
Pesq. Vet. Bras. 34(12):1203-1209, dezembro 2014

1203

RESUMO.- São descritos dois surtos de intoxicação por se-
lênio em suínos na região Sul do Brasil. Foram acometidos 
leitões em fase de creche, entre 27 e 22 dias, com mortalida-
de variando de 16% a 15,3% (Surto 1 e 2 respectivamente). 
Os suínos apresentaram poliomielomalacia simétrica focal 
e lesões de casco, que inicialmente eram caracterizadas por 
uma linha avermelhada na borda coronária que evoluía nos 
suínos sobreviventes para desprendimento do casco. Os si-

nais clínicos iniciaram após seis dias (Surto 1) e 30 horas 
(Surto 2) da introdução da ração com alto teor de selênio. O 
surgimento dos sinais foi abrupto, caracterizado por andar 
cambaleante, com evolução para paralisia dos membros 
pélvicos e posteriormente tetraparesia. Macroscopicamen-
te observaram-se focos circulares amarelados com áre-
as deprimidas mais escuras, restritas ao corno ventral da 
substância cinzenta em intumescências cervical e lombar. 
Microscopicamente essas áreas corresponderam à malacia 
da substância cinzenta, caracterizada por microcavitações, 
perda neuronal, cromatólise, neuronofagia, infiltrado de 
células Gitter, microgliose, astrócitos de Alzheimer tipo II 
e proliferação de células endoteliais evidenciadas na imu-
nohistoquímica (IHQ) para fator de von Willebrand. Ainda, 
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no segundo surto, dois animais apresentaram vacuolização 
difusa do citoplasma de neurônios e em um suíno foram 
observados astrócitos gemistocíticos. Na IHQ para GFAP fi-
cou evidenciada uma astrocitose e astrogliose. Além dessas 
alterações medulares, em dois suínos observou-se, polio-
encefalomalácia simétrica no tronco encefálico. Em amos-
tras de ração, detectou-se 3,38ppm (Surto 1) e 154ppm 
(Surto 2) de Se/kg e em amostras de fígado foram encon-
tradas dosagens superiores a 3,34ppm (variando de 3,34 
até 10ppm). No Surto 2, após 44 dias da retirada da ração, 
foi realizada eutanásia de seis suínos para monitoramento 
de níveis hepáticos de selênio (dois suínos controles e qua-
tro sobreviventes ao surto) e todos apresentaram níveis 
normais de selênio no fígado.
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Intoxicação por selênio, suínos, polio-
mielomalácia simétrica focal, lesões de casco.

INTRODUÇÃO
O selênio (Se) é um microelemento essencial usado em ra-
ções animais (Moreno et al. 2007). Pode ser encontrado em 
rochas, arenitos, carvão, solo, água de superfície e vegeta-
ção (Fan & Kizer 1990). Após a descoberta dos efeitos be-
néficos capazes de reduzir a peroxidação das membranas 
celulares, o Se passou a ser incluído em suplementos mine-
rais, aumentando os riscos de intoxicação para os animais e 
o homem, uma vez que há uma pequena diferença entre as 
doses, terapêutica e tóxica (Oliveira et al. 2007).

Quadros de intoxicação decorrem geralmente da inges-
tão excessiva do elemento, devido a erros na formulação 
ou homogeneização de rações, pesagem errada do premix 
(Schultz & Hoffmann 1995) e utilização de aditivos com 
níveis elevados de selênio (Moreno et al. 2007). A doença 
ocorre, principalmente, em suínos jovens, entre um e cinco 
meses de idade. São descritas três apresentações clínicas 
distintas desta enfermidade: dificuldades locomotoras com 
paresia dos membros e tetraparesia, resultantes de polio-
mielomalácia simétrica focal (Wilson et al. 1983, Carson 
2006); lesões de pele e separação da borda coronária dos 
cascos (Mahan & Moxon 1984, Banholzer & Heinrtzi 1998, 
Hélie et al. 1998); e perdas reprodutivas caracterizadas por 
diminuição da concepção e natimortos (Carson 2006). Em 
alguns surtos foram descritas as lesões nos cascos conco-
mitante as lesões medulares (Harrison et al. 1983, Castell 
et al. 1985, Casteignau et al. 2006). Este trabalho tem por 
objetivo relatar dois surtos de intoxicação por selênio em 
suínos no Sul do Brasil, caracterizando as alterações clíni-
cas, patológicas e imuno-histoquímicas.

MATERIAL E METÓDOS
Dados epidemiológicos e clínicos foram obtidos junto ao pro-
prietário e ao veterinário responsável pela granja em visitas à 
propriedade. Durante o Surto 1 amostras de tecidos de um ani-
mal (Suíno 1) foram enviadas ao Setor de Patologia Veterinária 
(SPV) da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS), já 
fixadas em solução de formalina tamponada a 10%, para análise 
histopatológica. A partir da suspeita obtida foi realizada visita a 
propriedade e sete suínos foram necropsiados (Suínos 2-8). No 
Surto 2, três suínos (Suínos 9-11) com aproximadamente 22 dias 
de idade foram encaminhados ao SPV da UFRGS para necropsia. 

Foi realizada uma visita à propriedade 23 dias após o inicio do 
fornecimento da ração contaminada para avaliação dos animais 
sobreviventes e coleta de informações adicionais. Após 44 dias do 
inicio do consumo da ração contaminada foi feita uma segunda vi-
sita à propriedade com coleta de amostras de seis animais, sendo 
estas amostras coletadas de quatro que sobreviveram ao Surto 2 
(Suínos 12-15) e dois controles que não haviam ingerido a ração 
(Suínos 16 e 17).

Amostras de tecidos foram colhidas de ambos os surtos em 
solução de formalina tamponada a 10% e processadas rotineira-
mente para exame histopatológico e coradas pela hematoxilina 
e eosina (HE). Adicionalmente fragmentos de sistema nervosos 
central foram corados pela coloração de ácido periódico de Schiff 
(PAS). Cortes de medula espinhal (regiões cervical, intumescên-
cia cervical, torácica, lombar e intumescência lombar) e cortes 
do encéfalo (córtex frontal, cerebelo, tálamo, corpo estriado, co-
lículo rostral e caudal, pedúnculo cerebelar, ponte e óbex) foram 
preparados em lâminas positivadas (ImmunoSlide-EasyPath®) e 
fixados em estufa a 60°C por três horas para a técnica de imuno-
-histoquímica pelo método da streptavidina-biotina ligada a pe-
roxidase. Os anticorpos primários utilizados foram: anti-proteína 
ácida fibrilar glial (GFAP - diluição de 1:500), anti-proteína S100 
(S-100 - diluição 1:200) e anti-fator de von Willebrand (diluição 
1:800). Inicialmente a peroxidase endógena foi inibida por pero-
xido de hidrogênio a 10% por 10 minutos. Para a recuperação an-
tigênica, utilizou-se solução de TRIS EDTA pH 9,0 por 10 minutos, 
em panela de pressão a 100°C (GFAP), solução de tampão citrato 
pH 6,0 em panela de pressão a 100° C por 20 minutos (S-100) 
e 3 minutos em panela de pressão à 125°C (fator de von Wille-
brand). As lâminas foram incubadas em câmara úmida “overni-
ght” a 4ºC e reveladas com DAB (GFAP e Fator de von Willebrand) 
e VECTOR®NovaRED (S-100).

Amostras de fígado de 14 animais (Suínos 4-17) e da ração do 
Surto 2 foram encaminhadas refrigeradas para dosagem de selê-
nio pelo método de espectrometria atômica quantitativa. Amos-
tras de ração do Surto 1 foram encaminhadas para a dosagem de 
Se pelo método de absorção atômica em forno de grafite.

RESULTADOS
Em janeiro de 2010, leitões de dois lotes de uma granja 
localizada no município de Cruzeiro do Iguaçu/PR (Surto 
1), apresentaram quadro de paralisia. Inicialmente, 36 suí-
nos de um total de 120 morreram. Eles apresentaram qua-
dro de paralisia seis dias após entrada na creche (Fig.1). 
Após estes quadros de paralisia, o proprietário suspendeu 
o fornecimento da ração e, após a troca por outra remes-
sa, observou diminuição do problema. Posteriormente, o 
proprietário optou por adicionar antibiótico e inativador 
de micotoxina à ração problema e fornecê-la ao novo lote 
de 100 suínos que seriam desmamados. Após seis dias de 
consumo desta ração 16 leitões deste lote, com idade apro-
ximada de 27 dias, apresentaram quadros de paralisia e 
acabaram morrendo. Os suínos afetados permaneciam sen-
tados, com paralisia dos membros pélvicos, que ficavam 
afastados lateralmente e alguns animais adotavam a “posi-
ção de cão sentado”. Alguns suínos apresentaram tetrapa-
resia, e todos mantiveram o estado de alerta e temperatura 
em torno de 39ºC. Deste lote foram necropsiados seis suí-
nos (Suínos 2-7). Nos suínos 4-7 foi observado nos cascos 
uma linha avermelhada na borda coronária (Fig.2A). Os su-
ínos que haviam sobrevivido ao primeiro surto (total de 16 
animais), aos 50 dias de idade, apresentaram dificuldade 
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locomotora, andar sobre a ponta dos cascos, leves tremo-
res musculares e decúbito frequente. Nesses suínos foram 
observados graus variados de desprendimento do casco na 
borda coronária (Fig.2B). Um suíno (Suíno 8) desse grupo, 
que apresentava dificuldade locomotora acentuada, foi eu-
tanasiado e necropsiado.

Em uma granja de suínos próximo à cidade de Dois 
Vizinhos/PR, durante o mês de março de 2011 (Surto 2), 
24 horas após a introdução de uma nova partida da ração, 
o proprietário notou que os leitões de um lote na fase de 
creche (2285 suínos de 22 dias de idade) ingeriram menos 
ração que o esperado. Após 30 horas do fornecimento da 
ração 350 leitões do lote apresentaram sinais de paralisia 
flácida dos membros pélvicos, seguida de paralisia flácida 
dos membros torácicos, decúbito lateral, bradipneia, insufi-

ciência respiratória, agonia e morte. A ração foi retirada do 
consumo dos suínos no dia seguinte. Seis dias após a intro-
dução da nova ração, três animais (Suínos 9-11) que ainda 
apresentavam sinais clínicos, foram eutanasiados e necrop-
siados. Em visita realizada à propriedade, posteriormente 
as necropsias, foi observado nos suínos sobreviventes ao 
surto (23 dias após início da ingestão da ração) apenas uma 
linha avermelhada na borda coronária dos cascos e outros 
com lesões de coloração enegrecida na borda coronária 
com separação dos mesmos (Fig.2C). Após 44 dias do inicio 
da ingestão da ração foi realizada outra visita a proprieda-
de e foi observado que os suínos apresentavam leve clau-
dicação e uma linha enegrecida nos cascos, distal a borda 
coronária (Suínos 12-15) (Fig.2D).

Na medula espinhal dos Suínos 2, 3, 7 e 9-11, havia 
áreas circulares deprimidas de aproximadamente 0,2 cm 
de diâmetro, levemente amareladas a esbranquiçadas no 
corno ventral do H medular das intumescências cervicais 
e lombares (Fig.3).

Lesões microscópicas foram encontradas na medula 
espinhal de todos os suínos, principalmente nas intumes-
cências cervical e lombar; somente dois animais apresen-
taram lesão na região do tronco encefálico (Suíno 8 e 11). 
Em cinco casos, a lesão era mais severa na intumescência 
lombar (Suínos 1-3, 10 e 11), em dois na intumescência 
cervical (Suínos 4 e 5) e, em dois casos não havia diferença 
entre a severidade da lesão nas intumescências (Suínos 6, 7 
e 9). No suíno 8, toda a extensão da medula estava afetada 
mas estas lesões eram mais acentuadas na porção cervical 
da medula. As lesões medulares eram encontradas, exclu-
sivamente, na substância cinzenta do corno ventral do H 
medular e eram caracterizadas por áreas com vacuolização 
do neurópilo no interior da lesão e, principalmente, na sua 
periferia, formando microcavitações (Fig.4A); havia neurô-
nios com aumento de volume e pericário arredondado. A 
substância de Nissl estava mais dispersa na periferia do que 
na porção central (cromatólise periférica) e, por vezes, com 
o desaparecimento total da substancia de Nissl (cromató-
lise total) (Fig.4B). Os núcleos, por vezes, estavam deslo-
cados para periferia, ou mesmo ausentes; havia neurônios 

Fig.1. Intoxicação por selênio em suínos. Suínos em fase de creche, 
com paralisia dos membros pélvicos. 

Fig.2. Intoxicação por selênio em suínos. (A) Suíno 4, seis dias 
após ingestão de ração com excesso de selênio. Linha averme-
lhada na borda coronária do casco do membro torácico direi-
to. (B) Suíno 8, após 23 dias de retirada da ração com excesso 
de selênio (Se). Desprendimento do casco na borda coronária. 
(C) Suíno 8 após 23 dias de retirada da ração com excesso de 
Se. Linha enegrecida no casco distal a borda coronária. (D) Su-
íno 14, após 44 dias da retirada da ração com excesso de Se. 
Observa-se linha enegrecida mais distal da borda coronária 
com desprendimento.

Fig.3. Intoxicação por selênio. Surto 2. Suíno 11. Áreas circulares 
amareladas de aproximadamente 0,2cm de diâmetro no corno 
ventral do H medular.
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Fig.4. Intoxicação por selênio. (A) Suíno 7. Intumescência lombar. Microcavitações, perda neuronal, microgliose e proliferação de células 
endoteliais no corno ventral do H medular. HE, obj.10x. (B) Suíno 6. Intumescência lombar. Neurônio aumentado de volume, contor-
no citoplasmático levemente arredondado e substância de Nissl dispersa na periferia (Cromatólise periférica), nota-se também um 
neurônio com citoplasma eosinofílico e com ausência da substância de Nissl e núcleo(Cromatólise total). HE, obj.20x. (C) Suíno 4. 
Intumescência lombar, neurônio com citoplasma eosinofílico e núcleo picnótico, com bordos citoplasmáticos retraídos. HE, obj.40x. 
(D) Suíno 11. Intumescência lombar. Neurônios com citoplasma eosinofílico, cercados por células da glia (neuronofagia). HE, obj.20x. 
(E) Suíno 2. Intumescência cervical. Corno ventral com gliose, proliferação endotelial e discreta vacuolização. HE, obj.10x. (F) Suíno 
2. Intumescência lombar, infiltrado de macrófagos com citoplasma abundante e eosinofílico. Ácido periódico de Schiff (PAS), obj.40x. 
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diminuídos de tamanho, sem núcleo e com citoplasma le-
vemente eosinofílico e homogêneo (Fig.4C), muitas vezes, 
cercados por células da glia e havia neurônios fragmenta-
dos com infiltrado de macrófagos (neuronofagia) (Fig.4D) 
além de perda neuronal na região. Nos Suínos 10 e 11 foi 
observada grande quantidade de neurônios extremamen-
te grandes, com citoplasmas volumosos, eosinofílicos com 
leve vacuolização difusa e alguns com neuronofagia. Havia 
ainda microgliose (Fig.4E) e variável quantidade de células 
Gitter (com grânulos citoplasmáticos evidenciados pela co-
loração de PAS) (Fig.4F). Nos Suínos 9 e 11 foi observado 
infiltrado multifocal leve de eosinófilos. Observou-se ainda 
uma proliferação vascular nos focos de lesão, evidenciadas 
na imuno-histoquímica para fator de von Willebrand.

Em alguns suínos foram evidenciadas astrogliose e as-
trocitose no foco da lesão com auxilio da técnica de imu-
no-histoquímica para GFAP. Em um caso (Suíno 8) foram 
observados astrócitos com citoplasma abundante, eosino-
fílico e núcleo excêntrico (gemistócitos). Foram observa-
dos também astrócitos com tumefação nuclear, cromatina 
dispersa e nucléolos proeminentes, esses dispostos isola-
damente ou em duplas ou trios (astrócitos de Alzheimer 
tipo II), que foram positivos na IHQ para proteína S100 e 
negativos para GFAP. Observou-se ainda hemorragia mul-
tifocal discreta (Suínos 1, 2, 6, 9 e 10). No suíno 8 estavam 
também afetadas as porções da medula cervical e torácica, 
estas formavam pontes unindo os dois cornos ventrais. As 
lesões no tronco encefálico observadas nos Suínos 8 e 11 
eram semelhantes as lesões medulares com envolvimento 
das formações reticulares (Suíno 8), os núcleos vermelhos 
do colículo rostral e o núcleo motor do nervo trigêmeo do 
pedúnculo cerebelar (Suíno 11). Ocasionalmente obser-
vou-se na substância branca adjacente à lesão discreta a 
moderada degeneração Walleriana com esferoides axonais. 
Os Suínos 12-17 não apresentaram lesões microscópicas 
no sistema nervoso central.

Histologicamente as lesões de casco inicialmente eram 
de vacuolização do epitélio basal e desprendimento do mes-
mo. Nos casos mais crônicos observou-se ausência comple-
ta do epitélio com infiltrado de neutrófilos íntegros e dege-
nerados, além de crostas vegetais aderidas a superfície.

O resultado da dosagem de selênio nos fígados dos Su-
ínos 4-17 estão representados no Quadro 1. A dosagem de 

selênio na ração fornecida aos suínos foi de 3,9mg de Se/kg 
(Surto 1) e 154mg de Se/kg (Surto 2).

DISCUSSÃO
O diagnóstico de intoxicação por selênio nos suínos desse 
estudo foi baseado no conjunto de dados epidemiológicos, 
clínicos, patológicos e na detecção de altos níveis do micro-
elemento na ração e em amostras de fígado dos suínos afeta-
dos. Os achados clínicos e patológicos dos surtos aqui descri-
tos são compatíveis com os casos de intoxicação espontânea 
e experimental por selênio em suínos (Harrison et al. 1983, 
Wilson et al. 1983, 1988, 1989,  Castell et al. 1985, Saford 
1990, Stowe et al. 1992, Schultz & Hoffmann 1995, Panter 
et al. 1996, Penrith & Robinson 1996, Banholzer & Heinritzi 
1998, Davidson-York et al. 1999, Casteignau et al. 2006, Na-
thues et al. 2010). Os achados histológicos sugerem um diag-
nóstico provável de intoxicação por selênio, pois o excesso de 
ingestão de selênio é a única causa conhecida de poliomielo-
malácia simétrica focal em suínos (Wilson et al. 1983, 1988).

De acordo com alguns autores (Mahan & Moxon 1984, 
Kim & Mahan 2001, Carson 2006), o nível mínimo necessário 
para causar intoxicação é de 5 ppm na ração, com desenvol-
vimento de quadros crônicos com lesões nos cascos e na pele 
dos suínos. Para o aparecimento de lesões medulares se faz 
necessário o mínimo de, 10 ppm de selênio na ração (Carson 
2006). O baixo nível de selênio encontrado na ração do Surto 
1 (3,9ppm) possivelmente, pode ser atribuido a uma distri-
buição não homogênia do microelemento na ração, levando 
os animais a ingerirem grandes quantidades de selênio.

Nos suínos com poliomielomalácia simétrica focal deste 
estudo, os níveis de selênio eram superiores a 3,34ppm no 
fígado. O menor nível considerado tóxico é 3ppm em amos-
tras de fígado e rim (Carson 2006). Após 42 dias da retirada 
da ração os suínos que não morreram apresentaram níveis 
hepáticos de selênio inferiores a 1,73ppm, o que difere dos 
achados de Davidson-York et al. (1999) que, após 72 dias da 
retirada da ração com excesso de selênio, ainda detectaram 
um animal com nível de 3,3ppm de Se no fígado. Não foi 
observada correlação entre altos níveis de selênio no fígado 
e a severidade das lesões histológicas, dados semelhantes 
aos encontrados na literatura (Panter et al. 1996, Davidson-
-York et al. 1999). A porcentagem de animais com paralisia 
nos surtos variou de 15 a 16%, dados semelhantes já foram 
descritos (Davidson-York et al. 1999). Todavia outros traba-
lhos já demostraram mortalidades menores (2,8%) (Har-
rison et al. 1983) e maiores (100%) (Nathues et al. 2010).

Os sinais clínicos descritos em ambos os surtos são se-
melhantes aos descritos por outros autores. Esses eram ca-
racterizados por surgimento abrupto de ataxia dos membros 
pélvicos, rigidez, progressão para paresia, tetraparesia, decú-
bito, ausência de febre, estado de alerta inalterado e ingestão 
normal de comida e água (Harrison et al. 1983, Wilson et al. 
1983, 1988, Casteel et al. 1985, Stowe et al. 1992, Summers et 
al. 1995, Penrith & Robinson 1996, Carson, 2006, Casteignau 
et al. 2006, Nathues et al. 2010).  A paresia e a paralisia obser-
vadas nos suínos podem estar relacionadas às lesões simétri-
cas presentes nos cornos ventrais da medula espinhal, princi-
palmente, nas intumescências cervical e lombar, as quais são 
associadas a paralisia de neurônio motor inferior (De Lahun-

Quadro 1. Intoxicação por Selênio. Surto 1 e 2. Dosagem de 
selênio em amostras de fígados refrigerados

	 Animal	 Dosagem de Selênio mg Se/kg

	 Suíno 4	 3,34
	 Suíno 5	 4,70
	 Suíno 6	 10,0
	 Suíno 7	 3,84
	 Suíno 8	 4,0
	 Suíno 9	 7,11
	 Suíno 10	 10,0
	 Suíno 11	 5,42
	 Suíno 12	 1,53
	 Suíno 13	 1,35
	 Suíno 14	 1,48
	 Suíno 15	 1,45
	 Suíno 16	 1,42
	 Suíno 17	 1,73
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ta 2009). Outros sinais como depressão, dispneia e andar 
rígido com arrastamento de pinças observados em alguns 
animais desses surtos também já foram relatados em outros 
trabalhos (Stowe et al. 1992, Penrith & Robinson 1996). A 
redução no consumo demonstrada pelos suínos do segundo 
surto também foi observada em animais com altos níveis de 
selênio na ração (Mahan & Moxon 1984, Sanford 1990, Pen-
rith & Robinson 1996, Hélie et al. 1998, Kim & Mahan 2001).

O inicio das alterações clinicas após o consumo da 
ração variou de um dia a seis dias. O início da manifesta-
ção neurológica é variado, e depende da concentração, da 
quantidade ingerida, da duração da exposição e da fonte de 
origem do selênio. São relatados surtos após até seis sema-
nas da introdução da ração (Casteel et al. 1985). Em contra 
partida outros estudos demonstram o aparecimento de si-
nais clínicos em um curto intervalo de tempo (Nathues et 
al. 2010). Sabe-se que o selênio inorgânico produz lesões 
mais rápidas e mais severas do que o selênio orgânico, po-
rém este último apresenta maior armazenamento em ór-
gãos (Panter et al. 1996).

Os achados macroscópicos na medula espinhal e nos cas-
cos são similares aos descritos por outros estudos. Quando 
presentes, as lesões podais são caracterizadas inicialmente 
por um avermelhamento na borda coronária, que se torna 
enegrecida e posteriormente há o desprendimento do cas-
co (Harrison et al. 1983, Casteel et al. 1985, Banholzer & 
Heinritzi 1998, Hélie et al. 1998, Davidson-York et al. 1999, 
Kim & Mahan 2001, Casteignau et al. 2006). As lesões me-
dulares são confinadas às intumescências (Harrison et al. 
1983, Sanford 1990), porém em animais com evolução mais 
crônica podem ser observadas em outros segmentos da me-
dula espinhal, como observado no suíno 8. Desta forma o 
exame macroscópico da medula deve ser feito com atenção, 
sendo importante examinar todos os segmentos medulares, 
especialmente as intumescências cervical e lombar.

Além da poliomielomalácia simétrica focal pode se ob-
servar ao exame histológico polioencefalomalácia simétri-
ca focal, com lesão em núcleo motor de trigêmeo e facial, 
núcleos cuneiformes e grácil, formações reticulares e, oca-
sionalmente, em núcleo pontino, núcleo olivar, colículo cau-
dal e núcleo cerebelar (Harrison et al. 1983, Wilson et al. 
1983, Summers et al. 1995, Casteignau et al. 2006, Nathues 
et al. 2010). Foram encontradas alterações em formação 
reticular da ponte (Suíno 8), núcleos vermelhos do colículo 
rostral e núcleo motor do nervo trigêmeo do pedúnculo ce-
rebelar (Suíno 11) do tronco encefálico.

Alguns autores descrevem lesões mais severas em in-
tumescência lombar do que na intumescência cervical 
(Harrison et al. 1983, Wilson et al. 1983, 1988, Casteel et al. 
1985, Sanford 1990, Stowe et al. 1992, Penrith & Robinson 
1996, Davidson-York et al. 1999). No presente estudo a in-
tensidade das lesões nas intumescências variou, com cinco 
casos mais acentuados na intumescência lombar, dois na 
intumescência cervical e três casos sem diferença na inten-
sidade entre essas duas regiões.

Microscopicamente os eventos iniciais aparentemente 
são a vacuolização do neurópilo, degeneração e necrose de 
células da glia e tumefação e ativação endotelial, acompa-
nhadas por alterações cromatolíticas em neurônios moto-

res. A proliferação endotelial é proeminente no neurópilo 
necrótico, e macrófagos aparecem e transformam-se em 
células Gitter. Um infiltrado de poucos eosinófilos é comum 
(Wilson et al. 1983, Summers et al. 1995). Os achados mi-
croscópicos encontrados em ambos os surtos são seme-
lhantes aos descritos acima.

A vacuolização difusa do citoplasma de neurônios obser-
vada em dois animais, não foi até então relatada em animais 
intoxicados por selênio. Os neurônios são as células mais 
sensíveis do sistema nervoso central, vacúolos podem estar 
relacionados à resposta neuronal frente a uma lesão. A ne-
crose neuronal é caracterizada por degeneração hidrópica, 
tumefação de mitocôndrias, picnose e fragmentação do nú-
cleo e lise celular (Zachary 2009). Os vacúolos foram encon-
trados em neurônios com aumento de tamanho e citoplas-
ma levemente eosinofílico. Essa vacuolização caracteriza 
uma fase inicial da lesão neuronal. A cromatólise vista nos 
neurônios pode indicar uma agressão direta (Rech 2007).

Microgliose, células Gitter e neuronofagia ocorrem, pois 
as células da microglia são as primeiras a reagirem a uma 
agressão. Estas reações incluem hiperplasia, hipertrofia, 
fagocitose dos restos celulares e de mielina além de neuro-
niofagia, ajudando a coordenar os eventos inflamatórios do 
sistema nervoso central. Quando ocorre necrose do tecido 
há um influxo de macrófagos derivados de monócitos san-
guíneos com fagocitose de restos ricos em lipídeos, estes 
se tornam macrófagos espumosos denominados também 
de células Gitter (Zachary 2009) estes eventos em conjunto 
foram observados em praticamente todos os casos.

As únicas alterações astrocitárias observadas em surtos 
de intoxicação por selênio foram astrocitose (Costa et al. 
2011) e astrócitos tumefeitos (Schultz & Hoffmann 1995). 
Em alguns suínos do presente estudo, havia astrócitos com 
tumefação nuclear, cromatina dispersa e nucléolos proemi-
nentes, denominados então, de astrócitos de Alzheimer tipo 
II considerando-se que estas células eram negativas na imu-
no-histoquímica (IHQ) de GFAP e positivas na IHQ para pro-
teína S-100. Células com essas características histológicas e 
imuno-histoquímicas são descritas em casos de encefalopa-
tia hepática em equinos (Bandarra et al. 2011) e polioence-
falomalacia em suínos intoxicados por sal e privação de água 
(Finnie et al. 2010). A perda seletiva de filamentos de GFAP 
relacionada na encefalopatia hepática (Summers et al. 1995, 
Zachary 2009) e na intoxicação por sal (Finnie et al. 2010), 
podem ser responsáveis pela ausência de marcação na 
imuno-histoquímica para GFAP. A astrocitose pode ocorrer 
para reparação do dano tecidual, há aumento e replicação 
astrocítica e abundante proliferação dos processos celulares 
astrocíticos contendo filamentos intermediários compostos 
por GFAP (Zachary 2009), com isso é possível inferir que os 
animais que possuíram marcação acentuada na IHQ para 
GFAP estavam em processo de reparação do dano tecidual.

Estágios lesionais finais são caracterizados pelo desa-
parecimento total de neurônios e neurópilo e os capilares 
parecem flutuar em meio às células Gitter com áreas de ca-
vitações, a degeneração Walleriana é encontrada nas raízes 
ventrais (Wilson et al. 1983, Summers et al. 1995). Achado 
semelhante ocorreu no suíno 8 que apresentou acentuada 
perda de neurônios, neurópilo, intensa proliferação de cé-
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lulas endoteliais, evidenciadas na IHQ de von Willebrand, 
lesão em formato de ponte com união entre os cornos ven-
trais, através da porção ventral da comissura cinzenta na 
porção cervical da medula. Esse achado também foi encon-
trado por Davidson-York et al. (1999) nas porções cervicais 
e lombares em quatro suínos intoxicados por selênio. As-
trócitos gemistocíticos observados nesse caso não foram 
anteriormente descritos em casos de intoxicação por selê-
nio. Essas células são marcadas positivamente na imuno-
-histoquímica para GFAP e são observadas em casos onde 
há injuria do parênquima, e onde a reparação ocorrerá por 
cicatriz glial (Rech 2007, Zachary 2009).

É possível que haja alterações nos níveis de niacina nos 
casos de intoxicação por selênio, pois ambos os elemen-
tos são eliminados via rota de metilação, de maneira que 
o excesso de selênio induz deficiência de niacina (Wilson 
et al. 1989) com resultante déficit energético, uma vez que 
derivados da niacina desempenham funções no metabolis-
mo energético (Nelson & Cox 2006). A necrose na substân-
cia cinzenta das intumescências sugere uma síndrome de 
privação de energia (Summers et al. 1995), nestes casos, 
as primeiras células afetadas são os neurônios (Zachary 
2009). A vacuolização difusa no citoplasma de neurônios 
das intumescências, observada nos casos de intoxicação 
por selênio, pode ser uma resposta inicial dos neurônios ao 
déficit energético, já que os neurônios motores grandes são 
responsáveis pela inervação dos membros, exigindo maior 
aporte energético (Summers et al. 1995).

As alterações histológicas de casco de suínos intoxicados 
por selênio são pouco relatadas. Leitões recém-nascidos, 
que tiveram o inicio da intoxicação ainda no interior do úte-
ro, apresentaram na região distal da borda coronária focos 
com degeneração e atrofia sendo revestida por uma fina 
camada queratina e fendas na derme, além de hiperemia e 
discreto infiltrado composto por eosinófilos e células mono-
nucleares (Mensink et al. 1990). Com a evolução dos casos 
notou-se na região distal na borda coronária, ausência de 
revestimento da derme com acentuado infiltrado composto 
predominantemente por neutrófilos íntegros e degenera-
dos além de fibrina, fibra vegetal e colônias bacterianas.
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