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RESUMORESUMORESUMORESUMORESUMO.- Por meio de revisão da literatura pertinente foram
coligidos e são apresentados os principais dados relativos à
intoxicação por selênio em animais domésticos. Foram abor-
dados e discutidos os aspectos epidemiológicos, clínicos,
anátomo e histopatológicos e patogenéticos atribuídos a
Alkali Disease, Blind Staggers, intoxicação aguda e poliomielo-
malácia simétrica focal dos suínos. O trabalho tem como ob-
jetivo esclarecer pontos obscuros relativos à intoxicação por

selênio, bem como alertar para os riscos que a suplementação
com esse elemento pode representar.

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Intoxicação por selênio, akali disease, blind
staggers, poliomielomalácia simétrica focal.

I. INTRODUÇÃOI. INTRODUÇÃOI. INTRODUÇÃOI. INTRODUÇÃOI. INTRODUÇÃO
Para os clínicos e patologistas que atuam em diagnóstico e
pesquisa na área de toxicologia, o envenenamento por selênio
(Se), apesar dos numerosos artigos publicados, sempre cons-
tituiu um terreno pantanoso, com informações desencotradas
e inconsistentes, sobretudo no que se refere a “Blind Staggers”
(BS) e “Alkali Disease” (AD), enfermidades descritas como di-
ferentes expressões da intoxicação crônica por Se. O traba-
lho de O’Toole et al. (1996) jogou luz sobre a confusão que
envolvia o tema e estabeleceu, em certa medida, o que de
falso e verdadeiro existia sobre o assunto. Depois dos nume-
rosos surtos de intoxicação - década de 1960 - que se segui-
ram à descoberta da essencialidade metabólica do Se, o foco
sobre esse elemento tem sido centrado nos seus efeitos be-
néficos, como agente capaz de diminuir a peroxidação de
membranas. O risco de intoxicação para animais e para o ho-
mem - o elemento vem sendo incluído nos suplementos mi-
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nerais e consumido indiscriminadamente por pessoas que
buscam melhorias no desempenho como atletas ou no retar-
do do envelhecimento – não é pequeno, uma vez que as do-
ses terapêuticas ou profiláticas não são muito maiores que as
doses tóxicas.  No que se refere à patogênese da intoxicação
por esse elemento, ainda há diversas lacunas a serem preen-
chidas. Esse trabalho tem o objetivo de coligir, de forma críti-
ca, os principais dados referentes à intoxicação por Se nas
diversas espécies domésticas e discutir a patogenia e os pon-
tos controversos sobre o tema.

II. RESULII. RESULII. RESULII. RESULII. RESULTTTTTADOSADOSADOSADOSADOS
1. Aspectos históricos1. Aspectos históricos1. Aspectos históricos1. Aspectos históricos1. Aspectos históricos

A toxidez do Se, comprovada em 1842 por Japha, só foi
associada definitivamente a quadros clínico-patológicos em
animais de fazenda em 1935, quando Franke & Painter res-
ponsabilizaram esse elemento como causa das enfermidades
conhecidas como “Blind Staggers” (BS) e “Alkali Disease” (AD).
Provavelmente, a primeira referência à AD foi feita por Madi-
son, em 1856, que descreve uma doença crônica fatal de eqüinos
em Nebraska, EUA, região de elevada concentração de Se no
solo (Franke & Moxon 1936). Em 1891, ao observarem proble-
mas semelhantes aos descritos por Madison, os fazendeiros da
região, denominaram a condição de “Alkali Disease”, por associá-
la, equivocadamente, aos álcalis da água da região (Moxon &
Rhian 1943). Quadros semelhantes teriam sido verificada em
bovinos, eqüinos e suínos alimentados com grãos e forragens
(Franke et al. 1934). A BS, condição clínica observada em bovi-
nos e também atribuída a plantas com altos níveis de Se, foi
relatada a partir de 1920 (Stöber 1989).

Era consenso geral a relação da ingestão de plantas com
altos teores desse elemento e a ocorrência de ambas as doen-
ças (Beath et al. 1935, Beath et al. 1939, Schoening 1936). As
plantas seleníferas foram divididas em três grupos: 1) 1) 1) 1) 1) plantasplantasplantasplantasplantas
acumuladoras obrigatórias ou indicadoras primáriasacumuladoras obrigatórias ou indicadoras primáriasacumuladoras obrigatórias ou indicadoras primáriasacumuladoras obrigatórias ou indicadoras primáriasacumuladoras obrigatórias ou indicadoras primárias, só cresce-
riam em solos ricos em Se (podem alcançar 1.000 a 10.000ppm
de Se na matéria seca - MS); são representadas por plantas
dos gêneros Astragalus, Stanleya, Oonopsis e Xilorrhiza (Beath
et al. 1939, Stöber 1989); 2)2)2)2)2) plantas acumuladoras secundáriasplantas acumuladoras secundáriasplantas acumuladoras secundáriasplantas acumuladoras secundáriasplantas acumuladoras secundárias
podem também crescer em solos pobres em Se, mas em so-
los ricos, armazenam até centenas de ppm de Se na MS); es-
pécies dos gêneros Aster, Atriplex, Castilleja, Comandra, Grayia,
Grindelia, Gutierrezia e Machaeranthera constituem este grupo
(Stöber 1989); e 3)3)3)3)3) plantas acumuladoras passivas plantas acumuladoras passivas plantas acumuladoras passivas plantas acumuladoras passivas plantas acumuladoras passivas são as for-
ragens e cereais (Stashak 1994, Hatch 1992), que podem con-
ter 10-30ppm de Se na MS e desencadear a AD (Stöber 1989).
A BS seria causada por plantas acumuladoras primárias e se-
cundárias (Beath et al. 1939). A intoxicação aguda (IA) ocorre-
ria em bovinos (Stöber 1989), associada à ingestão abrupta
de grande quantidade de plantas acumuladoras primárias ouplantas acumuladoras primárias ouplantas acumuladoras primárias ouplantas acumuladoras primárias ouplantas acumuladoras primárias ou
secundárias.secundárias.secundárias.secundárias.secundárias.

Na literatura pertinente à toxidez do Se, sobretudo com
relação a AD e BS, observam-se muitas divergências relacio-
nadas aos quadros clínico-patológicos descritos. Ambas as
doenças eram consideradas, pela maioria dos autores, como
formas de selenose crônica (Rosenfeld & Beath 1946, Olson
1978, Jones & Hunt 1983, Stöber 1989, Yager & Scott 1993,

James et al. 1994; Radostits et al. 1994, O’Toole 1996). Ou-
tros, porém, classificaram BS como uma forma de intoxica-
ção aguda (Glenn et al. 1964, Radeleff 1970, Crinion &
O’Connor 1978, Wilber 1980) ou subaguda (SA) (Moxon & Rhian
1943, Garner 1967). O’Toole et al. (1996), em minuciosa revi-
são bibliográfica e exames dos cortes histológicos originais,
apontam falhas como falta de critério para inclusão de ani-
mais nos estudos básicos, ausência de clareza no diagnóstico
diferencial, falta de descrição dos sinais clínicos de BS e não
realização de dosagens de Se nos tecidos dos animais. Diver-
sos estudos experimentais foram empreendidos utilizando-
se suínos (Schoening 1936, Miller & Schoening 1938), eqüinos,
muares, bovinos (Miller & Willians 1940a) e animais de labo-
ratório (Franke & Moxon 1936, Moxon et al. 1938), sem, con-
tudo, serem explicadas e/ou esclarecidas as circunstâncias,
patogenia e quadro clínico-patológico de BS e AD. O foco de
interesse sobre os efeitos tóxicos do Se segue até 1957, quan-
do Schwarz & Foltz descobriram que o Se prevenia necrose
hepática em ratos. A partir de então, surgiu novo interesse
sobre esse elemento, recaindo sobre seu possível papel na
prevenção de determinadas doenças nutricionais (Andrews
et al. 1968, Maylin et al. 1980). No final da década de 1950 e
ao longo da década de 1960, foram descobertas diversas doen-
ças responsivas ao Se, instituindo-se, nesta época, seu uso
terapêutico e profilático. Na década de 1970, passou-se a adici-
onar o Se ao “premix” para suplementação do elemento na
dieta (Stöwe et al. 1992). Andrews et al. (1968) incluem entre
tais doenças, a distrofia muscular em bezerros e cordeiros (doen-
ça do músculo branco - DMB), a diátese exsudativa em aves, a
distrofia muscular, a hepatose dietética e as lesões cardíacas em
suínos e infertilidade e subdesenvolvimento em ovinos. Adicional-
mente, em 1973, Rotruck et al. descobriram a glutation
peroxidase (selenoproteína), importante enzima antioxidante
(Underwood 1983). Na tentativa de tratar e/ou de prevenir a
DMB e outras doenças seleno-responsivas, produziram-se IA
em animais de diversos países (Morrow 1968, Gabbedy &
Dickson 1969, Lambourne & Mason 1969, Shortridge et al.
1971, Harrison et al. 1983, Hill et al. 1985, Sanford 1990,
Penrith & Robinson 1996). Um novo quadro clínico-patoló-
gico, a Poliomielomalácia Simétrica Focal em Suínos
(PMMSFS) foi primeiramente relacionada à intoxicação pelo
Se por Wilson et al. (1982). No entanto, é provável que a
PMMSF em suínos tenha sido observada, natural e experi-
mentalmente, muito antes disso (Miller & Schoening 1938,
Schultz & Behrens 1958).

2. Epidemiologia2. Epidemiologia2. Epidemiologia2. Epidemiologia2. Epidemiologia
O envenenamento espontâneo pode ocorrer em bovinos,

ovinos, eqüinos e suínos (Yager & Scott 1993), principalmen-
te por ingestão das plantas indicadoras em áreas restritas dos
Estados Unidos. Casos dessa natureza foram relatados tam-
bém na Irlanda (Garner 1967), Israel, Canadá, Austrália (Stöber
1989, Radostits et al. 1994), México e Rússia (Stöber 1989,
Yager & Scott 1993). Uma baixa precipitação pluviométrica
parece predispor à intoxicação, pois, além de não ocorrer
lixiviação de Se do solo (Crinion & O’Connor 1978), a falta de
forragem, poderia conduzir à ingestão de grande quantidade
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destas plantas (Garner 1967). Outro aspecto que poderia au-
mentar a concentração de Se nas pastagens seria a deposição
aérea de material oriundo de indústrias (Radostits et al. 1994).
A forma aguda ou subaguda (Moxon & Rhian 1943) da BS ocor-
reria em animais recém-introduzidos em campos seleníferos
(Radeleff 1970) e seria decorrente da ingestão de plantas
indicadoras com milhares de ppm do elemento, enquanto a
forma crônica que afetaria animais nativos, devido a um
pretenso mecanismo seletivo desenvolvido por estes (Moxon
& Rhian 1943, Radeleff 1970). Yager & Scott (1993) por sua
vez, consideram BS, assim como AD, uma forma crônica de
intoxicação, que ocorreria em animais nativos submetidos à
escassez de alimentos. A IA, determinada, em bovinos, pela
ingestão abrupta de grande quantidade de plantas acumu-
ladoras primárias ou secundárias (Olson 1978), seria uma for-
ma rara de intoxicação (Radostits et al. 1994). A AD, forma
consensualmente crônica da intoxicação por Se, seria obser-
vada em animais submetidos a uma alimentação contendo
pequena (MacLaughlin & Cullen 1986) a moderada (Knott &
MacCray 1959) quantidade de Se por longo período (Stöber
1989), desde semanas (Crinion & O’Connor 1978) a meses
(Radeleff 1970, Jones et al. 1997). O Se pode encontrar-se em
níveis suficientemente tóxicos para determinar AD, não só
nas plantas seleníferas, mas também em forragens (Garner
1967, Witte et al. 1993) e cereais (Garner 1967). A ingestão de
pastagem contendo 25ppm (Radostits et al. 1994) e de cere-
ais contendo 10-30ppm de Se na matéria seca (Stöber 1989),
por diversas semanas, pode causar intoxicação crônica. No
entanto, segundo Hatch (1992), forragens com 25ppm de Se
podem determinar IA em herbívoros e muitos autores reco-
mendam que esse elemento não deva ser adicionado em quan-
tidades iguais ou maiores que 5ppm na dieta (Mahan & Moxon
1984, Stashak, 1994). Em 1978, a FDA permitiu o aumento
desta suplementação para 0,3 ppm na dieta e, no premix, para
600mg/kg; tal fato estreitou a margem de segurança entre a
suplementação e a concentração tóxica de Se (Stowe et al.
1992).

3. P3. P3. P3. P3. Patogeniaatogeniaatogeniaatogeniaatogenia
É possível que mais de um mecanismo esteja envolvido na

patogenia dos quadros clínico-patológicos relacionados aos
altos níveis de Se. Já na década de 1930 falava-se na possibili-
dade da relação entre níveis elevados de Se com a presença,
deficiência ou ausência de outros elementos (Draize & Beath
1935, Franke & Moxon 1937). Rosenfeld & Beath (1946) reali-
zaram experimentos em ovinos e determinaram que dietas
com elevado teor protéico aumentariam a resistência à into-
xicação. À mesma época, Wright (1939), demonstrou ativida-
de inibidora do Se sobre a urease e, em 1935, que o elemento
poderia inibir o consumo de oxigênio em fatias de tecido e
seria um inibidor geral de hidrogenases. Lakes & Krebs (1935)
provocaram inibição da enzima succinoxidase em músculos
de suínos com 0,02% de selenito de sódio (Moxon & Rhian
1943). Em 1973, Buck & Ewan mencionam possível efeito tó-
xico por meio de inibição enzimática dos sistemas de oxi-
redução, enquanto Hatch (1992) descreve acentuada redução
dos níveis plasmáticos de glutation reduzido (GSH) em ani-

mais intoxicados por Se. Alguns autores acreditam que a de-
generação hialina e a necrose fibrinóide das arteríolas sejam
a base do edema, de hemorragias e dos processos degenerati-
vos que ocorrem nos órgãos (Herigstad et al. 1973, Jones et
al. 1997). Hill et al. (1985) descrevem que a degeneração e ne-
crose de células endoteliais causam extensivo edema inters-
ticial, hepatite aguda e “incompetência pulmonar”. Mais re-
centemente, Penrith & Robinson (1996) sugerem papel impor-
tante do edema resultante de lesões vasculares no desenvol-
vimento da PMMSFS. Wilson et al. (1982), porém sugerem
como possível mecanismo patogênico da PMMSFS a competi-
ção entre as várias rotas metabólicas por grupos metílicos
que determinaria uma deficiência de niacina, uma vez que
quadro clínico-patológico semelhante ao da PMMSFS foi re-
produzido, experimentalmente, por administração de um
antimetabólito desta vitamina, 6-aminonicotinamida (O’Sulli-
van & Blakemore 1978). Sua hipótese de interação nutricional
se baseia nos aspectos referentes à rota metabólica desse ele-
mento. O Se é eliminado do organismo por um mecanismo
de metilação via S-adenosilmetionina (SAM) que induziria o
aumento da atividade de enzimas catalizadoras de reações
de metilação. Da mesma forma que o referido elemento, a
nicotinamida, forma amida da niacina e precursora das im-
portantes coenzimas NAD e NADP, também é metilada via SAM
e eliminada pela urina; dessa forma, o aumento do Se induzi-
ria eliminação de nicotinamida. Por outro lado, Hoffman (1977)
demonstrou que níveis tóxicos de selenito de sódio adminis-
trados a ratos de laboratório resultaram em inativação de
metionina adenosiltransferase, uma enzima crítica envolvida
na biossíntese de SAM e marcada depressão dessa substân-
cia. Tal fato poderia explicar o efeito protetor da metionina e
das proteínas em geral contra intoxicação por Se, mas vem
contradizer a teoria de Wilson et al.(1982) visto que, havendo
diminuição de SAM, não haveria aumento da metilação e con-
seqüente eliminação de outras substâncias. A menos que, num
primeiro momento, houvesse estímulo para metilação e só
posteriormente, diminuição de SAM. Em 1989, Wilson et al.
publicaram trabalho com novos dados que vêm fortalecer a
teoria da intoxicação por Se conduzir à deficiência de niacina.
A niacina seria eliminada por duas vias, ambas por metiliação
via SAM, e, uma delas, com a participação de uma enzima -
nicotinamida oxidase - que contém Se, de forma que o Se
elevado poderia também aumentar a atividade da referida
enzima. Adicionalmente, os autores atestam que as quanti-
dades molares destes compostos que causam PMMSFS são
similares, que esta patologia já foi relacionada à niacina em
outros estudos, e que, os próprios autores, através de experi-
mentos com as duas substâncias juntas, com vistas a obser-
var os efeitos da niacina sobre a toxidez do Se, verificaram
retardamento da expressão da doença e lesões histopatoló-
gicas menos severas. Summers et al. (1995), embora atestem
a estreita similaridade, clínica e patológica, entre PMMSFS
reproduzida pelo Se e por administração de antimetabólito
de niacina, relata que os animais com deficiência de niacina
induzida apresentaram vacuolização difusa de bainha de
mielina, o que não seria observado nos casos associados ao
Se. Contudo, há descrições de surtos de intoxicação
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iatrogênica por Se em suínos onde são descritos
desmielinização e vacuolização difusa da substância branca
(Stowe et al. 1992) ou, simplesmente, edema da substância
branca, adjacente à cinzenta (Penrith & Robinson 1996). No
que diz respeito às alterações de pele e anexos observadas
em quase todas as espécies na toxicose do Se, tornou-se con-
senso que as modificações da queratina são desencadeadas
pela substituição do enxofre pelo Se nos aminoácidos
sulfurados (Hatch 1992, Yager & Scott 1993, Stashak 1994).
Segundo Radostits et al., (1994), o Se em excesso possuiria
um efeito distrófico na musculatura esquelética e, provavel-
mente, as gastrenterites agudas ou subagudas observadas
ocorreriam por ação irritativa direta (Hatch 1992). Na doença
experimental em ovinos, há um acúmulo gradual de Se nos
tecidos, seguido por início repentino da IA, que caracteriza-
se por dispnéia e edema pulmonar secundários à insuficiên-
cia cardíaca aguda (Glenn et al. 1964). Glenn et al. (1964) afir-
mam que o miocárdio é o primeiro tecido a ser afetado em
animais intoxicados com grandes quantidades do elemento.
Coyne & Oehme (1994), por sua vez, são da opinião que a
morte na IA ocorre por falha simultânea do coração e pul-
mões. Nebbia et al. (1991) têem que o selenito de sódio induz
a um choque vasogênico, sem afetar primariamente a
performance cardíaca. Nas intoxicações crônicas, haveria de-
senvolvimento de áreas focais de necrose no miocárdio, acar-
retando congestão passiva nos pulmões e baço (Jones et al.
1997).

4. Doenças associadas à into4. Doenças associadas à into4. Doenças associadas à into4. Doenças associadas à into4. Doenças associadas à intoxicação por Sexicação por Sexicação por Sexicação por Sexicação por Se
4.1. “BLIND ST4.1. “BLIND ST4.1. “BLIND ST4.1. “BLIND ST4.1. “BLIND STAGGERSAGGERSAGGERSAGGERSAGGERS”””””

4.1.1. Sinais clínicos atribuídos a essa condição4.1.1. Sinais clínicos atribuídos a essa condição4.1.1. Sinais clínicos atribuídos a essa condição4.1.1. Sinais clínicos atribuídos a essa condição4.1.1. Sinais clínicos atribuídos a essa condição. Trata-
se da mais controversa e obscura das condições associadas à
intoxicação por Se, uma vez que muitos dos animais doentes
não desenvolvem cegueira, nem apresentam andar cambale-
ante (Stöber 1989, Hatch 1992). Esta condição ainda não foinão foinão foinão foinão foi
reproduzida experimentalmentereproduzida experimentalmentereproduzida experimentalmentereproduzida experimentalmentereproduzida experimentalmente na totalidade na totalidade na totalidade na totalidade na totalidade e, muitas
vezes, não há sequer uma associação definitiva com a(s)
espécie(s) afetada(s). Draize & Beath (1935) referem-se ape-
nas a bovinos e ovinosbovinos e ovinosbovinos e ovinosbovinos e ovinosbovinos e ovinos, enquanto Radostits et al. (1994) men-
cionam sintomas apenas em ovinos e suínos. ovinos e suínos. ovinos e suínos. ovinos e suínos. ovinos e suínos. A maior parte
dos autores, no entanto, descrevem a BS com referência ape-
nas aos bovinos (Maag et al. 1960, Stöber 1989). Descreve-se
que os animais acometidos emagrecem, têm pêlos ásperos,
andar vacilante (Garner 1967), ataxia (Coyne & Oehme 1994),
tropeçam (Hatch 1992), vagueiam sem rumo, muitas vezes em
círculos (Draize & Beath 1935, Garner 1967), manifestam de-
pressão (Hatch 1992), debilidade dos membros torácicos
(Coyne & Oehme 1994), pressionam a cabeça contra obstácu-
los (Stöber 1989), podem demonstrar apetite depravado
(Stöber 1989, Radostits et al. 1994), dor abdominal, (Garner
1967) e sialorréia (Hatch 1992). São também descritos lacri-
mejamento (Garner 1967), pálpebras cerradas (Stöber 1989)
ou inchadas, opacidade de córnea e cegueira, culminando o
quadro com emaciação (Hatch 1992), associada à paralisia
generalizada, inclusive dos músculos da deglutição (Garner
1967), dispnéia, taquipnéia (Hatch 1992) e morte por parada
respiratória (Stöber 1989), em questão de horas (Hatch 1992).

Parte dos animais aparentemente permanece normal por vá-
rias semanas ou alguns meses, porém, a despeito disto, a
morte ocorre em poucos dias após o início dos sintomas
(Garner 1967).

4.1.2. Achados de necropsia4.1.2. Achados de necropsia4.1.2. Achados de necropsia4.1.2. Achados de necropsia4.1.2. Achados de necropsia. Em um dos artigos mais
citados na literatura - Draize & Beath (1935) - descrevem-se
alterações anátomo-patológicas em bovinos e ovinosbovinos e ovinosbovinos e ovinosbovinos e ovinosbovinos e ovinos mor-
tos por BS que, segundo os autores, seriam basicamente as
mesmas da AD. Tais achados de necropsia incluem hemorra-
gias epicárdicas, excessivo depósito de gordura que se esten-
dem até as proximidades do ápice do coração, hidropericárdio
e endocardite. Os pulmões estariam moderadamente conges-
tos, haveria atonia dos músculos lisos do trato gastrointes-
tinal, vesícula biliar, bexiga e na parede dos vasos sangüíneos.
Impactação ruminal e estase da ingesta no omaso foram des-
critas e associadas à inflamação e à hemorragia da base das
papilas das pregas do omaso. O abomaso e porção superior
do intestino delgado mostrariam vários graus de irritação e
congestão dos vasos sangüíneos; nos casos severos, os auto-
res relataram muitas petéquias e ulcerações. Os vasos sangüí-
neos do peritôneo, intestinos e órgãos abdominais se mos-
trariam congestos, com tendência a ocorrer ascite e os linfono-
dos estariam avermelhados, tumefeitos e gelatinosos. O fíga-
do estaria marcadamente congesto e com áreas de necrose.
Tais áreas de necrose apareceriam como tecido cicatricial que,
ao se contraírem, formariam covas na superfície do órgão
(teleangiectasia?). Haveria congestão da medula renal e cál-
culos renais nos casos mais avançados (oxalatos?), observan-
do-se hipertrofia compensatória nos casos de atrofia renal
unilateral. Um variado quadro envolveria o baço, com freqüen-
te atrofia e, por vezes, congestão. Por fim, a extremidade dos
ossos longos que compõe a articulação do jarrete teriam
mostrado erosões em aproximadamente dois terços dos ca-
sos examinados (Draize & Beath 1935). As descrições dos li-
vros-texto são pobres em informações adicionais e, muitas
vezes, simplesmente repetem citações contidas no artigo de
Draize & Beath (1935). Fazem também parte destas descri-
ções, achados como aparência flácida e friável do coração
(Stöber 1989), pulmões fibrosos (Coyne & Oheme 1994), au-
mento da vesícula biliar (Stöber 1989) e rins amolecidos e
friáveis (Radeleff 1970).

4.1.3. Achados microscópicos4.1.3. Achados microscópicos4.1.3. Achados microscópicos4.1.3. Achados microscópicos4.1.3. Achados microscópicos. Segundo Draize & Beath
(1935), o agente tóxico provocaria uma reação inflamatória
ao redor de vasos sangüíneos, caracterizada pela presença de
exsudato serofibrinoso e eritrócitos e, nos casos avançados,
aglomerados de linfócitos difundidos pelo miocárdio. Ocasi-
onalmente, ocorreria atrofia da musculatura cardíaca. Os pul-
mões apareceriam congestos com um grande espessamento
da parede alveolar. Raramente o rúmen e retículo poderiam
mostrar inflamação. No omaso haveria inflamação da base
das papilas das pregas longitudinais e, em casos severos, de-
generação hialina e necrose do epitélio. No fígado, há exten-
sa descrição de alterações que sugerem fortemente teleangiec-
tasia. Nos rins, as células dos túbulos coletores exibiriam
tumefação turva, depois tornariam-se estreitas, quase acha-
tadas. Haveria ainda, severa hemorragia intertubular e leve
glomerulonefrite, bem como degeneração hialina dos túbulos



Pesq. Vet. Bras. 27(4):125-136, abril 2007

Enfermidades associadas à intoxicação por selênio em animais 129

contornados. O baço estaria freqüentemente congesto, com
grande depósito de hemossiderina, nos casos mais avança-
dos, e as adrenais tenderiam a desenvolver hemorragias me-
dulares.

4.2. “4.2. “4.2. “4.2. “4.2. “ALKALKALKALKALKALI DISEASE”ALI DISEASE”ALI DISEASE”ALI DISEASE”ALI DISEASE”
4.2.1. Sinais clínicos atribuídos a essa condição4.2.1. Sinais clínicos atribuídos a essa condição4.2.1. Sinais clínicos atribuídos a essa condição4.2.1. Sinais clínicos atribuídos a essa condição4.2.1. Sinais clínicos atribuídos a essa condição. Segun-

do Gabbedy (1970), esta condição só acometeria bovinosbovinosbovinosbovinosbovinos,
suínossuínossuínossuínossuínos e eqüinoseqüinoseqüinoseqüinoseqüinos, caracterizando-se, principalmente, por
perda de pêlos, deformação e até queda de cascos. Em bovi-bovi-bovi-bovi-bovi-
nos,nos,nos,nos,nos, são poucos os registros de casos espontâneoscasos espontâneoscasos espontâneoscasos espontâneoscasos espontâneos desta
forma. Draize & Beath (1935) descreveram como sintomas da
referida doença, o desenvolvimento de pelagem áspera e
hipocromática, aparente envelhecimento precoce, emaciação,
anemia, icterícia, crescimento desordenado, curvo e longo
dos cascos e um caminhar peculiar, como se os animais esti-
vessem tentando afastar um objeto alto do seu caminho. Adi-
cionalmente, Stöber (1988) cita embotamento, anemia,
alotriofagia, andar vacilante, rigidez, manqueira e, ainda, que
a separação e profundidade dos sulcos dos cascos fornecem
indícios da intensidade do processo mórbido; sulcos simila-
res podem aparecer nos chifres de bovinos e a alimentação
de mães com rações ricas em Se podem provocar deformida-
de nos cascos de bezerros. Em bovinosbovinosbovinosbovinosbovinos intoxicados experi-experi-experi-experi-experi-
mentalmentementalmentementalmentementalmentementalmente, Maag et al. (1960) observaram sintomas de
anorexia, depressão, emaciação e tremores musculares à
movimentação. Em outro animal, foi observado um estágio
de agressividade frenética e incoordenação por uma hora. De
acordo com O’Toole & Raisbeck (1995), a doença experimen-experimen-experimen-experimen-experimen-
talmentetalmentetalmentetalmentetalmente induzida nesta espécie cursaria com manqueira,
perda dos pêlos da vassoura da cauda, eritema do perioplo e
sulcos distróficos paralelos à banda coronária. Com relação
aos ovinosovinosovinosovinosovinos, Yager & Scott (1993) relatam apenas queda de lã.
A ocorrência espontâneaocorrência espontâneaocorrência espontâneaocorrência espontâneaocorrência espontânea de AD em eqüinoseqüinoseqüinoseqüinoseqüinos foi descrita di-
versas vezes (Knott & MacCray 1959, Crinion & O’Connor 1978,
MacLaughlin & Cullen 1986, Witte et al. 1993) e, nos animais
acometidos, observaram-se sinais de manqueira, perda dos
pêlos longos da cauda e da crina (Knott & MacCray 1959),
tumefação (MacLauglin & Cullen 1986) e aumento de sensibi-
lidade da banda coronária dos cascos (Crinion & O’Connor
1978), sulcos distróficos paralelos à banda coronária (Knott &
MacCray 1959, Witte et al. 1993), separação parcial, entre o
crescimento antigo e o recente do casco (Knott MacCray 1959,
MacLaughlin & Cullen 1986) ou completo desprendimento dos
cascos do tecido adjacente (Witte et al. 1993). Adicionalmen-
te, Knott & MacGray (1959) citam estrangúria. Um quadro si-
milar foi demonstrado na indução experimentalindução experimentalindução experimentalindução experimentalindução experimental desta for-
ma da doença em eqüinos e muareqüinos e muareqüinos e muareqüinos e muareqüinos e muar (Miller & Willians 1940b).
Esses autores descrevem embotamento, períodos de irritabi-
lidade, perda da vitalidade, anorexia, emaciação, alotriofagia,
andar vacilante e em passos curtos, pêlos longos da crina e
da cauda facilmente removíveis, tumefação da banda
coronária, cascos friáveis e sulcos distróficos paralelos à ban-
da coronária. No Brasil, Néspoli et al. (2001) reproduziramreproduziramreproduziramreproduziramreproduziram
pela primeira vez as clássicas lesões tegumentares de AD em
eqüinoseqüinoseqüinoseqüinoseqüinos por via parenteral com a dose de 0,37mg/kg; além de
manifestações cardíacas (arritmia cardíaca, sopro valvular e

desdobramento da primeira e segunda bulhas) e nervosas
(marcada depressão, tremores ou espasmos musculares), o
animal apresentou queda de pêlos da crina, tumefação da
coroa e sulcos transversais nos casos. Em suínossuínossuínossuínossuínos não são
muitos os relatos a respeito do que seria a AD. Mensink et al.
(1990) citam defeitos de cornificação dos cascos de leitões
recém-nascidos, filhos de porcas alimentadas com rações
seleníferas. Penrith & Robinson (1996) descreveram alopecia
e formação de crostas, particularmente ao longo do dorso,
nos casos mais crônicos de intoxicação iatrogênica. Em tra-tra-tra-tra-tra-
balhos experimentaisbalhos experimentaisbalhos experimentaisbalhos experimentaisbalhos experimentais encontramos uma maior quantidade
de informações clínicas, tais como embotamento (Mahan &
Moxon 1984), anorexia (Miller & Schoening 1938), alopecia
(Herigstad et al. 1973) mais marcada no dorso, pele seca com
descamação (Schoening 1936), laminite (Wilson et al. 1983)
com tumefação da banda coronária (Harrison et al. 1983),
sulcos distróficos paralelos à banda coronária (Schoening
1936), separação parcial do casco (Miller & Schoening 1938) e
desprendimento do casco do tecido adjacente (Wilson et al.
1983). Foram observados, em quadros naturaisquadros naturaisquadros naturaisquadros naturaisquadros naturais (Penrith &
Robinson 1996) e experimentaisexperimentaisexperimentaisexperimentaisexperimentais (Miller & Shoening 1938,
Wilson et al. 1983) de toxicose por Se em suínos, sintomas de
AD que ocorreram paralelamente a sinais compatíveis com
PMMSFS. Seriam comuns também as erosões articulares, par-
ticularmente nas extremidades distal da tíbia e proximal dos
metatarsos (Jones et al. 1997). Em adição, Coyne & Oehme
(1994) descrevem testículos amolecidos.

4.2.2. Achados de necropsia4.2.2. Achados de necropsia4.2.2. Achados de necropsia4.2.2. Achados de necropsia4.2.2. Achados de necropsia. Segundo Draize & Beath
(1935) as lesões de AD, comparadas com as de BS, em bovinosbovinosbovinosbovinosbovinos
e ovinos ovinos ovinos ovinos ovinos, representariam “deteriorações” de natureza mais
crônica. Os animais acometidos apresentariam lesões graves
no coração e no fígado e, nos casos avançados, o coração se
apresentaria invariavelmente atrofiado. Os pulmões estariam
congestos e o fígado atrofiado, cirrótico e com cicatrizes na
superfície, nos casos avançados, a vesícula biliar poderia apre-
sentar-se aumentada. Os rins se mostrariam mais seriamente
envolvidos que em BS, notando-se hemorragias, freqüentes
cálculos no cálice, estase da urina e formação de cistos. O baço
estaria atrófico, mole e marrom-amarelado. Para Draize & Beath
(1935), em todos os casos típicos de AD, existiriam lesões nos
cascos. Adicionalmente, Maag et al. (1960) mencionam, em
bovinosbovinosbovinosbovinosbovinos intointointointointoxicados experimentalmentexicados experimentalmentexicados experimentalmentexicados experimentalmentexicados experimentalmente, severa ruminite,
abomasite com ulceração e enterite catarral. O’Toole & Raisbeck
(1995), entretanto, baseados em um estudo experimental em
bovinos, contestam a ocorrência de lesões em órgãos internos
em AD e mencionam não ter encontrado, à necropsia, altera-
ções significativas nestas estruturas. Os dados relativos aos
achados de necropsia oriundos de casos espontâneosespontâneosespontâneosespontâneosespontâneos da do-
ença em eqüinoseqüinoseqüinoseqüinoseqüinos são escassos. Knott & MacGray (1959) afir-
mam não ter encontrado lesões significativas à necropsia de
eqüinos que desenvolveram a doença espontaneamente. Por
outro lado, de acordo com Miller & Willians (1940b), os eqüinos
intointointointointoxicados experimentalmente xicados experimentalmente xicados experimentalmente xicados experimentalmente xicados experimentalmente teriam apresentado, à
necropsia, emaciação, mucosas pálidas e ictéricas, equimoses
no mesentério, peritôneo avermelhado, coração pálido e com
aparência de músculo cozido, fígado com certa atrofia, escuro
e com lobulação evidente, indicativo de marcada cirrose; have-
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ria ainda coloração amarelo-achocolatada e aumento marcado
do tecido conectivo à superfície de corte do fígado, petéquias
subcapsulares e um volume menor do baço, aderência da cáp-
sula e coloração achocolatada dos rins e leve enterite. Dentre
as lesões observadas no único muarmuarmuarmuarmuar, utilizado no mesmo estu-estu-estu-estu-estu-
do experimentaldo experimentaldo experimentaldo experimentaldo experimental, incluem-se emaciação, leve aumento do lí-
quido pleural, congestão passiva pulmonar, associada a áreas
pneumônicas, coloração achocolatada do miocárdio, fígado
levemente escuro, cistite catarral e erosões nas articulações
coxo-femorais e femorotibiopatelares. Em eqüinos intoeqüinos intoeqüinos intoeqüinos intoeqüinos intoxica-xica-xica-xica-xica-
dos experimentalmentedos experimentalmentedos experimentalmentedos experimentalmentedos experimentalmente (Néspoli et al. 2001), além das lesões
cutâneas já citadas, descreveram-se miocárdio pálido, petéquias
renais, congestão da mucosa da bexiga e fígado com padrão
lobular mais evidente. Um eqüino apresentou achatamento das
circunvoluções cerebrais (Néspoli et al. 2001). Não há descri-
ções definitivas do que seria AD espontânea em suínossuínossuínossuínossuínos. Ani-
mais intoxicados de forma experimentalexperimentalexperimentalexperimentalexperimental manifestaram
emaciação, icterícia, gastrenterite aguda (Miller & Schoening
1938), gastrite catarral (Schoening 1936), hidrotórax, flacidez
do miocárdio, fígado mais firme, pálido, menor e com lobulação
mais evidente, edema dos tecidos moles periarticulares e
avermelhamento gelatinoso da medula óssea (Miller &
Schoening 1938). As citações dos livros-texto pouco acrescen-
tam, entretanto, incluem alterações como ascite (Coyne &
Oheme 1994), distinta separação da junção córtico-medular
renal (Radeleff 1970), congestão e hemorragias medulares
(Coyne & Oheme 1994), erosões das extremidades dos ossos
longos (Radeleff 1970) e alterações articulares associadas com
defeitos nos cascos de recém-nascidos (Hatch 1992).

4.2.3. Achados microscópicos4.2.3. Achados microscópicos4.2.3. Achados microscópicos4.2.3. Achados microscópicos4.2.3. Achados microscópicos. Segundo Draize & Beath
(1935), em bovinos e ovinos acometidos espontaneamente,
ocorreria, com poucas diferenças, os mesmos tipos de lesões
já citados em BS. Haveria atrofia e cirrose hepáticas. No baço, a
deposição de hemossiderina seria mais acentuada que na BS.
Para O’Toole & Raisbeck (1995), entretanto, os achados micros-
cópicos restringem-se à alterações     observadas no sistema
tegumentar como paraqueratose do estrato médio e hiperplasia
epitelial laminar dos cascos e atrofia folicular dos pêlos da cau-
da em bovinos. Os achados como vacuolização no mesencéfalo,
degeneração walleriana na medula espinhal e endoneurite
perivascular foram considerados como alterações incidentais
e sem significado. O’Toole & Raisbeck (1995) descrevem, em
um bezerro que manifestou marcada lesão digital e “falha car-
díaca”, uma neurite multifocal em muitas porções de nervos
autônomos do átrio. Em outro estudo experimentalestudo experimentalestudo experimentalestudo experimentalestudo experimental, Maag et
al. (1960) descreveram, em dois bovinosbovinosbovinosbovinosbovinos, degeneração neuronal
do córtex cerebral e em menor intensidade do cerebelo e pro-
nunciada nefrose tubular em um animal. Na maioria dos sur-sur-sur-sur-sur-
tos espontâneostos espontâneostos espontâneostos espontâneostos espontâneos de AD, observados em eqüinoseqüinoseqüinoseqüinoseqüinos, em geral,
não houve morte e nem mesmo a necropsia foi praticada (Witte
et al. 1993). Em relação à intointointointointoxicação experimental emxicação experimental emxicação experimental emxicação experimental emxicação experimental em
eqüinos eqüinos eqüinos eqüinos eqüinos só há os dados microscópicos mencionados por
Néspoli et al. (2001) no Brasil; os autores descrevem tumefação
e microvacuolização de hepatócitos, leve necrose coagulativa
centro-lobular, tumefação e hialinização de miócitos cardíacos
e leve atrofia de folículos pilosos (Néspoli et al. 2001). No cére-
bro evidenciaram-se edema da neuropila, edema de astrócitos,

ativação endotelial, tumefação, lise, cromatólise e necrose de
neurônios, principalmente, do córtex, do núcleo caudato, do
hipocampo e do bulbo (Néspoli et al., 2001). Em suínossuínossuínossuínossuínos espon-espon-espon-espon-espon-
taneamentetaneamentetaneamentetaneamentetaneamente intoxicados, as poucas informações descritas in-
cluem lesões nos cascos de leitões recém-nascidos, caracteri-
zadas por “degeneração atrófica” da área distal à banda
coronária (Mensink et al. 1990). Suínos intoxicados de formaformaformaformaforma
experimentalexperimentalexperimentalexperimentalexperimental, entretanto, apresentariam áreas de necrose
centrolobular hepática, tumefação turva     de hepatócitos,
tumefação de células tubulares renais, proliferação de tecido
conectivo, circundando os espaços-portas e espaço sinusoidal
(Miller & Schoening 1938), degeneração gordurosa hepática
(Herigstad et al. 1973), hemorragias e necrose do córtex e me-
dula da adrenal, edema de pâncreas e encéfalo, depleção da
medula óssea, alterações degenerativas do diafragma e da mus-
culatura esquelética (Herigstad et al. 1973) e atrofia da bainha
dos folículos pilosos (Miller & Schoening 1938).
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Segundo alguns autores, a IA seria mais comum em bovi-bovi-bovi-bovi-bovi-
nos e ovinosnos e ovinosnos e ovinosnos e ovinosnos e ovinos (Garner 1967, Olson 1978), ocorrendo também
em suínos e eqüinossuínos e eqüinossuínos e eqüinossuínos e eqüinossuínos e eqüinos (Olson 1978). Tal condição seria caracteri-
zada por marcado distúrbio respiratório (Radostits et al. 1994),
grave alteração gastrintestinal e circulatória (Yager & Scott 1993,
Jones et al. 1997) com mortalidade bastante elevada (Yager &
Scott 1993), por colapso respiratório e falha cardíaca (Jones et
al. 1997). Um surtosurtosurtosurtosurto de intoxicação por Se, caracterizado por
evoluções superaguda e aguda, foi descrito em bezerrosbezerrosbezerrosbezerrosbezerros com
um quadro de severa depressão, sialorréia e angústia respira-
tória (Shortridge et al.1971). Por outro lado, em estudoestudoestudoestudoestudo experi-experi-experi-experi-experi-
mentalmentalmentalmentalmental em bovinos, Miller & Willians (1940b) relatam evolu-
ção aguda com sintomas de depressão, comportamento estú-
pido, anorexia, sialorréia, respiração forçada, extremidades fri-
as, agalactia e diarréia. MacDonald et al. (1981) citam um qua-
dro de cansaço, inapetência, incapacidade para levantar-se, 6
horas após aplicação de selenito de sódio via parenteral, segui-
dos por dispnéia terminal. Por fim, Stöber (1989), em sua revi-
são, menciona, que bovinos intoxicados movimentam-se cons-
tantemente e, de forma repentina, mostram-se estáticos com
a cabeça baixa, apresentam febre, taquicardia, pulso débil,
mucosas pálidas, dispnéia associada à espuma nas narinas, di-
arréia, dores abdominais, timpanismo, midríase, prostração e
morte por parada respiratória, entre poucas horas a alguns dias.
Os dados clínicos referentes aos surtos espontâneosespontâneosespontâneosespontâneosespontâneos em ovi-ovi-ovi-ovi-ovi-
nosnosnosnosnos são escassos, entretanto, incluem depressão, taquipnéia
(Lambourne & Mason 1969) e dispnéia (Hopper et al., 1985),
associada à “exsudação espumosa” pela boca (Lambourne &
Mason 1969). Na doença aguda, induzida experimentalmenteexperimentalmenteexperimentalmenteexperimentalmenteexperimentalmente
nesta espécie, foram descritos sinais clínicos de depressão
(Morrow 1968), fraqueza (Glenn et al. 1964), taquicardia,
arritmia ventricular (Smyth et al. 1990) mucosas cianóticas
(Glenn et al. 1964), taquipnéia (Smyth et al. 1990) dispnéia
(Caravaggi et al. 1970), micção freqüente, midríase (Morrow
1968), inabilidade para permanecer em estação (Smyth et al.
1990) prostração e morte por parada respiratória (Morrow
1968). Casos espontâneosespontâneosespontâneosespontâneosespontâneos de IA em eqüinoseqüinoseqüinoseqüinoseqüinos não são relatados.
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No primeiro trabalho experimentalexperimentalexperimentalexperimentalexperimental realizado em eqüinos, com
elevadas doses de selenito de sódio por via oral (Miller &
Willians 1940a), relata-se que os animais morreram em torno
de um dia após à ingestão, mostrando sinais de depressão,
fraqueza, olhos “dilatados” e fixos, anorexia, ranger de dentes,
sudorese profusa, pulso fraco, taquicardia, extremidades frias,
respiração forçada, odor de alho à expiração, narinas dilata-
das, fraqueza, tremores e espasmos musculares associados com
aumento de temperatura. Em 1980, Stowe descreveu que
pôneispôneispôneispôneispôneis pré-tratados com cobre e submetidos a doses elevadas
de selenito de sódio, por via oral, manifestam sudorese profu-
sa, diarréia, taquicardia, taquipnéia, leve pirexia, letargia e si-
nais de cólica de intensidade variável. Em estudo experimen-estudo experimen-estudo experimen-estudo experimen-estudo experimen-
tal tal tal tal tal realizado no Brasil, animais que desenvolveram a forma
aguda da intoxicação apresentaram inquietação, sudorese,
depressão, ataxia, tremores musculares, nistagmo, arritmia e
sopro cardíaco, dispnéia, angústia respiratória e edema pul-
monar. Os sintomas respiratórios ocorreram nos animais que
desenvolveram a forma superaguda (dose 1,49mg/kg), já os
animais que apresentaram a forma aguda (0,99mg/kg) tiveram
sintomas associados aos sistemas cardiovascular e nervoso
(Néspoli et al. 2001). Nas descrições do que seria a forma agu-
da espontâneaespontâneaespontâneaespontâneaespontânea de intoxicação por Se em suínossuínossuínossuínossuínos,     encontramos
sinais clínicos de anorexia, apatia, dispnéia, paresia, paralisia
generalizada (Hill et al. 1985, Hornstein et al. 1998), ataxia dos
posteriores, andar sobre as pontas dos cascos, dificuldade em
se levantar, decúbito esternal, tremores, decúbito lateral em
casos extremos, (Radostits et al. 1994) e vômitos esporádicos
em alguns casos (Hill et al. 1985). Sivertsen et al.(2003) descre-
veram IA por Se em leitões em fase de amamentação. Os sinto-
mas observados na intoxicação induzida experimentalmenteexperimentalmenteexperimentalmenteexperimentalmenteexperimentalmente
incluem anorexia, apatia (Miller & Willians 1940a), dispnéia
(Herigstad et al. 1973), vômitos, diarréia, marcha vacilante e
sem vigor (Orstadius 1960), tremores musculares (Miller &
Willians 1940a), opistótono, coma e morte em algumas horas
(Herigstad et al. 1973).

55555.2. Achados de necropsia.2. Achados de necropsia.2. Achados de necropsia.2. Achados de necropsia.2. Achados de necropsia
Os achados de necropsia, referentes à IA espontâneaespontâneaespontâneaespontâneaespontânea em

bovinosbovinosbovinosbovinosbovinos, incluem congestão e edema no local de aplicação
parenteral (MacDonald et al. 1981), hemorragias no epicárdio
e miocárdio pálido-amarelado com estrias avermelhadas
(Shortridge et al. 1971). Nos pulmões foram descritos hemor-
ragias (MacDonald et al. 1981), congestão passiva e edema
interlobular, congestão do fígado e da porção medular dos rins
e hidrotórax (Shortridge et al. 1971). As lesões descritas nos
estudos experimentaisestudos experimentaisestudos experimentaisestudos experimentaisestudos experimentais são representadas por hidrotórax, he-
morragia generalizada nos linfonodos, hemorragias epicárdicas,
hepáticas e esplênicas (Miller & Willians 1940a). Em casos es-es-es-es-es-
pontâneospontâneospontâneospontâneospontâneos relatados em ovinosovinosovinosovinosovinos foram observados hemorragi-
as subcutâneas (Hopper et al. 1985), congestão passiva dos
pulmões (Kyle & Allen 1990), edema pulmonar interlobular
(Gabbedy et al. 1969), hidrotórax (Lambourne & Mason 1969),
ascite e congestão de todo o trato intestinal (Kyle & Allen 1990).
Os achados encontrados nos estudos experimentaisestudos experimentaisestudos experimentaisestudos experimentaisestudos experimentais em ovi-
nos são bastante similares às descrições na intoxicação natu-
ral. Não existem dados disponíveis referentes aos achados de

necropsia em eqüinoseqüinoseqüinoseqüinoseqüinos intoxicados espontaneamenteespontaneamenteespontaneamenteespontaneamenteespontaneamente, por ou-
tro lado, em estudos experimentais, estudos experimentais, estudos experimentais, estudos experimentais, estudos experimentais, observaram-se     múltiplas
hemorragias subcutâneas, pulmões excessivamente expandi-
dos e marcados pelo contorno das costelas, hemorragias no
epicárdio, endocárdio, pulmões, pleura e baço, gastrite
hemorrágica, fígado com aspecto marmoreado, rins friáveis e
hemorrágicos     e cistite ulcerativa Miller & Willians (1940a). Em Em Em Em Em
muaresmuaresmuaresmuaresmuares, nesse mesmo estudo, havia hemorragias na pleura,
parede intercostal, epicárdio e endocárdio, congestão pulmo-
nar, fígado marmoreado, áreas de enterite aguda, enterite
hemorrágica, rins friáveis, cistite catarral e urina cor-de-café.
Segundo Néspoli et al. (2001), os achados de necropsia mais
importantes, em eqüinos intoeqüinos intoeqüinos intoeqüinos intoeqüinos intoxicados experimentalmente,xicados experimentalmente,xicados experimentalmente,xicados experimentalmente,xicados experimentalmente, são
representados por edema no local da aplicação do selenito de
sódio, leves hemorragias subendocárdicas, áreas mais claras
no miocárdio, leve edema pulmonar, fígado com padrão lobular
mais evidente, petéquias e equimoses na mucosa da bexiga.
Esse autor descreve, ainda, nos animais que desenvolveram
quadro superagudo, acentuado edema pulmonar. Nos suínossuínossuínossuínossuínos
intoxicados espontaneamenteespontaneamenteespontaneamenteespontaneamenteespontaneamente, os principais achados de
necropsia descritos são representados por fígado mais pálido
e edema pulmonar interlobular (Hill et al. 1985). O quadro
macroscópico induzido experimentalmenteexperimentalmenteexperimentalmenteexperimentalmenteexperimentalmente foi semelhante ao
espontâneo (Herigstad et al. 1973). Outras alterações incluem
vasos do tecido subcutâneo ingurgitados, mucosa fúndica do
estômago avermelhada, mesentério com hemorragias,
linfonodos mesentéricos pretos, rins com poucas hemorragias
na córtex, coração com discretas hemorragias nas serosas
(Herigstad et al. 1973), leve pericardite (Miller & Willians 1940a)
e vesícula biliar diminuída de tamanho com bile espessa
(Herigstad et al. 1973). Em adição, descreveram-se necrose,
edema e hemorragia do pâncreas e hemorragia na pleura
visceral (Herigstad et al. 1973); as lesões no pâncreas foram
associadas ao Se orgânico (seleniometionina). Orstadius (1960)
referiu-se, ainda, ao que chamou de distrofia muscular extensi-
va, sem caracterizá-la. Herigstad et al., (1973) descreveu tam-
bém quadros de evolução superaguda com doses únicas 3mg/
kg, por via intra-venosa, de selenito de sódio e de selenometio-
nina, com evoluções de 2 horas e meia e 14 horas, respectiva-
mente. As principais lesões foram edema pulmonar massivo e
intersticial, equimoses subendocárdicas e medula renal leve-
mente congesta.

55555.3. Achados microscópicos.3. Achados microscópicos.3. Achados microscópicos.3. Achados microscópicos.3. Achados microscópicos
Nos bovinosbovinosbovinosbovinosbovinos intoxicados de forma espontâneaespontâneaespontâneaespontâneaespontânea haveria fo-

cos de necrose do miocárdio, eventualmente, com moderado
número de fibroblastos ativados, congestão pulmonar, associ-
ada à marcada exsudação de material fibrinoso para dentro
dos alvéolos e colapso alveolar (Shortridge et al. 1971). No fí-
gado foram descritos necrose centrolobular, degeneração
hidrópica, vacuolização espumosa e degeneração gordurosa
de hepatócitos (Shortridge et al. 1971). Em adição, há lesões
sugestivas de edema na parede dos vasos e do espaço de
Virchow-Robin no cerebelo, cérebro, mesencéfalo e medula
(MacDonald et al. 1981) e degeneração e necrose dos múscu-
los lisos, que circundam as arteríolas dos pulmões e coração
(Shortridge et al. 1971). Os poucos achados de necropsia des-
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critos em casos espontâneos ou iatrogênicosespontâneos ou iatrogênicosespontâneos ou iatrogênicosespontâneos ou iatrogênicosespontâneos ou iatrogênicos na IA em ovi-ovi-ovi-ovi-ovi-
nosnosnosnosnos     incluem necrose no local de aplicação (Kyle & Allen 1990),
vacuolização de hepatócitos (Hopper et al. 1985) e degenera-
ção dos túbulos contornados (Lambourne & Mason 1969,
Hopper et al. 1985) e dos glomérulos renais (Lambourne &
Mason 1969). Na IA induzida experimentalmenteexperimentalmenteexperimentalmenteexperimentalmenteexperimentalmente, por outro
lado, ocorre, no coração, início de degeneração de Zenker e
edema interfibrilar (Morrow 1968), severa e difusa alteração
degenerativa das miofibras, caracterizada por tumefação, pro-
fuso edema intercelular, perda das estriações com múltiplos
focos de aspecto granuloso, lise do sarcoplasma, hemorragia,
degeneração hidrópica (Smyth et al. 1990) tumefação turva,
degeneração gordurosa dos hepatócitos (Caravaggi et al. 1970),
degeneração e necrose dos túbulos contornados renais (Smyth
et al. 1990, Morrow 1968), necrose do tecido linfóide, degene-
ração das miofibras dos músculos esqueléticos e diafragma
(Smyth et al. 1990) hiperemia do encéfalo, moderado edema
subpial, hemorragia no cerebelo posterior e edema no espaço
de Virchow-Robin (Morrow 1968). Adicionalmente, Smyth et al.
(1990), através de um trabalho de histoquímica, comparam al-
terações morfológicas com a detecção de Se no tecido. Segun-
do esse autor, existe grande deposição do elemento nas áreas
central e intermediária dos lóbulos hepáticos, nos túbulos con-
tornados proximais e ao redor dos vasos. As fibras musculares
do miocárdio coram-se fracamente, em contrapartida há con-
siderável “reação” nas fibras de Purkinje. ExperimentalExperimentalExperimentalExperimentalExperimentalmen-men-men-men-men-
tetetetete, Néspoli et al. (2001) verificaram, em eqüinos, tumefação de
hepatócitos (aguda), marcado edema alveolar e intersticial
(superaguda), leve a moderada congestão pulmonar, conges-
tão renal e necrose de folículos linfóides do baço. De acordo
com Hill et al. (1985), suínossuínossuínossuínossuínos que sofreram IA espontâneaespontâneaespontâneaespontâneaespontânea, apre-
sentam lesões caracterizadas por edema, degeneração do
miocárdio e tumefação de hepatócitos, associada com
estreitamento dos vasos e picnose dos núcleos das células
endoteliais e de Kupffer. As lesões observadas no exame mi-
croscópico de suínos intoxicados experimentalmenteexperimentalmenteexperimentalmenteexperimentalmenteexperimentalmente, inclu-
em áreas de necrose centrolobulares, degeneração gordurosa
nos hepatócitos, degeneração hialina e necrose fibrinóide de
arteríolas em vários órgãos, depleção da medula óssea, necrose
do tecido linfóide, degeneração das miofibras dos músculos
esqueléticos e diafragma (Herigstad et al. 1973).

6. POLIOMIELOMALÁCIA SIMÉTRIC6. POLIOMIELOMALÁCIA SIMÉTRIC6. POLIOMIELOMALÁCIA SIMÉTRIC6. POLIOMIELOMALÁCIA SIMÉTRIC6. POLIOMIELOMALÁCIA SIMÉTRICA FOCA FOCA FOCA FOCA FOCAL DOSAL DOSAL DOSAL DOSAL DOS
SUÍNOSSUÍNOSSUÍNOSSUÍNOSSUÍNOS

6.1. Quadro clínico6.1. Quadro clínico6.1. Quadro clínico6.1. Quadro clínico6.1. Quadro clínico
Os casos espontâneosespontâneosespontâneosespontâneosespontâneos de PMMSFS caracterizam-se, prin-

cipalmente, por ataxia (Casteel et al. 1985), paresia (Wilson
et al. 1982, Casteignau et al. 2006), paralisia (Davidson-York
et al. 1999) e tetraplegia flácida (Casteel et al. 1982). Outros
sintomas descritos incluem fasciculações musculares (Hill et
al. 1985), membros rígidos, andar nas pontas dos dígitos, le-
targia, fraqueza dos quatro membros (Stowe et al. 1992), pros-
tração (Casteignau et al. 2006), postura de cão sentado (Penrith
& Robinson 1996, Casteignau et al. 2006) com rápida pro-
gressão para decúbito lateral e morte, em alguns casos. Fo-
ram observados, também, resposta negativa para o reflexo

interdigital (Hill et al. 1985), ou mesmo, a ausência completa
de reflexo nos quatro membros, erosão e necrose nas bordas
coronárias dos cascos, alopecia generalizada (Casteignau et
al. 2006), além de vômitos, anorexia, depressão, dispnéia.
(Penrith & Robinson 1996, Davidson-York et al. 1999) e diar-
réia (Casteignau et al. 2006). Com relação aos estudos expe-estudos expe-estudos expe-estudos expe-estudos expe-
rimentaisrimentaisrimentaisrimentaisrimentais que fazem referência aos sintomas de PMMSFS
observamos que, já em 1938, Miller & Schoening se referiam
a um suíno intoxicado experimentalmente que se mostrou
progressivamente fraco com inabilidade para se levantar e
outro com dificuldade em controlar as patas traseiras. Miller
& Willians, em 1940a, depararam-se também com mais um
provável caso de PMMSFS sem, contudo, atinar para o qua-
dro neuropatológico. Tais autores observaram, paralelamen-
te a um quadro digestivo, sinais clínicos de tremores muscu-
lares e incapacidade de mover as pernas. Novamente, sem
que fosse dada importância ao fato, Herigstad et al. descre-
veram, em 1973, sinais clínicos de ataxia, pressão da cabeça,
sinais convulsivos com opistótono e, em um dos animais,
paralisia dos membros posteriores, como resultado da into-
xicação experimental por selenito de sódio e selenometionina
em suínos. Conforme foi salientado na abordagem aos aspec-
tos históricos da toxicose do Se, tais quadros neurológicos
não receberam a devida atenção e, só em 1982 a condição foi
melhor estabelecida (Wilson et al. 1982). Assim, os sinais clí-
nicos observados experimentalmente incluem ataxia
(Herigstad et al. 1973), inabilidade para permanecer em esta-
ção, fraqueza (Mahan & Moxon 1984), dificuldade de movi-
mentar-se, posição de cão sentado (Wilson et al. 1983), para-
lisia de posteriores (Baker et al., 1989), tetraplegia (Harrison
et al. 1983), pressão da cabeça contra obstáculos, convulsões
e opistótono (Herigstad et al. 1973). Sinais de coronite
(Hornstein et al. 1998) e sintomas como claudicação (Harrison
et al. 1983, Hatch 1992), laminite com hiperemia (Wilson et
al. 1988) e tumefações dos bordos coronários (Harrison et al.
1983), formação anormal (Mahan & Moxon 1984), rachaduras
(Harrison et al. 1983) e desprendimento dos cascos (Wilson
et al. 1983), assim como alopecia (Herigstad et al. 1973) e
formação de crostas escuras no canto dos olhos (Wilson et al.
1983) por lacrimejamento excessivo (Harrison et al. 1983),
podem acompanhar este quadro de manifestação nervosa.
Outros sintomas citados paralelamente aos sintomas nervo-
sos são diminuição de apetite, perda de peso (Herigstad et al
1973), fraqueza, vômitos (Wilson et al. 1988), diarréia transi-
tória, letargia, febre, insuficiência respiratória com taquipnéia
e dispnéia, coma e morte (Herigstad et al. 1973). No Brasil
(Peixoto 1996) evidenciaram, em leitões experimentalmente
intoxicados, quadros de evolução aguda e superaguda, carac-
terizados por apatia, diminuição do apetite, dispnéia, vômi-
to, tremores musculares, ataxia dos membros posteriores,
com progressão para os anteriores, culminando o quadro com
tetraplegia.

6.2. Achados de necropsia6.2. Achados de necropsia6.2. Achados de necropsia6.2. Achados de necropsia6.2. Achados de necropsia
Os casos espontâneosespontâneosespontâneosespontâneosespontâneos de PMMSFS, segundo Stowe et al.

(1992), não revelariam achados macroscópicos significativos.
Wilson et al. (1982) relataram um surto de PMMSF em suínos
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no qual foi descrita depressão bilateral simétrica da substân-
cia cinzenta nos cornos ventrais das intumescências cervical
(IC) e lombar (IL). Harrison et al. (1983) mencionaram, tanto
em casos experimentaisexperimentaisexperimentaisexperimentaisexperimentais como em casos espontâneosespontâneosespontâneosespontâneosespontâneos, áreas
de malácia com a mesma distribuição, traduzidas por focos
levemente amarelados, com um tom amarronzado, ou como
áreas deprimidas mais escuras. Em 1985, Casteel et al. des-
creveram lesões com as mesmas características, porém, as
lesões teriam sido mais acentuadas na IL. Mais recentemen-
te, Penrith & Robinson (1996) relataram um surto PMMSFS,
cujos animais teriam apresentado uma maior severidade das
lesões na IL. Adicionalmente, Penrith & Robinson (1996) des-
creveram, nos casos agudos, ascite e hidropericárdio, com o
coração apresentando uma aparência pálida, mosqueada; nos
casos crônicos, haveria apenas lesões de pele, caracterizadas
por alopecia e crostas; úlceras, focos de necrose cutânea e
necrose envolvendo a banda coronária dos cascos (Casteignau
et al. 2006). Estudos experimentaisEstudos experimentaisEstudos experimentaisEstudos experimentaisEstudos experimentais foram conduzidos e qua-
dros clínicos de PMMSFS foram reproduzidos. Algumas ve-
zes, porém, os resultados foram inconclusivos e em alguns
trabalhos nem mesmo o exame do sistema nervoso central
(SNC) foi realizado (Orstadius 1960, Herigstad et al. 1973).
Outros relatos, ainda, não mencionaram lesões macroscópicas
nesta localização, a despeito da observação de sinais clínicos
(Wilson et al. 1983, Mahan & Moxon 1984) e alterações
histológicas pertinentes à referida condição (Wilson et al.
1983). Assim, nos casos experimentaiscasos experimentaiscasos experimentaiscasos experimentaiscasos experimentais, os achados de necropsia
relativos ao SNC são escassos e alguns autores são um tanto
subjetivos. Baker et al. (1989) descreveram “evidências de
PMM, usualmente acompanhada de polioencefalomalácia
(PEM)”, mas sem maiores detalhes; da mesma forma, Hartley
et al. (1984) mencionam que “lesões mais constantes e carac-
terísticas foram observadas nas IC e IL”. De forma mais descri-
tiva, Wilson et al. (1983) relataram, paralelamente a lesões de
AD, lesões na medula espinhal representadas por áreas focais
bilaterais vermelhas e de consistência gelatinosa. Lesões do
sistema tegumentar foram relatadas paralelamente à PMMSFS,
tanto em casos naturais (Casteel, et al. 1985, Penrith &
Robinson 1996), quanto em casos experimentais (Harrison et
al. 1983, Wilson et al. 1983, Baker et al. 1989). Outros acha-
dos de necropsia descritos incluem ainda extensiva distrofia
muscular (Orstadius 1960), hidrotórax e hidropericárdio (Wil-
son et al. 1983). Herigstad et al. (1973) reproduziram quadros
experimentais de evolução superaguda aguda e subaguda. Ve-
rificaram-se, além dos achados já citados em IA, grandes áre-
as de superfície rugosa, mais claras, elevadas sob a cápsula
do fígado (abrangendo aproximadamente 50% do órgão ou
restrita a algumas áreas), marcado edema pulmonar, áreas mar-
rom-amareladas no “H” medular e edema sob a aracnóide das
intumescências cervical e lombar. Lesões hepática e medular
semelhantes foram observadas na intoxicação experimental
em suínos no Brasil (Peixoto 1996).

6.3. Achados microscópicos6.3. Achados microscópicos6.3. Achados microscópicos6.3. Achados microscópicos6.3. Achados microscópicos
As alterações microscópicas descritas, tanto nos casos

espontâneosespontâneosespontâneosespontâneosespontâneos (Wilson et al. 1983, Harrison et al. 1983, Casteel
et al. 1986, Stowe et al. 1992, Penrith & Robinson 1996) quan-

to nos casos experimentaisexperimentaisexperimentaisexperimentaisexperimentais (Herigstad et al. 1973, Wilson et
al. 1983, Harrison et al. 1983, Casteel et al. 1985, Hartley et
al. 1984, Wilson et al. 1988, Baker et al. 1989, Hornstein et al.
1998, Davidson-York et al. 1999, Casteignau et al. 2006), ca-
racterizaram-se, principalmente, por edema e necrose da subs-
tância cinzenta dos cornos ventrais da medula espinhal, com
predileção para as regiões das intumescências cervical (IC) e
lombar (IL). Alguns autores fazem referência, ainda, a uma
maior severidade das lesões na IL (Harrison et al. 1983; Penrith
& Robinson 1996). Nos casos naturaisnaturaisnaturaisnaturaisnaturais, a referida polio-
mielomalácia bilateral simétrica e segmentar seria marcada
por perda neuronal, proliferação de células da glia,
cromatólise neuronal que muitas vezes ocorreria adjacente a
neurônios normais, microcavitação (Wilson et al. 1983, Stowe
et al. 1992, Peixoto 1996, Penrith & Robinson 1996),
hiperplasia endotelial, acidofilia neuronal, infiltração
eosinofílica (Wilson et al. 1983; Stowe et al. 1992), vacuo-
lização e desmielinização difusa circundando a substância
branca do corno ventral do H medular (Stowe et al. 1992).
Segundo Harrison et al. (1983), tais focos seriam lineados por
microcistos, haveria lesões menores nas zonas cinzentas in-
termédio-laterais e, ao contrário do descrito por outros au-
tores, em geral, não haveria resposta vascular, porém poucos
animais teriam apresentado uma leve à moderada vasculari-
zação e moderada gliose, sendo esta mais proeminente em
animais que sobreviveram por mais tempo. Mais recentemen-
te, Penrith & Robinson (1996), ao relatarem um surto no qual
observaram quadros de evolução aguda e crônica, descreve-
ram redução dos neurônios motores, com cromatólise e
necrose nos remanescentes, enquanto neurônios em volta da
lesão pareciam normais, foco de malácia severamente
edematoso com microcavitação e necrose da neuropila, gran-
de número de “gitter cells” contendo material PAS positivo,
edema endotelial, hemorragia perivascular, degeneração
fibrinóide da parede dos vasos, manguitos perivasculares
(linfócitos e monócitos), alguns vasos envoltos por material
eosinofílico fibrilar amorfo e edema na substância branca
adjacente. Adicionalmente, lesões neurológicas incluiriam
malácia com hemorragia multifocal e angiogênese proemi-
nente nos núcleos trigeminais, edema perivascular ocasional
e perineuronal no cérebro e degeneração walleriana dos ner-
vos isquiáticos. Os casos crônicos observados por estes auto-
res apresentariam malácia mais pronunciada somente na IL e
presença de “gitter cells” mais marcada que nos casos agu-
dos. Penrith & Robinson (1996) e Wilson et al. (1983) descre-
veram lesões de malácia nos núcleos da ponte em 50% dos
casos agudos. Posteriormente, Casteignau et al. (2006) tam-
bém observaram polio-encefalomalácia simétrica bilateral e
gliose na ponte e na medula oblonga. Informações com rela-
ção a lesões que teriam ocorrido em outros sistemas, ou ór-
gãos, são escassas, mas incluem alterações importantes des-
critas como necrose multifocal hepática (Casteel et al. 1985),
degeneração e necrose miocárdica (Penrith & Robinson 1996)
com ocasional infiltrado mononuclear nos casos agudos e,
nos casos mais crônicos, hipertrofia difusa, atrofia e desorga-
nização de fibras com fibrose intersticial focal a focalmente
extensiva e cicatricial ocasional. Lesões de músculo
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esquelético incluiriam degeneração (Casteignau et al. 2006),
hipercontração, necrose hialina e mineralização (Penrith &
Robinson 1996). Stowe et al. (1992) descreveram, ainda, como
lesões comuns aos músculos estriado esquelético e cardíaco,
tumefação difusa, perda da estriação, hialinização, hiperplasia
de sarcolema e desintegração de miofibrilas. As lesões dos
animais intoxicados experimentalmenteexperimentalmenteexperimentalmenteexperimentalmenteexperimentalmente foram representa-
das por edema e necrose na camada granular do cerebelo e
da substância cinzenta da medula espinhal (Herigstad et al.
1973), no corno ventral das IC e IL (Harrison et al. 1983), status
sponjosus e provável início de necrose laminar do córtex cere-
bral dos animais intoxicados (Herigstad et al. 1973), bem
como, malácia segmentar da medula espinhal, com predile-
ção para substância cinzenta das IC e IL (Wilson et al. 1983,
Hartley et al. 1984, Casteel et al. 1985, Wilson et al. 1988, Ba-
ker et al. 1989). Peixoto (1996) observou edema de astrócitos
(Alzheimer tipo 2) e da neuropila, necrose coagulativa e lise
neuronal, sobretudo nos cornos ventrais do “H” medular das
IL e IC da medula espinhal. Alterações de mesma natureza,
porém mais leves (ativação endotelial, tumefação de
astrócitos, astrocitose, necrose neuronal e neuronofagia), tam-
bém foram observadas no córtex frontal e parietal, cerebelo,
mesencéfalo, ponte, medula oblonga, núcleo caudato, tálamo
e hipocampo. Adicionalmente, havia no fígado, leve a mode-
rada fibrose com degeneração e necrose de hepatócitos, pre-
sença de megalócitos e nódulos de regeneração, restritas a
algumas porções (Peixoto 1996). Lesões envolvendo outros
órgãos incluiriam necrose do miocárdio, tumefação e dege-
neração vacuolar de hepatócitos com fibrose portal “incon-
sistente” (Baker et al. 1989). Herigstad et al. (1973) classifica-
ram três grupos de acordo com a evolução, onde os animais
com um quadro de evolução aguda apresentariam no fígado
o que foi chamado “metamorfose gordurosa” de lóbulos
hepáticos inteiros e vários graus de necrose centro-lobular.
Nos animais com evolução subaguda esses autores se refe-
rem a hepatócitos regenerados e degenerados, perda da ar-
quitetura sinusoidal, células inflamatórias linfocíticas e
plasmáticas nos espaços-porta, células de Kupffer acumula-
das ou mais proeminentes nas áreas centro-lobulares, hepa-
tócitos maiores na periferia dos lóbulos, figuras mitóticas e
hepatócitos multinucleados. Nos casos superagudos não
foram descritas lesões no fígado. O pulmão apresentaria
edema extensivo nos alvéolos e septos interlobulares, no
coração haveria hemorragias endocárdicas e no pâncreas
haveria necrose e edema. Nos experimentos realizados no
Brasil (Peixoto 1996), também foram evidenciadas leve a
moderada fibrose com degeneração e necrose de hepató-
citos, presença de megalócitos e nódulos de regeneração
em algumas áreas do fígado.

III. DISCUSIII. DISCUSIII. DISCUSIII. DISCUSIII. DISCUSSÃO E CONCLUSÃOSÃO E CONCLUSÃOSÃO E CONCLUSÃOSÃO E CONCLUSÃOSÃO E CONCLUSÃO
Segundo Radostits et al. (1994), a razão entre a dose tóxica
(Dt) e a dose terapêutica (Dte) seria de 50-100/1. No entanto,
ao calcularmos a razão da máxima dose diária permitida
(0,3ppm) (Stowe et al. 1992) e a menor concentração conside-
rada tóxica (5,0ppm) (Mahan & Moxon 1983, Radostits et al.

1994, Stashak 1994), encontramos uma razão aproximadamen-
te igual a 17/1, logo, muito menor.

Com referência aos casos de intoxicação iatrogênica en-
contrados na literatura, observamos concentrações que vari-
aram de 6,2-54,48ppm de Se na alimentação de suínos (Wil-
son et al. 1982, Harrison et al. 1983, Wilson et al. 1983, Casteel
et al. 1985, Mensink et al. 1990, Stowe et al. 1992, Penrith &
Robinson 1996), de 0,5-2,0mg/kg de selenito de sódio para
bezerros (Shortridge et al. 1971, MacDonald et al. 1981) e
1,3-10mg de Se ppara cordeiros (Morrow 1968, Gabbedy &
Dickson 1969, Anderson et al. 1985, Hopper et al. 1985).
Caravaggi & Clark (1969) reproduziram mortes em cordeiros
com a dose única de 5mg de selenito de sódio injetável,
indicada na profilaxia da doença do músculo branco.

Alguns autores acreditam que o edema resultante de le-
sões vasculares pode estar implicado na gênese da PMMSFS
(Penrith & Robinson 1996). Peixoto & França (2006) são da
opinião que as lesões poderiam ser mais acentuadas nas intu-
mescências cervical e lombar em função de particularidades
anátomo-histológicas, dessas áreas - próprias da espécie suína
- e que seria mais provável que a compressãocompressãocompressãocompressãocompressão exercida pelos
astrócitos, talvez, associada a sua incapacidade de nutririncapacidade de nutririncapacidade de nutririncapacidade de nutririncapacidade de nutrir
adequadamente os neurônios - devidas à tumefação astroci-tumefação astroci-tumefação astroci-tumefação astroci-tumefação astroci-
táriatáriatáriatáriatária - seriam responsáveis pela necrose coagulativa. Nesse
sentido, estudos morfométricos, imunohistológicos e ultra-
microscópicos poderiam comprovar ou refutar essa hipóte-
se.

A concomitância de quadros clínico-patológicos na into-
xicação por selênio foi descrita por vários autores. Lesões de
PMMSFS associadas a alterações cutâneas (AD) foram verifi-
cadas natural (Penrith & Robinson 1996) e experimentalmen-
te (Miller & Shoening 1938, Wilson et al. 1983). O mesmo ocor-
reu em casos experimentais em eqüinos, nos quais relatam-
se sinais relativos aos sistemas cardíaco e nervoso em ani-
mais com lesões crônicas do integumento, idênticas às des-
critas na AD (Néspoli et al. 2001). Por outro lado, embora es-
ses autores tenham conseguido reproduzir cegueira pela
inoculação de selenito de sódio em um eqüino, outros sinais
atribuídos à BS não foram observados. Esse fato, porém, é
compreensível, já que O’Toole et al. (1996) demonstraram que
a BS é uma enfermidade caracterizada, sobretudo, por sinto-
mas de caráter nervoso que foram a ela atribuídos, mas que,
na realidade, constituíam manifestações de diversas outras
enfermidades, que, à época, foram diagnosticadas como BS,
na falta de um diagnóstico mais preciso.     Um exame mais
acurado de muitas das descrições macro e microscópicas re-
lativas à BS e AD indica claramente que parte delas constituía
apenas lesões incidentais (como teleangiectasia), fenômenos
pós-mortais ou alterações relativas a outras enfermidades (cris-
tais de oxalato no rim devido à intoxicação por oxalatos), er-
roneamente interpretadas como intoxicação por Se. É impor-
tante ressaltar que a interpretação incorreta de achados
incidentais e autolíticos, pode induzir a diagnóstico equivo-
cado, desta, como de qualquer outra doença.

Provavelmente, a predominância de achados clínico-pa-
tológicos, de um ou de outro tipo, depende da quantidade
de Se ingerido, do tempo de ingestão e da espécie afetada.
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