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Two outbreaks of poisoning by selenium in swine in southern Brazil are described.
Piglets were affected in the post-weaning period, between 27 and 22 days, with mortali-
ty rates ranging from 16% to 15.3% (Outbreak 1 and 2 respectively). The pigs had focal
symmetrical poliomielomalacia and hoof lesions, which were initially characterized by a
reddish line at the coronary band that evolved in surviving pigs to release of the hooves.
Clinical signs were observed after six days (Outbreak 1) and 30h (Outbreak 2) after the
introduction of feed with high selenium content. The appearance of the signs was abrupt,
characterized by gait and progressing to paralysis of the hind limbs and later to tetrapa-
resis. Macroscopically, in some animals there were yellow circular foci with darker areas
restricted to the ventral horn of the gray matter in the cervical and lumbar intumescence.
Microscopically, these areas correspond to gray matter malacia, characterized by microca-
vitation, neuronal loss, chromatolysis, neuronophagia, infiltrating Gitter cells, microgliosis,
Alzheimer’s type Il astrocytes and proliferation of endothelial cells which were labeled by
immunohistochemistry (IHC) as von Willebrand factor. Also in the second outbreak, two
pigs showed diffuse vacuolation of the cytoplasm of neurons and in one pig gemistocytic
astrocytes were observed. In IHC for GFAP astrocytosis and astrogliosis was observed. Besi-
des those spinal changes in two pigs symmetrical polioencephalomalacia in the brainstem
was found. In feed samples, 3.38ppm (Outbreak 1) and 154ppm (Outbreak 2) of Se/kg were
detected, and in liver samples higher dosages than 3.34ppm (range from 3.34 to 10ppm)
were found. In Outbreak 2, 44 days after the withdrawal of the diet, the euthanasia of six
pigs was performed to monitor liver selenium levels (two controls and four surviving pigs
per outbreak); all had normal levels of selenium in the liver.

INDEX TERMS: Selenium poisoning, swine, focal symmetrical poliomyelomalacia, hoof lesions.

RESUMO.- Sao descritos dois surtos de intoxicacdo por se-
lénio em suinos na regido Sul do Brasil. Foram acometidos
leitdes em fase de creche, entre 27 e 22 dias, com mortalida-
de variando de 16% a 15,3% (Surto 1 e 2 respectivamente).
Os suinos apresentaram poliomielomalacia simétrica focal
e lesdes de casco, que inicialmente eram caracterizadas por
uma linha avermelhada na borda coronaria que evoluia nos
suinos sobreviventes para desprendimento do casco. Os si-
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nais clinicos iniciaram apds seis dias (Surto 1) e 30 horas
(Surto 2) da introdugdo da ra¢do com alto teor de selénio. O
surgimento dos sinais foi abrupto, caracterizado por andar
cambaleante, com evolu¢do para paralisia dos membros
pélvicos e posteriormente tetraparesia. Macroscopicamen-
te observaram-se focos circulares amarelados com are-
as deprimidas mais escuras, restritas ao corno ventral da
substancia cinzenta em intumescéncias cervical e lombar.
Microscopicamente essas areas corresponderam a malacia
da substancia cinzenta, caracterizada por microcavitacgoes,
perda neuronal, cromatélise, neuronofagia, infiltrado de
células Gitter, microgliose, astrdcitos de Alzheimer tipo II
e proliferacdo de células endoteliais evidenciadas na imu-
nohistoquimica (IHQ) para fator de von Willebrand. Ainda,
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no segundo surto, dois animais apresentaram vacuolizagio
difusa do citoplasma de neur6nios e em um suino foram
observados astrdcitos gemistociticos. Na IHQ para GFAP fi-
cou evidenciada uma astrocitose e astrogliose. Além dessas
alteragdes medulares, em dois suinos observou-se, polio-
encefalomaldcia simétrica no tronco encefélico. Em amos-
tras de ragdo, detectou-se 3,38ppm (Surto 1) e 154ppm
(Surto 2) de Se/kg e em amostras de figado foram encon-
tradas dosagens superiores a 3,34ppm (variando de 3,34
até 10ppm). No Surto 2, apés 44 dias da retirada da racdo,
foi realizada eutanasia de seis suinos para monitoramento
de niveis hepaticos de selénio (dois suinos controles e qua-
tro sobreviventes ao surto) e todos apresentaram niveis
normais de selénio no figado.

TERMOS DE INDEXAGAO: Intoxicagio por selénio, suinos, polio-
mielomalacia simétrica focal, leses de casco.

INTRODUCAO

0 selénio (Se) é um microelemento essencial usado em ra-
¢des animais (Moreno et al. 2007). Pode ser encontrado em
rochas, arenitos, carvao, solo, agua de superficie e vegeta-
¢do (Fan & Kizer 1990). Apos a descoberta dos efeitos be-
néficos capazes de reduzir a peroxidacdo das membranas
celulares, o Se passou a ser incluido em suplementos mine-
rais, aumentando os riscos de intoxicagdo para os animais e
o0 homem, uma vez que ha uma pequena diferenca entre as
doses, terapéutica e téxica (Oliveira et al. 2007).

Quadros de intoxicacdo decorrem geralmente da inges-
tdo excessiva do elemento, devido a erros na formulagao
ou homogeneizacgio de ragdes, pesagem errada do premix
(Schultz & Hoffmann 1995) e utilizacdo de aditivos com
niveis elevados de selénio (Moreno et al. 2007). A doenca
ocorre, principalmente, em suinos jovens, entre um e cinco
meses de idade. Sdo descritas trés apresentacées clinicas
distintas desta enfermidade: dificuldades locomotoras com
paresia dos membros e tetraparesia, resultantes de polio-
mielomalacia simétrica focal (Wilson et al. 1983, Carson
2006); lesdes de pele e separacdo da borda coronaria dos
cascos (Mahan & Moxon 1984, Banholzer & Heinrtzi 1998,
Hélie et al. 1998); e perdas reprodutivas caracterizadas por
diminuicdo da concepgdo e natimortos (Carson 2006). Em
alguns surtos foram descritas as lesdes nos cascos conco-
mitante as lesdes medulares (Harrison et al. 1983, Castell
et al. 1985, Casteignau et al. 2006). Este trabalho tem por
objetivo relatar dois surtos de intoxicagdo por selénio em
suinos no Sul do Brasil, caracterizando as alteragdes clini-
cas, patoldgicas e imuno-histoquimicas.

MATERIAL E METODOS

Dados epidemiolégicos e clinicos foram obtidos junto ao pro-
prietario e ao veterinario responsavel pela granja em visitas a
propriedade. Durante o Surto 1 amostras de tecidos de um ani-
mal (Suino 1) foram enviadas ao Setor de Patologia Veterinaria
(SPV) da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS), ja
fixadas em solugdo de formalina tamponada a 10%, para analise
histopatolégica. A partir da suspeita obtida foi realizada visita a
propriedade e sete suinos foram necropsiados (Suinos 2-8). No
Surto 2, trés suinos (Suinos 9-11) com aproximadamente 22 dias
de idade foram encaminhados ao SPV da UFRGS para necropsia.
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Foi realizada uma visita a propriedade 23 dias apds o inicio do
fornecimento da racdo contaminada para avaliagdo dos animais
sobreviventes e coleta de informagdes adicionais. Apds 44 dias do
inicio do consumo da ragio contaminada foi feita uma segunda vi-
sita a propriedade com coleta de amostras de seis animais, sendo
estas amostras coletadas de quatro que sobreviveram ao Surto 2
(Suinos 12-15) e dois controles que ndo haviam ingerido a ragdo
(Suinos 16 e 17).

Amostras de tecidos foram colhidas de ambos os surtos em
solucgdo de formalina tamponada a 10% e processadas rotineira-
mente para exame histopatolégico e coradas pela hematoxilina
e eosina (HE). Adicionalmente fragmentos de sistema nervosos
central foram corados pela coloragio de acido periddico de Schiff
(PAS). Cortes de medula espinhal (regides cervical, intumescén-
cia cervical, toracica, lombar e intumescéncia lombar) e cortes
do encéfalo (cortex frontal, cerebelo, tdlamo, corpo estriado, co-
liculo rostral e caudal, pedinculo cerebelar, ponte e dbex) foram
preparados em laminas positivadas (ImmunoSlide-EasyPath®) e
fixados em estufa a 60°C por trés horas para a técnica de imuno-
-histoquimica pelo método da streptavidina-biotina ligada a pe-
roxidase. Os anticorpos primarios utilizados foram: anti-proteina
4cida fibrilar glial (GFAP - dilui¢do de 1:500), anti-proteina S100
(S-100 - diluicdo 1:200) e anti-fator de von Willebrand (dilui¢do
1:800). Inicialmente a peroxidase enddgena foi inibida por pero-
xido de hidrogénio a 10% por 10 minutos. Para a recuperagdo an-
tigénica, utilizou-se solugdo de TRIS EDTA pH 9,0 por 10 minutos,
em panela de pressdo a 100°C (GFAP), solucdo de tampao citrato
pH 6,0 em panela de pressido a 100° C por 20 minutos (S-100)
e 3 minutos em panela de pressdo a 125°C (fator de von Wille-
brand). As laminas foram incubadas em camara umida “overni-
ght” a 4°C e reveladas com DAB (GFAP e Fator de von Willebrand)
e VECTOR®NovaRED (S-100).

Amostras de figado de 14 animais (Suinos 4-17) e da ragdo do
Surto 2 foram encaminhadas refrigeradas para dosagem de selé-
nio pelo método de espectrometria atdbmica quantitativa. Amos-
tras de ra¢do do Surto 1 foram encaminhadas para a dosagem de
Se pelo método de absor¢do atomica em forno de grafite.

RESULTADOS

Em janeiro de 2010, leitdes de dois lotes de uma granja
localizada no municipio de Cruzeiro do Iguacu/PR (Surto
1), apresentaram quadro de paralisia. Inicialmente, 36 sui-
nos de um total de 120 morreram. Eles apresentaram qua-
dro de paralisia seis dias apds entrada na creche (Fig.1).
Ap6s estes quadros de paralisia, o proprietario suspendeu
o fornecimento da racio e, apés a troca por outra remes-
sa, observou diminui¢do do problema. Posteriormente, o
proprietario optou por adicionar antibidtico e inativador
de micotoxina a ragdo problema e fornecé-la ao novo lote
de 100 suinos que seriam desmamados. Apos seis dias de
consumo desta racdo 16 leitdes deste lote, com idade apro-
ximada de 27 dias, apresentaram quadros de paralisia e
acabaram morrendo. Os suinos afetados permaneciam sen-
tados, com paralisia dos membros pélvicos, que ficavam
afastados lateralmente e alguns animais adotavam a “posi-
¢do de cio sentado”. Alguns suinos apresentaram tetrapa-
resia, e todos mantiveram o estado de alerta e temperatura
em torno de 392C. Deste lote foram necropsiados seis sui-
nos (Suinos 2-7). Nos suinos 4-7 foi observado nos cascos
uma linha avermelhada na borda coronaria (Fig.2A). Os su-
inos que haviam sobrevivido ao primeiro surto (total de 16
animais), aos 50 dias de idade, apresentaram dificuldade
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Fig.1. Intoxicacgdo por selénio em suinos. Suinos em fase de creche,
com paralisia dos membros pélvicos.
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Fig.2. Intoxicacdo por selénio em suinos. (A) Suino 4, seis dias
apos ingestdo de racdo com excesso de selénio. Linha averme-
lhada na borda coronéria do casco do membro toracico direi-
to. (B) Suino 8, apés 23 dias de retirada da racdo com excesso
de selénio (Se). Desprendimento do casco na borda coronaria.
(€) Suino 8 apds 23 dias de retirada da ragdo com excesso de
Se. Linha enegrecida no casco distal a borda coronéria. (D) Su-
ino 14, ap6s 44 dias da retirada da ragdo com excesso de Se.
Observa-se linha enegrecida mais distal da borda coronaria
com desprendimento.

locomotora, andar sobre a ponta dos cascos, leves tremo-
res musculares e decubito frequente. Nesses suinos foram
observados graus variados de desprendimento do casco na
borda coronéria (Fig.2B). Um suino (Suino 8) desse grupo,
que apresentava dificuldade locomotora acentuada, foi eu-
tanasiado e necropsiado.

Em uma granja de suinos préximo a cidade de Dois
Vizinhos/PR, durante o més de margo de 2011 (Surto 2),
24 horas ap6s a introdugio de uma nova partida da ragdo,
o proprietario notou que os leitdes de um lote na fase de
creche (2285 suinos de 22 dias de idade) ingeriram menos
racdo que o esperado. Apos 30 horas do fornecimento da
racdo 350 leitdes do lote apresentaram sinais de paralisia
flacida dos membros pélvicos, seguida de paralisia flacida
dos membros toracicos, decubito lateral, bradipneia, insufi-
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ciéncia respiratoria, agonia e morte. A ragio foi retirada do
consumo dos suinos no dia seguinte. Seis dias apds a intro-
ducdo da nova ragio, trés animais (Suinos 9-11) que ainda
apresentavam sinais clinicos, foram eutanasiados e necrop-
siados. Em visita realizada a propriedade, posteriormente
as necropsias, foi observado nos suinos sobreviventes ao
surto (23 dias ap6s inicio da ingestao daracdo) apenas uma
linha avermelhada na borda coronaria dos cascos e outros
com lesdes de coloracdo enegrecida na borda corondria
com separacdo dos mesmos (Fig.2C). Ap6s 44 dias do inicio
da ingestdo da racdo foi realizada outra visita a proprieda-
de e foi observado que os suinos apresentavam leve clau-
dicacdo e uma linha enegrecida nos cascos, distal a borda
corondria (Suinos 12-15) (Fig.2D).

Na medula espinhal dos Suinos 2, 3, 7 e 9-11, havia
areas circulares deprimidas de aproximadamente 0,2 cm
de diametro, levemente amareladas a esbranquicadas no
corno ventral do H medular das intumescéncias cervicais
e lombares (Fig.3).

Lesdes microscdpicas foram encontradas na medula
espinhal de todos os suinos, principalmente nas intumes-
céncias cervical e lombar; somente dois animais apresen-
taram lesdo na regido do tronco encefalico (Suino 8 e 11).
Em cinco casos, a lesdo era mais severa na intumescéncia
lombar (Suinos 1-3, 10 e 11), em dois na intumescéncia
cervical (Suinos 4 e 5) e, em dois casos ndo havia diferenca
entre a severidade da lesdo nas intumescéncias (Suinos 6, 7
e 9). No suino 8, toda a extensdo da medula estava afetada
mas estas lesdes eram mais acentuadas na porgao cervical
da medula. As lesdes medulares eram encontradas, exclu-
sivamente, na substincia cinzenta do corno ventral do H
medular e eram caracterizadas por areas com vacuolizacdo
do neuroépilo no interior da lesao e, principalmente, na sua
periferia, formando microcavitacdes (Fig.4A); havia neuro6-
nios com aumento de volume e pericario arredondado. A
substancia de Nissl estava mais dispersa na periferia do que
na porgao central (cromatdlise periférica) e, por vezes, com
o desaparecimento total da substancia de Nissl (cromaté-
lise total) (Fig.4B). Os nucleos, por vezes, estavam deslo-
cados para periferia, ou mesmo ausentes; havia neurénios

Fig.3. Intoxicacdo por selénio. Surto 2. Suino 11. Areas circulares
amareladas de aproximadamente 0,2cm de didmetro no corno
ventral do H medular.
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Fig.4. Intoxicacdo por selénio. (A) Suino 7. Intumescéncia lombar. Microcavitagdes, perda neuronal, microgliose e proliferacdo de células
endoteliais no corno ventral do H medular. HE, obj.10x. (B) Suino 6. Intumescéncia lombar. Neurénio aumentado de volume, contor-
no citoplasmatico levemente arredondado e substancia de Nissl dispersa na periferia (Cromatolise periférica), nota-se também um
neurénio com citoplasma eosinofilico e com auséncia da substancia de Nissl e nucleo(Cromatolise total). HE, obj.20x. (C) Suino 4.
Intumescéncia lombar, neurénio com citoplasma eosinofilico e niicleo picndtico, com bordos citoplasmaticos retraidos. HE, obj.40x.
(D) Suino 11. Intumescéncia lombar. Neurénios com citoplasma eosinofilico, cercados por células da glia (neuronofagia). HE, obj.20x.
(E) Suino 2. Intumescéncia cervical. Corno ventral com gliose, proliferacdo endotelial e discreta vacuolizagdo. HE, obj.10x. (F) Suino
2. Intumescéncia lombar, infiltrado de macréfagos com citoplasma abundante e eosinofilico. Acido periédico de Schiff (PAS), obj.40x.

Pesq. Vet. Bras. 34(12):1203-1209, dezembro 2014
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diminuidos de tamanho, sem nucleo e com citoplasma le-
vemente eosinofilico e homogéneo (Fig.4C), muitas vezes,
cercados por células da glia e havia neurdnios fragmenta-
dos com infiltrado de macréfagos (neuronofagia) (Fig.4D)
além de perda neuronal na regido. Nos Suinos 10 e 11 foi
observada grande quantidade de neurdnios extremamen-
te grandes, com citoplasmas volumosos, eosinofilicos com
leve vacuolizagdo difusa e alguns com neuronofagia. Havia
ainda microgliose (Fig.4E) e variavel quantidade de células
Gitter (com granulos citoplasmaticos evidenciados pela co-
loragdo de PAS) (Fig.4F). Nos Suinos 9 e 11 foi observado
infiltrado multifocal leve de eosindfilos. Observou-se ainda
uma proliferacdo vascular nos focos de lesdo, evidenciadas
na imuno-histoquimica para fator de von Willebrand.

Em alguns suinos foram evidenciadas astrogliose e as-
trocitose no foco da lesdo com auxilio da técnica de imu-
no-histoquimica para GFAP. Em um caso (Suino 8) foram
observados astrécitos com citoplasma abundante, eosino-
filico e nucleo excéntrico (gemistocitos). Foram observa-
dos também astrécitos com tumefacdo nuclear, cromatina
dispersa e nucléolos proeminentes, esses dispostos isola-
damente ou em duplas ou trios (astrécitos de Alzheimer
tipo II), que foram positivos na IHQ para proteina S100 e
negativos para GFAP. Observou-se ainda hemorragia mul-
tifocal discreta (Suinos 1, 2, 6, 9 e 10). No suino 8 estavam
também afetadas as por¢oes da medula cervical e toracica,
estas formavam pontes unindo os dois cornos ventrais. As
lesdes no tronco encefalico observadas nos Suinos 8 e 11
eram semelhantes as lesdes medulares com envolvimento
das formagdes reticulares (Suino 8), os nucleos vermelhos
do coliculo rostral e o nticleo motor do nervo trigémeo do
pedinculo cerebelar (Suino 11). Ocasionalmente obser-
vou-se na substancia branca adjacente a lesdo discreta a
moderada degeneracdo Walleriana com esferoides axonais.
Os Suinos 12-17 nido apresentaram lesdes microscopicas
no sistema nervoso central.

Histologicamente as lesdes de casco inicialmente eram
de vacuolizacdo do epitélio basal e desprendimento do mes-
mo. Nos casos mais cronicos observou-se auséncia comple-
ta do epitélio com infiltrado de neutréfilos integros e dege-
nerados, além de crostas vegetais aderidas a superficie.

O resultado da dosagem de selénio nos figados dos Su-
inos 4-17 estdo representados no Quadro 1. A dosagem de

Quadro 1. Intoxicagdo por Selénio. Surto 1 e 2. Dosagem de
selénio em amostras de figados refrigerados

Animal Dosagem de Selénio mg Se/kg
Suino 4 3,34
Suino 5 4,70
Suino 6 10,0
Suino 7 3,84
Suino 8 4,0
Suino 9 7,11
Suino 10 10,0
Suino 11 5,42
Suino 12 1,53
Suino 13 1,35
Suino 14 1,48
Suino 15 1,45
Suino 16 1,42
Suino 17 1,73

selénio na racdo fornecida aos suinos foi de 3,9mg de Se/kg
(Surto 1) e 154mg de Se/kg (Surto 2).

DISCUSSAO

O diagnostico de intoxicagdo por selénio nos suinos desse
estudo foi baseado no conjunto de dados epidemioldgicos,
clinicos, patolégicos e na detecgdo de altos niveis do micro-
elemento na ragdo e em amostras de figado dos suinos afeta-
dos. Os achados clinicos e patolégicos dos surtos aqui descri-
tos sdo compativeis com os casos de intoxicacdo espontianea
e experimental por selénio em suinos (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 histoldgicos sugerem um diag-
nostico provavel de intoxicagio por selénio, pois o excesso de
ingestdo de selénio é a tinica causa conhecida de poliomielo-
malacia simétrica focal em suinos (Wilson et al. 1983, 1988).

De acordo com alguns autores (Mahan & Moxon 1984,
Kim & Mahan 2001, Carson 2006), o nivel minimo necessario
para causar intoxicacdo é de 5 ppm na racdo, com desenvol-
vimento de quadros cronicos com lesdes nos cascos e na pele
dos suinos. Para o aparecimento de lesdes medulares se faz
necessario o minimo de, 10 ppm de selénio na ragio (Carson
2006). 0 baixo nivel de selénio encontrado na ragdo do Surto
1 (3,9ppm) possivelmente, pode ser atribuido a uma distri-
bui¢do ndo homogénia do microelemento na ragao, levando
os animais a ingerirem grandes quantidades de selénio.

Nos suinos com poliomielomalacia simétrica focal deste
estudo, os niveis de selénio eram superiores a 3,34ppm no
figado. O menor nivel considerado téxico é 3ppm em amos-
tras de figado e rim (Carson 2006). Ap6s 42 dias da retirada
da ragdo os suinos que ndo morreram apresentaram niveis
hepaticos de selénio inferiores a 1,73ppm, o que difere dos
achados de Davidson-York et al. (1999) que, ap6s 72 dias da
retirada da racao com excesso de selénio, ainda detectaram
um animal com nivel de 3,3ppm de Se no figado. Nao foi
observada correlacdo entre altos niveis de selénio no figado
e a severidade das lesdes histoldgicas, 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 ja foram
descritos (Davidson-York et al. 1999). Todavia outros traba-
lhos ja demostraram mortalidades menores (2,8%) (Har-
rison et al. 1983) e maiores (100%) (Nathues et al. 2010).

Os sinais clinicos descritos em ambos os surtos sdo se-
melhantes aos descritos por outros autores. Esses eram ca-
racterizados por surgimento abrupto de ataxia dos membros
pélvicos, rigidez, progressao para paresia, tetraparesia, decu-
bito, auséncia de febre, estado de alerta inalterado e ingestao
normal de comida e agua (Harrison et al. 1983, Wilson et al.
1983,1988, Casteel et al. 1985, Stowe etal. 1992, Summers et
al. 1995, Penrith & Robinson 1996, Carson, 2006, Casteignau
etal. 2006, Nathues et al. 2010). A paresia e a paralisia obser-
vadas nos suinos podem estar relacionadas as lesdes simétri-
cas presentes nos cornos ventrais da medula espinhal, princi-
palmente, nas intumescéncias cervical e lombar, as quais sdo
associadas a paralisia de neurdnio motor inferior (De Lahun-
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ta 2009). Outros sinais como depressdo, dispneia e andar
rigido com arrastamento de pingas observados em alguns
animais desses surtos também ja foram relatados em outros
trabalhos (Stowe et al. 1992, Penrith & Robinson 1996). A
reducdo no consumo demonstrada pelos suinos do segundo
surto também foi observada em animais com altos niveis de
selénio na ragao (Mahan & Moxon 1984, Sanford 1990, Pen-
rith & Robinson 1996, Hélie et al. 1998, Kim & Mahan 2001).

O inicio das alteragdes clinicas apds o consumo da
racao variou de um dia a seis dias. O inicio da manifesta-
¢do neuroldgica é variado, e depende da concentracdo, da
quantidade ingerida, da duracdo da exposicdo e da fonte de
origem do selénio. Sdo relatados surtos apos até seis sema-
nas da introducio da racdo (Casteel et al. 1985). Em contra
partida outros estudos demonstram o aparecimento de si-
nais clinicos em um curto intervalo de tempo (Nathues et
al. 2010). Sabe-se que o selénio inorganico produz lesdes
mais rapidas e mais severas do que o selénio organico, po-
rém este ultimo apresenta maior armazenamento em Or-
gdos (Panter et al. 1996).

Os achados macroscopicos na medula espinhal e nos cas-
cos sdo similares aos descritos por outros estudos. Quando
presentes, as lesdes podais sdo caracterizadas inicialmente
por um avermelhamento na borda coronaria, que se torna
enegrecida e posteriormente ha 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 lesdes me-
dulares sdo confinadas as intumescéncias (Harrison et al.
1983, Sanford 1990), porém em animais com evolu¢do mais
cronica podem ser observadas em outros segmentos da me-
dula espinhal, como observado no suino 8. Desta forma o
exame macroscépico da medula deve ser feito com atencio,
sendo importante examinar todos os segmentos medulares,
especialmente as intumescéncias cervical e lombar.

Além da poliomielomalacia simétrica focal pode se ob-
servar ao exame histoldgico polioencefalomalacia simétri-
ca focal, com lesdo em nucleo motor de trigémeo e facial,
nucleos cuneiformes e gracil, formagdes reticulares e, oca-
sionalmente, em ntcleo pontino, nucleo olivar, coliculo cau-
dal e nucleo cerebelar (Harrison et al. 1983, Wilson et al.
1983, Summers et al. 1995, Casteignau et al. 2006, Nathues
et al. 2010). Foram encontradas altera¢des em formagao
reticular da ponte (Suino 8), nicleos vermelhos do coliculo
rostral e niicleo motor do nervo trigémeo do pedtnculo ce-
rebelar (Suino 11) do tronco encefalico.

Alguns autores descrevem lesdes mais severas em in-
tumescéncia lombar do que na intumescéncia 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 lesGes nas intumescéncias variou, com cinco
casos mais acentuados na intumescéncia lombar, dois na
intumescéncia cervical e trés casos sem diferenca na inten-
sidade entre essas duas regides.

Microscopicamente os eventos iniciais aparentemente
sdo a vacuolizacdo do neurépilo, degeneragio e necrose de
células da glia e tumefacao e ativacdo endotelial, acompa-
nhadas por alteragdes cromatoliticas em neurdnios moto-
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res. A proliferacdo endotelial é proeminente no neurépilo
necrotico, e macrofagos aparecem e transformam-se em
células Gitter. Um infiltrado de poucos eosindfilos é comum
(Wilson et al. 1983, Summers et al. 1995). Os achados mi-
croscopicos encontrados em ambos os surtos sio seme-
lhantes aos descritos acima.

Avacuolizagao difusa do citoplasma de neurdnios obser-
vada em dois animais, ndo foi até entdo relatada em animais
intoxicados por selénio. Os neurdnios sdo as células mais
sensiveis do sistema nervoso central, vactiolos podem estar
relacionados a resposta neuronal frente a uma lesdo. A ne-
crose neuronal é caracterizada por degeneragio hidropica,
tumefacio de mitocondrias, picnose e fragmentacdo do nu-
cleo e lise celular (Zachary 2009). Os vactolos foram encon-
trados em neurdnios com aumento de tamanho e citoplas-
ma levemente eosinofilico. Essa vacuolizagdo caracteriza
uma fase inicial da lesdo neuronal. A cromatélise vista nos
neuronios pode indicar uma agressao direta (Rech 2007).

Microgliose, células Gitter e neuronofagia ocorrem, pois
as células da microglia sdo as primeiras a reagirem a uma
agressdo. Estas reacdes incluem hiperplasia, hipertrofia,
fagocitose dos restos celulares e de mielina além de neuro-
niofagia, ajudando a coordenar os eventos inflamatdrios do
sistema nervoso central. Quando ocorre necrose do tecido
ha um influxo de macréfagos derivados de monécitos san-
guineos com fagocitose de restos ricos em lipideos, estes
se tornam macréfagos espumosos denominados também
de células Gitter (Zachary 2009) estes eventos em conjunto
foram observados em praticamente todos os casos.

As Unicas alteragdes astrocitarias observadas em surtos
de intoxicacdo por selénio foram astrocitose (Costa et al.
2011) e astrécitos tumefeitos (Schultz & Hoffmann 1995).
Em alguns suinos do presente estudo, havia astrécitos com
tumefacdo nuclear, cromatina dispersa e nucléolos proemi-
nentes, denominados entdo, de astrocitos de Alzheimer tipo
II considerando-se que estas células eram negativas na imu-
no-histoquimica (IHQ) de GFAP e positivas na IHQ para pro-
teina S-100. Células com essas caracteristicas histologicas e
imuno-histoquimicas sdo descritas em casos de encefalopa-
tia hepatica em equinos (Bandarra et al. 2011) e polioence-
falomalacia em suinos intoxicados por sal e privagdo de agua
(Finnie et al. 2010). A perda seletiva de filamentos de GFAP
relacionada na encefalopatia hepatica (Summers etal. 1995,
Zachary 2009) e na intoxicacdo por sal (Finnie et al. 2010),
podem ser responsaveis pela auséncia de marcagdo na
imuno-histoquimica para GFAP. A astrocitose pode ocorrer
para reparacdo do dano tecidual, ha aumento e replicagdo
astrocitica e abundante proliferagdo dos processos celulares
astrociticos contendo filamentos intermediarios compostos
por GFAP (Zachary 2009), com isso é possivel inferir que os
animais que possuiram marca¢do acentuada na IHQ para
GFAP estavam em processo de reparagdo do dano tecidual.

Estagios lesionais finais sdo caracterizados pelo desa-
parecimento total de neurdnios e neurépilo e os capilares
parecem flutuar em meio as células Gitter com areas de ca-
vitacdes, a degeneracdo Walleriana é encontrada nas raizes
ventrais (Wilson et al. 1983, Summers et al. 1995). Achado
semelhante ocorreu no suino 8 que apresentou acentuada
perda de neurdnios, neurépilo, intensa proliferacdo de cé-
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lulas endoteliais, evidenciadas na IHQ de von Willebrand,
lesdo em formato de ponte com unido entre os cornos ven-
trais, através da porc¢do ventral da comissura cinzenta na
porcdo cervical da medula. Esse achado também foi encon-
trado por Davidson-York et al. (1999) nas porgdes cervicais
e lombares em quatro suinos intoxicados por selénio. As-
trécitos gemistociticos observados nesse caso ndo foram
anteriormente descritos em casos de intoxicacdo por selé-
nio. Essas células sdo marcadas positivamente na imuno-
-histoquimica para GFAP e sdo observadas em casos onde
ha injuria do parénquima, e onde a reparagio ocorrera por
cicatriz glial (Rech 2007, Zachary 2009).

E possivel que haja alteracdes nos niveis de niacina nos
casos de intoxicacdo por selénio, pois ambos os elemen-
tos sdo eliminados via rota de metilagdo, de maneira que
o excesso de selénio induz deficiéncia de niacina (Wilson
et al. 1989) com resultante déficit energético, uma vez que
derivados da niacina desempenham fun¢ées no metabolis-
mo energético (Nelson & Cox 2006). A necrose na substan-
cia cinzenta das intumescéncias sugere uma sindrome de
privacdo de energia (Summers et al. 1995), nestes casos,
as primeiras células afetadas sdo os neurdnios (Zachary
2009). A vacuolizagao difusa no citoplasma de neurdnios
das intumescéncias, observada nos casos de intoxicacdo
por selénio, pode ser uma resposta inicial dos neurénios ao
déficit energético, ja que os neurdnios motores grandes sdo
responsaveis pela inervacao dos membros, exigindo maior
aporte energético (Summers et al. 1995).

As alteragdes histologicas de casco de suinos intoxicados
por selénio sdo pouco relatadas. Leitdes recém-nascidos,
que tiveram o inicio da intoxicagdo ainda no interior do ute-
ro, apresentaram na regiao distal da borda coronaria focos
com degeneracdo e atrofia sendo revestida por uma fina
camada queratina e fendas na derme, além de hiperemia e
discreto infiltrado composto por eosinéfilos e células mono-
nucleares (Mensink et al. 1990). Com a evolu¢do dos casos
notou-se na regido distal na borda coronaria, auséncia de
revestimento da derme com acentuado infiltrado composto
predominantemente por neutroéfilos integros e degenera-
dos além de fibrina, fibra vegetal e colonias bacterianas.
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