras obtidas durante o surto, de 31 ovinos do mesmo lote 
afetado pela intoxicação, foi de 190mEq/l. Esse valor está 
acima dos valores de referência para a espécie, que são de 
139 a 152mEq/l (Kaneco 2008) e são semelhantes aos já 
descritos na intoxicação por sal em ovinos (Scarratt et al. 
1985). Esses mesmos animais também revelaram níveis 
séricos de potássio superiores aos considerados normais 
para a espécie (3,9-5,4mEq/l) (Kaneco 2008), com uma 
média de 8,2mEq/l. Em condições normais a maior concen-
tração de potássio está no interior da célula ao contrário 
da concentração de sódio que é maior no exterior, essa di-
ferença é mantida pela bomba de sódio e potássio, que por 
sua vez depende de energia (Klein 2006). Como o excesso 
de sódio inibe a glicólise (Thompson 2007), provavelmente 
a concentração sérica de potássio aumentou devido ao não 
funcionamento da bomba de sódio e potássio. Além dis-
so, a inibição do sistema renina-angiotensina-aldosterona 
causada pela hipernatremia pode ter diminuído a excreção 
renal de potássio, uma vez que esta é uma das funções da 
aldosterona (Eiler 2006).

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

A vacuolização do neurópilo e a necrose neuronal nas 
lâminas intermediárias do córtex cerebral, observadas mi-
croscopicamente no ovino 3, foram também descritas na 
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intoxicação por sal em bovinos (Trueman & Clague 1978). 
Em ovinos, Scarratt et al. (1985) descreveram moderado 
edema e necrose laminar nas camadas profundas do córtex 
cerebral. Lesões neuronais com estas características com 
frequência são associadas à necrose isquêmica (Maxie & 
Youssef 2007). O Ovino 3 apresentou ainda, aumento dos 
espaços perineural e perivascular, além de acentuada tu-
mefação do núcleo dos astrócitos que, por vezes, apresen-
tavam citoplasma eosinofílico. Segundo Maxie & Youssef 
(2007), alterações desta natureza indicam uma resposta 
astrocitária frente a lesões nos próprios astrócitos ou nas 
células que os circundam e estão frequentemente relacio-
nadas ao edema citotóxico severo.

A dosagem de sódio no encéfalo do Ovino 8, resultou no 
valor de 3.513ppm. Não existem dados na literatura sobre 
os níveis de sódio no encéfalo de ovinos clinicamente sa-
dios. Entretanto, Thompson (2007) afirma que apesar da 
escassez de dados eles devem ser semelhantes aos valores 
de referência para bovinos (limite superior de 1.600ppm). 
Este autor considera que concentrações de sódio acima de 
2.000ppm são confirmatórias da intoxicação por sal em bo-
vinos.

A forma aguda da intoxicação por sal em ovinos deve ser 
diferenciada de outras doenças que manifestam sinais clíni-
cos de origem cerebral. A polioencefalomalácia associada à 
deficiência de tiamina e a polioencefalomalácia por excesso 
de enxofre são diferenciais importantes. Na primeira, o his-
tórico costuma revelar mudança brusca na alimentação ou 
excesso de carboidratos de fácil digestibilidade, dados estes 
não mencionados no histórico do presente caso. Na segun-
da, os níveis de enxofre na alimentação geralmente estão 
acima de 0,4% e o aumento do sulfeto de hidrogênio na 
camada gasosa do rúmem nos outros animais do rebanho 
pode auxiliar na diferenciação. A intoxicação por chumbo, 
que também pode causar lesão de polioencefalomalácia, 
pode ser confirmada pela presença de inclusões intranu-
cleares nos túbulos renais quando presentes, porém não 
observados nos casos descritos aqui e/ou da fonte tóxica e 
de altos níveis de chumbo no fígado e no rim. Na meningite 
difusa, nota-se alta celularidade no líquor e infiltrado neu-
trofílico nas meninges e espaços perivasculares, o que pos-
sibilita a diferenciação. A forma subaguda da enterotoxemia 
por Clostridium perfringens tipo D, denominada necrose si-
métrica focal, pode ser facilmente confirmada pela presença 
de lesões macro e microscópicas de malácia, simétricas na 
base do encéfalo. A intoxicação por closantel, que também 
causa sinais cerebrais, produz lesões histológicas caracte-
rísticas de espongiose na substância branca. Outras doen-
ças que cursem com alterações digestivas, principalmente 
timpanismo e diarreia também devem ser diferenciadas 
da intoxicação por sal. Dentre elas destacam-se a acidose 
ruminal por excesso de carboidratos de fácil digestibilida-
de, que pode ser confirmada pelo exame do fluido ruminal, 
evidenciando pH abaixo de 5,0 e pelo histórico de aumento 
súbito na ingestão de carboidratos de fácil digestibilidade; 
à necropsia, quando o epitélio do rúmen é destacado, a lâ-
mina própria apresenta áreas de hiperemia. A ingestão de 
leguminosas dos gêneros Trifolium e Medicago e de grãos 
também deve ser considerada, pois causam timpanismo es-

pumoso. Neste caso, a constatação de timpanismo que não 
pode ser aliviado pela passagem de sonda, além da ausência 
de sinais nervosos proporciona a diferenciação.

Na profilaxia desta intoxicação, deve-se assegurar um 
fornecimento hídrico adequado, com bebedouros que pos-
sibilitem o acesso simultâneo a 10% da quantidade total de 
animais do lote. Além disso, após interrupções no forneci-
mento das misturas minerais, deve-se reintroduzi-las gra-
dativamente para evitar consumo excessivo. Deve-se ainda 
evitar a adição de sal ao alimento concentrado, quando este 
já estiver disponível para consumo voluntário.

CONCLUSÃO
Com base nos dados epidemiológicos, nos sinais clínicos, 
nas alterações macro e microscópicas e nos achados toxi-
cológicos, conclui-se que o rebanho ovino em questão apre-
sentou intoxicação por sal, relacionada à associação de in-
gestão excessiva de sal e restrição hídrica. Este é o primeiro 
relato desta intoxicação em ovinos no Brasil.
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