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Surto de intoxicacao por sal em suinos em Santa Catarina?
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A total of 70 pigs were affected and died due to salt poisoning in two farms in southern
Brazil. The only source of drinking water available to the pigs was whey from cheese salting
process. One day after receiving the whey, animals started getting sick and showed excessi-
ve salivation, opisthotonus, paddling, and cyclic tremors. At necropsy of three pigs, two of
them presented flattening of gyri and the other one presented cortical telencephalon ede-
ma. Microscopically, severe diffuse neuronal necrosis in telencephalic laminar cortex, Al-
zheimer type II astrocytes (AIIA), eosinophilic and lymphocytic perivascular cuffing apart
of perivascular edema were observed. Weak or absent anti-glial fibrillary acidic protein
(GFAP) immunolabeling was associated with positive immunostaining for S-100 in AIIA
cytoplasm. Concentration of sodium in serum and liquor samples from dead pigs resulted

140 and 156mmol/L, respectively.
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RESUMO.- Descreve-se a ocorréncia de surto de intoxica-
¢do por sal em suinos de duas propriedades, onde 70 por-
cos morreram. Soro de leite proveniente da salga de queijo
era servido no cocho como tnica fonte hidrica aos animais.
Ndo havia bebedouros nas instalagdes. Um dia apds o for-
necimento do soro, os porcos comegaram a adoecer e apre-
sentaram salivagio excessiva, movimentos de pedalagem,
opistotono e tremores ciclicos. Na necropsia, dois suinos
apresentaram achatamento das circunvolugdes do cortex
telencefalico e um outro, edema no cértex telencefalico. Na
histopatologia, observou-se necrose neuronal laminar difu-
sa acentuada no cértex telencefalico, astrocitos de Alzhei-
mer tipo II (AlIA), infiltrado multifocal perivascular de eo-
sindfilos e linfécitos e edema perivascular. Outros achados
inclufram marcag¢do imuno-histoquimica fraca ou ausente
para proteina glial fibrilar acida (GFAP), mas intensa marca-
¢do positiva no citoplasma dos AlIA para S-100. As concen-
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tracdes de sddio sérico e do liquor mensuradas nos porcos
estudados foram de 140 e 156mmol/L, respectivamente.

TERMOS DE INDEXACAO: Suinos, intoxicagdo por sal, cloreto de
s6dio, necrose neuronal.

INTRODUCAO

A toxicose pelo ion sddio é um problema comum na cria-
¢do de suinos e, ocasionalmente pode ocorrer em bovinos,
equinos e cies (Summers et al. 1995). A doenga é mais
comumente observada em casos de ingestdo excessiva de
cloreto de sddio, ou pela ingestdo de concentragdes nor-
mais de cloreto de s6dio em associacdo com insuficiente
aporte hidrico (Summers et al. 1995). A doenga também
pode estar relacionada a outros aspectos de manejo (Car-
son 2006) como a mudang¢a de bebedouros (Moreno et al.
2007), ou a criagdo de suinos com sobras industriais como
o soro de leite da fabricacdo de queijos (Carson 2006, Mo-
reno et al. 2007). O nivel maximo tolerado por suinos é de
3,14% de sdédio, ou 8% de cloreto de sddio (NaCl) na ragdo.
A dose téxica é 2,2g/kg de peso vivo (Radostits et al. 2000)
e animais de 1 a 4 meses de idade sdo mais suscetiveis a
intoxicagdo (Summers et al. 1995, Cockcroft & Jackson
2007).
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A doenga se caracteriza, clinicamente, por alteracdes
neurolégicas que afetam de forma repentina grande parte
dos animais de um mesmo lote. A patogénese da intoxica-
¢do, até o momento, ndo esta totalmente elucidada. Altos
niveis de s6dio no cérebro causam hiperosmolaridade e
influxo de eletrélitos para o tecido encefélico (Casteel &
Cowart 2001, Zachary 2009). Quando ha uma reidratagao
rapida, o excesso de fons sodio intracelular é transporta-
do, ativamente, junto com fons potassio e cloreto do ci-
toplasma neuronal para a circulacdo sanguinea (Zachary
2009). A agua consumida é drenada para o sistema nervo-
so central (SNC) por pressdo osmdtica causando aumen-
to de volume e edema cerebral (Casteel & Cowart 2001).
Este trabalho descreve os achados clinicos, patoldgicos e
imuno-histoquimicos registrados em dois surtos de intoxi-
cacdo por sal em suinos de terminacdo, no estado de Santa
Catarina - Brasil.

MATERIAL E METODOS

Em duas granjas comerciais de suinos de terminacdo, cujos reba-
nhos somavam 1500 suinos, localizadas na regido oeste de Santa
Catarina, morreram 70 suinos, apds apresentarem sinais neuro-
l6gicos. Dados epidemiolédgicos e sinais clinicos da enfermidade
foram obtidos em visitas as propriedades. Foram necropsiados
trés suinos (Suinos 1, 2 e 3) de uma propriedade e fragmentos de
diversos 6rgaos foram coletados e fixados em solu¢do formalina
a 10% para processamento pelas técnicas de rotina histolégica e
subsequente coloragdo em hematoxilina-eosina (HE). Realizou-se
a dosagem de s6dio no liquor de dois suinos (Suinos 1 e 2). Na se-
gunda propriedade visitada, os casos ja haviam sido controlados.

Amostras foram submetidas a técnica de imuno-histoquimica
(IHQ) pelo método estreptavidina-biotina ligada a peroxidase. O
bloqueio da atividade da peroxidase endégena foi realizado com
a incubagdo dos cortes dos tecidos em solu¢cdo 10% de peréxido
de hidrogénio (30 vol.), em metanol, durante 15 minutos. Para a
recuperacgio antigénica, utilizou-se tampao tris EDTA, pH 9,0 e
tampao citrato, pH 6,0 em panela de pressio a 96°C, por 40 minu-
tos (anticorpo policlonal anti-proteina acida fibrilar glial - GFAP,
70334, DakoCytomation e anticorpo policlonal anti-proteina
S-100, Z0311, DakoCytomation, respectivamente). Os anticorpos
primarios para GFAP e S-100 foram diluidos em 1:500 e 1:200,
respectivamente, em solu¢do salina tamponada com fosfato
(PBS), aplicados nas laminas e incubadas em camara imida du-
rante o periodo de 14-16 horas (overnight), a 4°C. Apés, os cortes
foram incubados com anticorpo secundario biotinilado ligado a
estreptavidina-peroxidase (kit LSAB-HRP, K0690, DakoCytoma-
tion), 20 minutos cada etapa. A reagdo para GFAP foi revelada
com 3,3-diaminobenzidina (DAB, DakoCytomation) e, para S-100,
o cromogeno 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 histolégico de encéfalo para GFAP e de schwan-
noma para S-100. Como controle negativo, incubou-se corte de
cortex telencefélico de um dos suinos afetados com PBS ao invés
do anticorpo primario.

RESULTADOS

Nas duas granjas, o soro de leite era rotineiramente usado.
O problema aconteceu quando o soro de leite com residuo
da salga de queijo foi servido no cocho como unica fonte
hidrica para os suinos. O soro de leite usado da dieta era
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proveniente de um mesmo fornecedor, que relatou que a
concentragdo de NaCl no soro era 2%. Um dia ap6s inclu-
sdo do soro com salga a 2% na dieta dos suinos, estes co-
mecaram a apresentar salivacdo excessiva, movimentos de
pedalagem, opist6tono, tremores ciclicos, convulsdes inter-
mitentes com intervalos regulares entre as crises, dectuibito
lateral com movimentos de pedalagem, permaneciam sen-
tados ou em decubito esternal pressionado a cabeca contra
a parede ou o cocho (Fig.1). Outros se mantinham em de-
cubito lateral ou esternal e ndo respondiam a estimulos ex-
ternos (Fig.2). Na necropsia, observou-se, em dois suinos,
achatamento das circunvolug¢des do cértex telencefalico
(Fig.3) e, em um suino, edema no cértex telencefalico. As
concentragdes de sodio sérico e do liquor mensuradas dos
Suinos 1 e 2 foram de 140 e 156mmol/L respectivamente.
Na avaliagdo microscopica, o cortex telencefalico apre-
sentou necrose neuronal laminar difusa acentuada, caracte-
rizada por neurénios encolhidos com citoplasma vermelho,
nucleos picnéticos, ou ausentes. Intenso edema perineuro-
nal (Fig.4 e 5) e astrdcitos tumefeitos com cromatina dis-
persa, bordos citoplasmaticos indistintos, muitas vezes for-
mando grupos de duas ou mais células (Alzheimer tipo II
(AIIA)), na substancia cinzenta (Fig.6). Também foi obser-
vado discreto infiltrado multifocal perivascular de eosin6fi-

Fig.1. Suino intoxicado por sal em decubito, pressionando a cabe-
¢a contra o cocho.

Fig.2. Suinos intoxicados por sal, animais caidos com apatia.
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Fig.3. Achatamento das circunvolugdes telencefélicas, em suino
intoxicado por sal.

los e linfécitos (Fig.7), vasos capilares encefalicos evidentes
com edema perivascular acentuado, discreta hemorragia e
tumefagdo dos nucleos das células endoteliais. Congestdo e
degeneracdo gordurosa leve foram observadas no figado de
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Fig.5. Necrose neuronal laminar e edema perineural intensos no
cortex telencefalico, em suino intoxicado por sal. HE, obj.20x.

Fig.7. Astrocitos de Alzheimer tipo II (setas pretas) e neurdnios

necroéticos (setas brancas) em cortex telencefalico, em suino
intoxicado por sal. HE, obj.40x.

Fig.4. Imagem submacroscépica do corte histolégico do cortex te-
lencefalico com intenso edema na substancia cinzenta (seta),
de suino intoxicado por sal.

um dos suinos. Os demais 6rgdos nao apresentavam altera-
¢oes histolégicas. Na IHQ, houve marcagao fraca ou ausente
para GFAP nos AlIA, mas também intensa marcagdo para
S-100 no nucleo e no citoplasma dos AlIA (Fig. 8).
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Fig.6. Infiltrado perivascular leve de eosindfilos, em suino intoxi-

cado por sal. HE, obj.40x.

Fig.8. Imuno-histoquimica no corte telencefalico de um suino in-
toxicado por sal, marcagdo positiva em astrocitos de Alzhei-
mer tipo II. Anticorpo anti-S-100. Método estreptavidina-bio-
tina ligada a peroxidase, cromégeno Vector Nova Red, obj.40x.
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DISCUSSAO

O soro de leite representa uma alternativa alimentar para
os suinos, devido ao seu valor nutricional e baixo custo de
producdo (Martins et al. 2008). A quantidade de sal pre-
sente na dieta de suinos pode variar consideravelmente,
porém a toxicidade ndo ocorrera se houver disponibilida-
de satisfatdoria de agua (Maxie & Youssef 2007). Os valores
normais da concentragio de sddio sérico estdo entre 135
e 150mEq/L (Carlson 1989). Em animais que consumiram
so6dio em excesso, ou que tém baixa disponibilidade de
agua, os niveis séricos do ion estardo consideravelmente
acima do normal durante o estagio severo da intoxicagdo
(Radostits et al. 2007); entretanto, apds a reidratagao, es-
ses valores tendem a retornar (Carson 2006), ou ficar abai-
x0 do normal (Carlson 1989).

De acordo com Jackson e Cockroft (2007), os sinais cli-
nicos desenvolvidos durante a toxicose estao relacionados
ao SNC. As convulsdes sdo sinais caracteristicos quanto a
seus padrdes e regularidade de intervalos em que ocorrem
(Radostits et al. 2007). Sugere-se que os tremores ciclicos e
olhar fixo sdo sinais que geralmente evoluem para esse qua-
dro (Maxie & Youssef 2007). As convulsdes iniciam como
tremores do focinho (Radostits et al. 2007) e rapidamente
se estendem como espasmos clonicos da musculatura longa
do pescogo causando opistétono, o que faz com que o animal
recue e sente (Maxie & Youssef 2007, Radostits et al. 2007).

A necropsia, as lesdes encontradas sdo inespecificas
e incluem congestdo cerebral e leptomeningeal, edema e
achatamento das circunvolugdes (Summers et al. 1995, Za-
chary 2007). A patogénese das lesdes cerebrais na intoxica-
¢do por sal em suinos é pouco compreendida; no entanto,
o edema cerebral agudo é, provavelmente, produzido pela
correcdo osmotica necessaria pelo aumento dos niveis de
sal no cérebro, quando a dgua é disponibilizada apés restri-
¢do temporaria (Finnie et al. 2010).

Histologicamente, as alteragdes observadas foram seme-
lhantes as descritas por Brito et al. (2001), que descreveram a
ocorréncia de edema cerebral agudo, evidenciado pelo aumen-
to do espago de Virchow-Robin que caracteriza uma intoxica-
¢do aguda (Radostits et al. 2007). A tendéncia dos eosinéfilos
infiltrarem as meninges e os espacos perivasculares do cére-
bro de suinos é frequentemente relacionada com o consumo
de quantidades excessivas de so6dio e é mais comum em casos
agudos (Summers et al. 1995). Entretanto, em suinos que so-
brevivem por alguns dias, a eosinofilia perivascular pode desa-
parecer, ou ser substituida por infiltrado de células mononu-
cleares (Carson 2006). O infiltrado eosinofilico também pode
ocorrer em outras afecgdes de suinos, como na leucomalacia
da doenca do coragdo de amora; enquanto que as lesdes dege-
nerativas observadas na intoxicagdo por sédio sdo idénticas as
observadas em outras formas de privacdo de energia (hipéxia,
deficiéncia de tiamina) (Summers et al. 1995). O diagnéstico
diferencial de outras doengas com similaridades clinicas, como
a doenga de Aujeszky, circovirose, meningite estreptococdcica
e doenga do edema deve ser averiguado; entretanto, os acha-
dos anatomopatoldgicos sdo 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-

Pesq. Vet. Bras. 32(4):329-332, abril 2012

¢do astrocitica (Summers et al. 1995, Zachary 2007). Finnie
et al. (2010) identificaram indmeros AIIA por todo o cére-
bro, distribuidos de forma randémica pela area cinzenta da
regido cerebrocortical. Essas células foram caracterizadas
por nucleos tumefeitos, claros e vacuolizados, com pouca
cromatina marginada na periferia (Finnie et al. 2010).

A semelhanca do que foi descrito por outros autores
(Summers et al. 1995, Finnie et al. 2010, Bandarra et al.
2010), no presente estudo, AIIA demonstraram marcagio
fraca para GFAP e intensa para S-100. AlIA, geralmente, ndo
marcam para GFAP, provavelmente, devido a instabilidade
do mRNA da GFAP que causa perda desse filamento interme-
diario (Norenberg 1994). Com isso, sugere-se que a intoxica-
¢do por sal determine perda seletiva dos filamentos de GFAP,
0 que ndo é comum, ja que astrocitose reativa é, invariavel-
mente, associada com aumento de filamento citoplasmatico
(Summers et al. 1995, Zachary 2007, Sant’ana et al. 2009).
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