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SINOPSE.- Dadas as controvérsias sobre a intoxicação por
selênio, foram realizados nove experimentos com a adminis-
tração de selenito de sódio, por via intramuscular, em eqüinos,
com o intuito de estudar e melhor fundamentar os aspectos
clínico-patológicos e toxicológicos sobre esse tema. Conse-
guiram-se produzir quadros com evoluções superaguda, agu-

da, subaguda e crônica; alguns sinais clínicos de origem ner-
vosa observados nos quadros agudos foram similares aos des-
critos para “blind staggers”; a despeito disto, o carácter
conflitante e duvidoso das descrições sobre essa pretensa
entidade historicamente descrita, não permite uma compa-
ração mais exata. O quadro crônico, por outro lado, configu-
rou claramente a primeira reprodução de “alkali disease”, por
via parenteral, em eqüinos. Estabeleceu-se 1,49 mg/kg de
selenito de sódio como a dose única letal para essa espécie.
Descrevem-se diversos achados clínico-patológicos relativos
aos sistemas cardiovascular e nervoso, antes não menciona-
dos na literatura relativa aos eqüinos intoxicados por selênio.
Entre eles, destacam-se, clinicamente, sopro e arritmia cardí-
acos, desdobramento de bulhas e     convulsão. À necropsia, um
animal apresentou nítido achatamento das circunvoluções
cerebrais e, em relação à histopatologia, lise e necrose de
neurônios do córtex, edema de astrócitos, bem como ativa-
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ção endotelial e gliose. Em relação à patogênese, postula-se
que as alterações degenerativo-necróticas observadas no sis-
tema nervoso central, devam-se ao edema, por sua vez con-
seqüente ao aumento da permeabilidade vascular, determi-
nada pelo selenito de sódio.

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Selênio, selenito de sódio, intoxicação,
eqüinos, clínica, patologia.

INTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃO
A intoxicação por selênio, do ponto de vista clínico-patológi-
co é bastante complexa e tem-se caracterizado por descri-
ções confusas e conflitantes. Classicamente, são descritas três
síndromes clínicas (Stöber 1988, Hatch 1992, Coyne & Oehme
1994, Jones et al. 1997). Uma denominada de aguda, com
evolução rápida e sinais de grave alteração gastrintestinal,
falência do miocárdio e colapso respiratório (Jones et al. 1997),
e duas classificadas como crônicas, “blind staggers” (BS) e
“alkali disease” (AD). Sob o enfoque clínico, BS representaria
uma síndrome paradoxalmente crônica com aparecimento
súbito de sinais envolvendo sobretudo o sistema nervoso
central (O’Toole et al. 1996). “Alkali disease” cursaria com um
quadro crônico de emaciação e perda da vitalidade, associa-
dos a alterações dos anexos da pele, manifestos por cresci-
mento alongado e aparecimento de sulcos nos cascos,
pelagem áspera e descolorida, e pela depilação parcial ou
completa dos pêlos longos da cauda e da crina (Draize & Beath
1935). Adicionalmente, existem relatos de outra forma de
intoxicação em suínos, denominada de poliomalácia simétri-
ca focal dos suínos, secundária à ingestão de rações ricas em
selênio (Harrison et al. 1983, Jubb & Huxtable 1992).

Em meados da década de 30, tanto BS, como AD, foram
associadas à ingestão de plantas acumuladoras de selênio,
dos gêneros Astragalus, Oxytropis., Xylorhiza, Haplopappus e
Atriplex., por um grupo de pesquisadores de Dakota do Sul e
Wyoming (O’Toole et al. 1996). Em 1935, Draize & Beath rea-
lizaram o primeiro estudo patológico comparativo entre es-
tas duas doenças em bovinos e ovinos e concluíram que os
princípios tóxicos tinham efeitos muito similares em ambas
enfermidades e que as diferenças observadas estavam vincu-
ladas à evolução das doenças. As lesões da AD eram compatí-
veis com uma doença de caracter crônico e, aquelas da BS,
com uma entidade de curso mais agudo. Os principais ór-
gãos acometidos seriam coração, fígado e rins.

Recentemente O’Toole et al. (1996) contestaram implaca-
velmente este artigo, questionaram a metodologia utilizada
e, baseados no exame do artigo original, mencionaram que
os achados interpretados como lesões referiam-se, provavel-
mente, a tecido normal e a achados incidentais como hemos-
siderose esplênica, teleangiectasia, congestão medular renal
ou autólise. Baseados nestes fatos, e no exame de outros ar-
tigos, aliados a um conjunto de dados epidemiológicos, pa-
tológicos e clínicos, consideraram ainda que muitos dos ca-
sos descritos como de BS, possivelmente, eram ocorrências
isoladas ou surtos de polioencefalomalacia, de febre catarral
maligna, de intoxicação por Swaisonina spp e que outras pos-
síveis causas incluiriam diarréia viral bovina, meningoen-

cefalite tromboembólica e intoxicação por alcalóides pirroli-
zidínicos.

Outro ponto de contraposição às conclusões de Draize &
Beath (1935) reside no fato de que alguns autores afirmam
não ter encontrado lesões significativas em órgãos viscerais
de eqüinos (Knott & Macgray 1959) e bovinos (O’Toole &
Raisbeck 1995) que apresentaram típicos sinais de AD.

Com o uso rotineiro de soluções de selenito de sódio na
prevenção e tratamento de doenças relacionadas com a defi-
ciência do elemento, a partir da década de 1960 (Stowe et al.
1992), surgiram muitos surtos de intoxicação, bem como um
novo interesse no estudo da doença. Independente disto, os
dados referentes à toxicologia permanecem sujeitos a am-
plas variações (Radostits et al. 1994) e as hipóteses sobre a
patogenia da doença não são capazes de esclarecer o meca-
nismo de ação do tóxico sobre os sistemas orgânicos.

O presente trabalho visa obter subsídios que possibilitem
uma melhor compreensão sobre a intoxicação por selênio.

MAMAMAMAMATERIAL E MÉTODOSTERIAL E MÉTODOSTERIAL E MÉTODOSTERIAL E MÉTODOSTERIAL E MÉTODOS
Foram utilizados nove eqüinos machos, seis adultos e três com cerca
de 2 anos de idade. Os animais foram mantidos nas dependências
do Biotério da UAPNSA da Embrapa, Km 47, Seropédica, RJ, em baias
individuais de alvenaria de 3cm x 4cm, com acesso a piquetes de 6m
x 4m. A fixação, processamento, corte e coloração dos materiais
destinados ao exame histológico foram realizados no laboratório
de histopatologia do Setor de Anatomia Patológica, Embrapa-
UAPNSA. Os Eqüinos 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 receberam, exclusivamente,
capim-elefante picado oriundo da capineira do próprio setor, em
dois arraçoamentos diários. Já os Eqüinos 8 e 9 foram alimentados
com feno “coast cross”. Todos os animais receberam vermifugação
prévia à base de oxibendazol.

Os nove eqüinos receberam, por via intramuscular, doses diárias
correspondentes a 1,49, 1,49, 0,99, 0,99, 0,5, 0,5, 0,37, 0,37 e 0,25
mg/kg de selenito de sódio em água destilada a 10%, por via
intramuscular. Os locais de aplicação foram o peito, pescoço, garupa
e coxa. As administrações foram suspensas à medida que detectaram-
se sinais clínicos compatíveis com doença de caracter irreversível. O
único animal que não adoeceu (Eqüino 7, dose de 0,25 mg/kg),
recebeu 30 aplicações no total e foi sacrificado em seguida.

Os primeiros sete animais submetidos à experimentação foram
avaliados diariamente quanto aos seguintes parâmetros: controle
da ingestão de alimentos e de água, comportamento, posicio-
namento, freqüências cardíaca e respiratória, aspecto das mucosas
oculares e oral, tempo de preenchimento capilar, temperatura
corporal, peristaltismo intestinal e aspecto das fezes. Adicional-
mente, foram realizadas investigações relativas aos sistemas
circulatório e nervoso.

A avaliação dos Eqüinos 8 e 9, além dos parâmetros citados,
contemplou exames específicos dos sistemas tegumentar, linfático,
circulatório, respiratório e nervoso, realizados uma vez ao dia e
intensificada sua freqüência a medida que os animais adoeciam e
mostravam modificações do quadro clínico.

Os animais que adoeceram e morreram espontaneamente e
também o Eqüino 7, sacrificado após 30 dias de experimentação,
foram necropsiados. Fragmentos dos principais órgãos, assim como
todo sistema nervoso central, foram coletados e fixados em formol
a 20%, processados rotineiramente, incluídos em parafina, cortados
a 5 mm e corados pela Hematoxilina e Eosina (HE).
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RESULRESULRESULRESULRESULTTTTTADOSADOSADOSADOSADOS

Quadro clínicoQuadro clínicoQuadro clínicoQuadro clínicoQuadro clínico
Dos nove animais incluídos na experimentação, oito ado-

eceram e morreram. Um único animal, que recebeu a dose
de 0,25 mg/kg, teve apenas sintomas inexpressivos. A evolu-
ção dos quadros variou, principalmente, em função da dose
administrada. Os animais que receberam as doses de 1,49 e
0,99 mg/kg tiveram evolução superaguda (4/4)7, os que rece-
beram 0,5 mg/kg (2/2) evolução aguda e aqueles que recebe-
ram 0,37 mg/kg evoluções subaguda (1/2) e crônica (1/2), res-
pectivamente.

Embora ambos tenham apresentado evolução superaguda,
os quadros clínicos apresentados pelos animais intoxicados
com as doses de 1,49 e 0,99 mg/kg foram distintos. Aqueles
que receberam a dose de 1,49 mg/kg mostraram, sobretudo,
graves alterações do sistema respiratório, com acentuado
edema pulmonar (Fig. 1 e 2).

Os que receberam a dose de 0,99 mg/kg demonstraram
distúrbios relativos ao funcionamento do coração e de ori-
gem nervosa.

Os animais que adoeceram de forma aguda (0,5 mg/kg)
também manifestaram sinais envolvendo os sistemas circula-
tório e nervoso, porém mais claramente observáveis e mais
duradouros.

O exame dos animais que apresentaram evolução subaguda

e crônica (0.37 mg/kg), revelou, além de manifestações cardí-
acas e nervosas, distúrbios de pele e anexos (1/2) (Fig. 3 e 4).

Dados clínicos adicionais estão resumidos no Quadro 1.

Achados de necropsia e alterações histológicasAchados de necropsia e alterações histológicasAchados de necropsia e alterações histológicasAchados de necropsia e alterações histológicasAchados de necropsia e alterações histológicas
Os achados macro e microscópicos encontram-se em des-

taque nos Quadros 2, 3 e 4, respectivamente (Fig. 5 a 8).

DISCUSDISCUSDISCUSDISCUSDISCUSSÃO E CONCLUSÕESSÃO E CONCLUSÕESSÃO E CONCLUSÕESSÃO E CONCLUSÕESSÃO E CONCLUSÕES
No presente estudo observou-se que uma única dose de 1,49
mg/kg de selenito de sódio foi capaz de induzir à morte, ca-
racterizando-se, assim, 1,5 mg/kg como a dose única letal

Fig. 1. Presença de grande quantidade de espuma esbranquiçada
em ambas as narinas devido ao edema pulmonar, na intoxicação
experimental superaguda por selenito de sódio, do Eqüino 2.

Fig. 3. Queda de pêlos da crina, na intoxicação experimental crônica
por selenito de sódio, do Eqüino 8.

Fig. 2. Edema pulmonar interlobular e subpleural, na intoxicação
experimental superaguda por selenito de sódio, do Eqüino 2.

Fig. 4. Formação de fendas no casco, na intoxicação experimental
crônica por selenito de sódio, do Eqüino 8.

1

3 4

2

7O primeiro número indica a quantidade de animais afetados e o segundo
a quantidade total de animais estudados.
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aproximada para eqüinos. Foram necessárias, entretanto, duas
doses de 0,99 mg/kg e três doses de 0,5 mg/kg para que o
mesmo acontecesse, o que indica que o selênio pode acumu-
lar-se, pelo menos nas maiores subdosagens, e que sua
excreção não é tão rápida. Por outro lado, subdosagens da
ordem de 1/4 da dose letal (0,37 mg/kg) produziram quadros
subagudo e crônico, sugerindo um efeito deletério determi-

Quadro 1. Aspectos clínicos relativos aos sistemas circulatório, respiratório e nervoso observados na intoxicação experimental por selenito de sódio em eqüinos

Exame geral Sistemas circulatório e respiratório Sistema nervoso

Eqüino Dose Início Evo- Inquie- Depres- Sudo- Dimi- Arrit- Maior Desdo- Sopro Disp- Tremo- Espas- Refle- Refle- Nis- Con-

mg/kg dos sin- lução tação -são rese nuição mia  inten- bramen- néia res mus- mos xo da xo pu- tagmo vulsão
tomas ccccc do cardí- sida- to de bu- culares muscu- ame- pilar

apetite aca de dos lhas car- lares aça
B.C.eeeee díacas

1 1,49 4:30h 2:38h + +aaaaa + + + + + + + + - 1a - + + + - - ∋ ∋ - -
2 1,49 4:25h 3:53h + + + - + + + + + + - - - - + + + + + + - ∋ ∋ - -
3 0,99 23:56h 7:00h + + + + + + + + + + - - 1ª e 2ª + + - - +(A,P)hhhhh

∋ -----fffff +fffff -
x2

4 0,99 28:14h 9:30h + + + + + + + + + - + + 2ª + + - + + + - ∋ N - -
x2

5 0,5 32:26h 33:13h - + + + - + + + + + + - 1ª e 2ª + + + + + + + +(A,P) -----ggggg - - -
x3

6 0,5 31:30h 44:50h - ∋
bbbbb - + + + - + + - + - + + + - - - +fffff -

x3
7 0,25 - - - - - - + - - - - - - ∋ ∋ - -

x30
8 0,37 19  dias 53 dias - + + +ddddd - + + +ddddd + + + + 1ª e 2ª + + + - + + (A) - (-) + -

x72
9 0,37 2 dias 15 dias - + + +ddddd - + + +ddddd + + + + 2ª + + + - - + (A) - (-) - + +

x17

a+++ Sintomas acentuados, ++ moderados, + leves, (+) discretos e – ausentes.
bSintomas não citados nas fichas de exame clínico, portanto, não observa-

dos ou ausentes.
cInício dos sintomas após a primeira aplicação.
dHouve  progressão dos sinais: inicialmente eram leves +, depois  modera-

dos ++ e por fim graves +++.

eBatimentos cardíacos.
fApresentou em fases terminais.
g(N) Reflexo normal, (-) diminuído, (+) aumentado, – ausente.
h(A,P) membros anteriores e posteriores, (A) anteriores e (P) posteriores.

Quadro 2. Achados de necropsia relativos aos sistemas tegumentar, músculo esquelético, circulatório, respiratório,
digestivo, urinário e nervoso observados na intoxicação experimental por selenito de sódio em eqüinos

Músculo esquelético, pele e anexos Coração Pulmões Fígado Rins e Bexiga Encéfalo

Eqüino Queda Tume- Sulcos Edema Hemor- Miocár- Áreas Edema Líquido Colora- Padrão Conges- Hemor- Achatamen- Aumen-
dos pê- fação trans- nos lo- ragias dio difu- mais espumo- ção ten- lobular tão ragias to das to do vo-
los da da co- versais cais de subendo- samen- claras sona tra- dendo ao mais e- na mu- circun- lume do
crina e roa dos nos cas- aplica- cárdicas te mais no mio- quéia e amare- vidente cosa voluções líquor

cascos cos ção claro cárdio brônquios lado cerebrais

1 - - - + + +aaaaa - - - + + - - + (+) + + - - -
2 - - - + + + - - - + + + + + + - + + - - -
3 - - - + + + - + - - - - + + - - - -
4 - - - + + + + (P) bbbbb - + (D) ccccc - - - + + - + + + (S) - -
5 - - - + + + - - - + - - + - _ - -
6 - - - + + + (S) - - + - + + + - + +(P, S) - -
7 - + - + + - - - - - - - - - - -
8 + + + + + - +(+) + (E) - - - + + + + - -
9 - - (+) + + + - + - - +(Fig. 5) - - +(+)(Fig. 6) +

a +++ Lesões acentuados, ++  moderadas, + leves, (+) meio grau, - ausentes.
b (P) petequias, (S) sufusões.
c (D) principalmente ventrículo direito, (E) principalmente ventrículo esquerdo.

nado pelas sucessivas injúrias diárias. Provavelmente, a dife-
rença de resposta desses animais deve-se à resistência indivi-
dual, fenômeno já descrito por vários autores (Miller &
Schoening 1938, Smyth et al. 1990, Hatch 1992).

Um único animal que recebeu a dose de 0,25 mg/kg
(Eqüino 7), por 30 dias, não apresentou alterações clínicas
significativas, a não ser leve tumefação das bandas coronárias
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Fig. 5. Fígado com lobulação evidente, devido à necrose coagulativa
centrolobular, na intoxicação experimental subaguda por selenito
de sódio, do Eqüino 9.

Fig. 7 . Acentuada tumefação (ativação) endotelial em vênula do
bulbo, na intoxicação experimental crônica por selenito de sódio,
do Eqüino 9. HE, obj. 40.

Fig. 6. Achatamento (edema) das circunvoluções cerebrais, na in-
toxicação experimental subaguda por selenito de sódio, do
Eqüino 9.

Fig. 8. Neurônios eosinofílicos e astrócitos Alzheimer tipo II (edema)
no córtex cerebral, na intoxicação experimental subaguda por
selenito de sódio, do Eqüino 9. HE. obj. 100.

Quadro 3. Achados histopatológicos relativos aos sistemas digestivo, circulatório, respiratório, urinário, linfático e tegumentar
observados na intoxicação experimental por selenito de sódio em eqüinos

Fígado Coração Pulmões Rins, Baço e Pele

Eqüino Tumefa- Micro- Necrose coa- Prolifera- Infiltração Tume- Hialini- Fibras de Edemas Conges- Conges- Necrose Atrofia
ção de vacuo- gulativa cen- ção de inflama- fação zação Purkinje alveolar tão tão renal de folí- de folí-
hepató- lização trolobular/ epitélio tória mo- de mi- de mi- eosino- e inters- culos culos

citos hepatócitos das vias nonuclear ócitos ócitos fílicas ticial linfóides pilosos
isolados biliares

1 +aaaaa – – – – – – – + + + – – + + –
2 – – – – – – – – + + ++ + ++ + ++ + ++ + + – + (g) + –
3 – – – – – – – – – +(+) (d) – + –
4 – – – – – – + (f) – – – +(+) (d) + –
5 + (d) bbbbb – – – – – – – – – – +(+) –
6 +(+) – – – – – – – – – – – –
7 +(+) (d) – – – – – – – – – + – –
8 + + (d) + + (+) + + (a) + (i ou f) + – – – + +
9 + + + + + + (+) (+) + (d) – (+) (v) – + (a) – – +

a +++ Lesões acentuadas, ++ moderadas, + leves, (+) discretas e – ausentes.
b (a) áreas ; (d) difusa; (f) focais; (g); glomerular; (i) isoladas; (v) vacuolizadas.

5

7 8

6
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dos cascos e, em uma ocasião, leve arritmia cardíaca. Em vir-
tude disso, a diferença entre uma dose praticamente inócua
e a dose tóxica seria de aproximadamente 0,12 mg/kg, já que
a dose de 0,37 mg/kg provocou nítidos sintomas e lesões.
Entretanto, não há como avaliar se o Eqüino 7 mostraria ou
não sintomas se permanecesse recebendo as subdosagens de
0,25 mg/kg. Os estudos de O’Toole & Raisbeck (1995) reve-
lam que os sinais típicos de AD podem demorar em torno de
100 dias para instalar-se em bovinos que ingerirem 0,8 mg/
kg de selenito de sódio diariamente.

Os sintomas da forma superaguda (1,49 mg/kg) aqui obser-
vados foram similares, em muitos aspectos, aos de eqüinos e
mulas intoxicados com uma dose oral única de selenito de
sódio e que morreram em aproximadamente 24 horas (Miller
& Willians 1940b). Porém, os eqüinos intoxicados com a dose
de 0,99 mg/kg não apresentaram os mesmos sinais de com-
prometimento do sistema respiratório, e sim desenvolveram
alterações relacionadas aos sistemas cardiocirculatório e ner-
voso, não descritas pelos referidos autores.

Essa mesma forma superaguda também apresenta seme-
lhanças clínicas com a forma de intoxicação por selênio refe-
rida como aguda descrita em bovinos, ovinos e suínos. Em
bovinos e ovinos, apesar da descrição clínica encontrada nos
trabalhos se concentrar sobre achados do sistema respirató-
rio, alguns autores citam alterações que podem ser indícios
de comprometimento também dos sistemas circulatório e

nervoso, tais como arritmia ventricular (Smyth et al. 1990),
depressão (Morrow 1968, Lambourne & Mason 1969,
Shortridge et al. 1971, Smyth et al. 1990), inabilidade para
permanecer em estação (Smyth et al. 1990) e ataxia (Morrow
1968).

Os Eqüinos 5 e 6, que adoeceram de forma aguda (0,5 mg/
kg) não demonstraram sinais de angústia respiratória, como
aqueles intoxicados com a dose de 1,49 mg/kg. Todavia ma-
nifestaram, mais claramente e por maior período, sintomas
de envolvimento cardiovascular e nervoso. O Eqüino 5, em
particular, demonstrou um nítido quadro de comprometimen-
to nervoso, manifesto por ataxia, tremores musculares, ce-
gueira aparente e midríase, configurando um quadro clínico
que poderia servir de elo entre a intoxicação por selênio
reproduzida no presente estudo e BS. Por outro lado, apesar
do Eqüino 5 manifestar sintomas desta natureza, não foram
observados muitos dos sinais clássicos de BS citados na lite-
ratura, como andar a esmo, em círculos, pressão da cabeça
contra objetos e apetite depravado (Radostits et al. 1994).
Vale a pena ressaltar que de acordo com O’Toole et al. (1996),
BS aparentemente é uma enfermidade composta por sinto-
mas de caráter nervoso atribuíveis a outras doenças desco-
nhecidas na época em que foi caracterizada, o que torna im-
praticável compará-la com qualquer outra condição.

Os quadros clínicos subagudo e crônico demonstrados pe-
los dois animais submetidos à dose de 0,37 mg/kg (Eqüino 9

Quadro 4. Achados histopatológicos relativos ao sistema nervoso central observados na intoxicação experimental por selenito de sódio
em eqüinos

Córtex Núcleo caudato Tálamo Hipocampo Mesencéfalo Bulbo Cerebelo Medula espinhal

histopa- E 8d E 9 E 8 E 9 E 8 E 9 E 8 E 9 E 8 E 9 E 8 E 9 E 8 E 9 E 8 E 9
tológicos

Edema de +a ++(+) ∋
b ++ +++ ∋ (+) + +++ - - +(ic, il) c

neuropila

Edema de + + ∋ ++(+) +++ ∋ + -
astrócitos

Ativação de - + ∋ +(+) + ∋ (+) ++ - + - + - (+)(ic, il)

células da glia

Ativação ++ ++ ∋ +(+) + ∋ +++ ∋ + + ++ - - + +(ic, il) -
endotelial (Fig. 7)

Tumefação e li- - ++(+) ∋ + +(+) + ∋ (+) - (+)(il) -
se de neurônios

Cromatólise + - +(+) ∋ ++ (+) ∋ - (+) +++ (+) - (+)(ic, il)

de neurônios

Necrose + +(+) ∋ + (+) (+) (+) (+) (+)(ic, il) -
de neurônios (Fig. 8)

Neuroniofagia - (+)

Gliose + ∋ + -

a+++ Lesões acentuadas, ++ moderadas, + leves, (+) discretas e - ausentes.
bÁrea não examinada histologicamente.
c(ic) intumescência cervical, (il) intumescência lombar.
dE 8, Eqüino nº 8.

Achados
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e 8, respectivamente) foram bastante similares. Ambos exibi-
ram diminuição do apetite, emaciação, depressão e perda da
vitalidade progressivas, sinais de distúrbio cardíaco, culmi-
nando com um quadro de fraqueza generalizada, decúbito,
distúrbios nervosos terminais, coma e morte. O Eqüino 8
apresentou alterações relativas ao sistema tegumentar confi-
gurando o primeiro caso experimental de reprodução de le-
sões clássicas de AD (Miller & Willians 1940a, Crinion &
O’connor 1978, MacLauglin & Cullen 1986) utilizando-se de
administrações parenterais de selenito de sódio. Esse resul-
tado caracteriza, claramente, que AD pode ser causada so-
mente pelo excesso de selênio e que se existem outros agen-
tes ou fatores envolvidos na sua gênese, devem ter pouca
importância. Nossos achados foram bastante semelhantes aos
descritos por Miller & Willians (1940a) que, além das lesões
do tegumento, também descreveram alterações do estado
geral. De uma forma genérica, vale a pena ainda ressaltar
que em nenhum dos relatos, experimentais ou espontâneos
de AD em eqüinos, houve menção a sinais específicos relati-
vos aos sistemas cardiovascular e nervoso, como os observa-
dos no presente experimento.

O marcado edema pulmonar, observado nos Eqüinos 1 e
2 (1,49 mg/kg) não têm sido mencionado na intoxicação agu-
da de eqüinos. Porém já foi observado em bovinos (Short-
ridge et al. 1971) e ovinos (Morrow 1968, Lambourne & Ma-
son 1969, Hooper et al. 1985, Kyle & Allen 1990, Smyth et
al. 1990).

A comparação das lesões macroscópicas verificadas no
presente experimento com as citadas na literatura a respeito
de BS, revela apenas semelhanças relacionadas aos achados
pouco significativos ou comuns a várias doenças, como he-
morragias subendocárdicas, úlceras no estômago, congestão
hepática e renal. A impossibilidade de se fazer qualquer tipo
de correlação, pode ser ilustrada através da análise de frag-
mentos da descrição do artigo mais frequentemente mencio-
nado na literatura (Draize & Beath 1935), no qual os autores
descrevem lesões hepáticas caracterizadas por áreas de
necrose focal, circundadas por células sangüíneas, com apa-
rência de tecido cicatricial, que ao se contrairem formam covas
na superfície. Na opinião de O’Toole et al. (1996), no que
concordamos, tais achados são sugestivos de teleangiectasia,
um achado incidental, sem significado patológico e comumen-
te observado em fígados de bovinos sadios.

Dentre os achados observados nos Eqüinos 8 e 9 (0,37
mg/kg) destacam-se a congestão moderada e o aumento do
padrão lobular do fígado e miocárdio difusa ou focalmente
mais claro. Apesar de Miller & Willians (1940a) descreverem
coração pálido, com aparência de músculo cozido, estes mes-
mos autores mencionam uma lobulação evidente do fígado
indicativa de marcada cirrose. Ao que tudo indica, tanto as
lesões cardíacas, quanto as hepáticas, observadas no presen-
te estudo, são distintas e menos graves do que a invariável
atrofia do coração e da presença de cirrose e também atrofia
hepática descritas em casos espontâneos de AD em ovinos e
bovinos (Draize & Beath 1935). Adicionalmente, o Eqüino 9
apresentou achatamento das circunvoluções cerebrais e au-
mento do volume do líquido cefalorraquidiano, achados com-

patíveis com edema cerebral. Por outro lado, os achados aqui
obtidos também diferem das observações de O’Toole &
Raisbeck (1995). Segundo estes autores as lesões significati-
vas observadas na AD experimental em bovinos ficaram con-
finadas ao tegumento.

Os sintomas de angústia respiratória observados nos
eqüinos intoxicados com a dose de 1,49 mg/kg (Eqüino 1 e 2),
são atribuíveis ao edema pulmonar, todavia, a patogênese des-
sa lesão permanece incerta. Embora alguns autores afirmem
que o edema pulmonar ocorra secundariamente a um dano
direto ao miocárdio, com conseqüente insuficiência ventricular
esquerda (Glenn et al. 1964), a análise dos sinais clínicos, apre-
sentados pelos Eqüinos 1 e 2, não sugere um quadro de insufi-
ciência cardíaca primária. Consideramos que alterações histo-
patológicas do miocárdio, embora presentes, foram insufici-
entes para desencadear falha cardíaca. Em adição, não obser-
vou-se marcada congestão pulmonar, forçosamente necessá-
ria para o aumento da pressão hidrostática vascular.

Dessa forma, por exclusão, a hipótese de aumento da
permeabilidade vascular parece mais provável, embora não
tenhamos conseguido visualizar lesões nos capilares dos pul-
mões de nossos animais. A ativação endotelial e o edema
astrocitário observados principalmente no sistema nervoso
central dos Eqüinos 8 e 9, bem como o extensivo edema pre-
sente no local das aplicações nos animais submetidos às
maiores doses, reforçam ainda mais esta suposição. A pre-
sença de sopro sistólico e necrose do tecido linfóide, por sua
vez sugerem que esses animais possam ter desenvolvido cho-
que na fase final. Na intoxicação experimental por selenito
de sódio em ovinos, Smyth et al. (1990) também descrevem
necrose do tecido linfóide.

A arritmia cardíaca observada nos Eqüinos 8 e 9, caracte-
rizada por momentos de aceleração e de pausas mais prolon-
gadas, correspondentes a uma evolução cardíaca, sugere que
existiram alterações no sistema de geração e/ou condução
do impulso de contração do miocárdio. Esta suposição en-
contra um maior reforço quando se avaliam as alterações
degenerativas, embora leves, observadas nas fibras de Purkinje
do coração dos Eqüinos 8 e 9. Em adição, estudos histoquí-
micos evidenciaram considerável quantidade de selênio nas
fibras de Purkinje de ovinos experimentalmente intoxicados
(Smyth et al., 1990). Ao exame histopatológico não foram
observadas alterações significativas no nodo sinusal dos
Eqüinos 8 e 9.

Os quadros neurológicos apresentados pelos Eqüinos 8 e
9 foram bastante semelhantes em muitos aspectos. Notou-se
uma depressão progressiva, estupor e finalmente coma. To-
davia, tais animais não manifestaram outros sinais neuroló-
gicos concomitantes ao estado de depressão, como ataxia
ou alterações dos reflexos dos nervos cranianos, até o esta-
belecimento da fase terminal da doença. Este quadro de de-
pressão progressiva, evoluindo para o coma, é compatível
com uma encefalopatia metabólica, já que neste tipo de ma-
nifestação, usualmente, a depressão e o estupor precedem
os sinais motores. Este decréscimo do nível de consciência
pode ocorrer devido a lesões difusas ou multifocais de am-
bos os hemisférios cerebrais ou no sistema reticular ativador
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ascendente (ARAS), localizado na porção anterior do tronco
cerebral (De Lahunta 1983). Nossos achados de alterações
regressivas nos neurônios do córtex e do tronco cerebral re-
forçam esta evidência.

De acordo com De Lahunta (1983) as encefalopatias me-
tabólicas podem ser desencadeadas por doenças primárias
do fígado ou dos rins, bem como determinadas pelo dano
direto produzido por substâncias tóxicas como arsênico e
chumbo, entre outras.     No presente experimento, duas hipó-
teses podem ser levantadas para explicar as lesões do siste-
ma nervoso central (SNC) dos Eqüinos 8 e 9. A primeira, de
que as lesões hepáticas poderiam ser a causa das alterações
e distúrbios relativos ao SNC. Essa hipótese nos parece me-
nos provável, uma vez que apenas um dos animais (Eqüino 9)
desenvolveu lesão hepática suficientemente grave para pro-
duzir um distúrbio desta natureza. Consideramos mais pro-
vável que o selenito de sódio tenha induzido às alterações
degenerativo-necróticas do SNC a partir do edema, por sua
vez conseqüente ao aumento da permeabilidade vascular. O
achatamento das circunvoluções cerebrais observado no
Eqüino 9 reforçam esta hipótese.

As lesões hepáticas, mais marcadas no Eqüino 9, ao nosso
ver podem ser interpretadas como resultado da ação direta
do selênio. Corroboram com este fato a citação de diversos
autores sobre lesões degenerativas e/ou proliferativas veri-
ficadas no fígado de animais intoxicados por selênio (Miller
& Schoening 1938, Shortridge et al. 1971, Herigstad et al.
1973).
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