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DEFICIENCIA DE SELENIO COMO CAUSA DE
MORTALIDADE EM LEITOES NEONATOS NO OESTE
DE SANTA CATARINA

Mateus Eloir Gabriel', Rafael Alves da Rosa? e Ricardo Evandro Mendes

RESUMO

Dentre as alteragdes clinicas observadas em casos de deficiéncia de selénio e vitamina
E, destaca-se a hepatose dietética em suinos, acometendo geralmente leitdes jovens e
de crescimento rapido. Sao escassos os relatos acometendo leitdes neonatos. Este tra-
balho relata trés surtos de mortalidade por hepatose dietética em leitdes com poucos
dias de vida, em granjas do Oeste de Santa Catarina, Brasil, descrevendo as alteracoes
clinico-patoldgicas encontradas. Os niveis de selénio hepatico dos leitdes do terceiro
surto foram mensurados e encontravam-se cerca de 11 vezes abaixo dos niveis conside-
rados ideais. Determinou-se a quantidade de vitamina E e selénio na ra¢ao fornecida as
matrizes da granja, sendo que estas estavam de acordo com o recomendado. Sugere-se,
entdo, que a causa da deficiéncia de selénio, niveis deste mineral nas matrizes, em de-
corréncia a um excesso de acidos graxos poliinsaturados na alimentacao destas fémeas.

Palavras chave: Hepatose dietética, suinos, acidos graxos poliinsaturados.
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INTRODUCAO

0 selénio é responsavel pela ativagao da enzima glutationa peroxidase, que confere
protecao as células contra a acao oxidativa dos radicais livres (MORAES et al., 1995).
Este elemento age em sinergismo com a vitamina E (OLDFIELD, 2003), cuja fun¢ao tam-
bém esti relacionada a processos antioxidativos (ARAUJO et al., 2010; SUTTLE, 2010).
A influéncia destes dois compostos na resposta imune foi citada por BARROS (2007) e
ARAUJO et al. (2010).

Baixos niveis de vitamina E e/ou selénio, podem levar a manifesta¢des como: doenga
dos musculos brancos em bovinos, equinos, suinos e ovinos; hepatose dietética, doenca
do coragao de amora e diatese exsudativa em suinos; reten¢ao de placenta em bovinos;
e baixa eficiéncia reprodutiva em ovinos (UNDERWOOD & SUTTLE, 1999; RADOSTITS et al.,
2010; BARROS, 2007). Em suinos, uma das altera¢oes clinicas mais comuns em decorrén-
cia da deficiéncia de vitamina E e selénio é a hepatose dietética (BARROS, 2007; ARAUJO
et al., 2010; CULLEN & BROWN, 2013; CULLEN & STALKER, 2015), caracterizada pela morte
stbita de leitdes jovens (ARAUJO et al., 2010; TOKARNIA, 2010; CULLEN & BROWN, 2013;
CULLEN & STALKER, 2015) geralmente ap6s o desmame (RADOSTITS et al., 2010). Este
trabalho tem por objetivo relatar trés surtos de morte sibita por hepatose dietética em
leitdes com poucos dias de vida, em municipios do Oeste Catarinense, descrevendo as
lesdes clinico patoldgicas encontradas.

MATERIAL E METODOS

Entre julho de 2014 e maio de 2015, trés surtos de hepatose dietética, causando
mortalidade em leitdes com poucos dias de vida, foram diagnosticados pelo Laboratério
de Patologia Veterinaria do Instituto Federal Catarinense Campus Concérdia (IFC - Con-
cordia). Estes surtos aconteceram em propriedades rurais localizadas nos municipios de
Ita, Concordia e Arabuta.

No primeiro surto, um Gnico animal (suino 1), de um total de 12 mortos da
mesma leitegada, foi encaminhado ao laboratério para necropsia. Em um segundo sur-
to, dois animais, com dois dias de idade (suinos 2 e 3), também foram necropsiados.
Durante o terceiro surto, quatro leitdes natimortos (suinos 4 a 7), foram encaminhados
ao Laboratdrio de Patologia Veterinaria do IFC - Concérdia para necropsia.

Dados sobre a propriedade, plantel e alteragoes clinicas foram fornecidos pelo
proprietario, catalogados, para posteriormente realizar-se a necropsia. Fragmentos de
orgaos foram colhidos, fixados em formalina 10%, processados de acordo com a rotina
do laboratério e as ldminas obtidas foram coradas com Hematoxilina e Eosina (HE).

Com base na suspeita diagndstica, realizou-se uma visita a propriedade onde acon-
teceu o terceiro surto. Colheu-se amostras da racao fornecida as porcas em gestagao e
lactacdo, para dosagem dos niveis de vitamina E e selénio. Outra visita a esta mesma
propriedade foi realizada dois meses apos o surto, onde foram colhidas amostras do
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novo lote de ragao, para compara¢ao com a racao fornecida durante o surto. Nesta (l-
tima visita, foram necropsiados trés leitdes sadios, nascidos de matrizes alimentadas
com o novo lote de rag3o, eutanasiados antes da ingestdo do colostro (suinos 8 a 10).

A dosagem dos niveis de vitamina E na racao foi realizada de acordo com a técnica
utilizada por MAHAN (1991). Para a determinagao da quantidade de selénio presente nas
amostras de ra¢do, seguiu-se os métodos descritos por TURKER & EROL (2009).

Amostras de figado dos suinos 4 a 6 (surto 3) e grupo controle (suinos 8 a 10) foram
congeladas para dosagem dos niveis de selénio hepatico, através da técnica descrita
por MORAES et al. (1995).

As analises estatisticas foram realizadas utilizando o programa SPSS 24.0 para Macin-
tosh 0SX (IBM, USA). 0 teste Kolmogorov-Smimov foi aplicado para decidir se as distri-
buicoes foram paramétricas. Os resultados entre grupos foram comparados utilizando
o teste de Student T quando a distribuicao foi paramétrica e o teste de Mann-Whitney
U para quando os valores nao foram paramétricas, considerando-se valores de p <0.05
estatisticamente significativos.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Em julho de 2014, 12 leitoes da mesma leitegada de uma criagao localizada no inte-
rior do municipio de 1t4, SC (surto 1), apresentaram quadro de morte sibita. Desses 12
animais, dois foram natimortos, sendo que os demais nasceram vivos, mas morreram
subitamente num periodo de até 30 dias. Todos morreram com bom escore de condi¢ao
corporal e aparentemente sadios, sem apresentar sinais clinicos ou apos apresentar
discreta apatia. Na necropsia do animal enviado ao laboratério (suino 1), observou-se
moderada hepatomegalia, além de um aumento moderado no tamanho do coragao.

0 segundo surto aconteceu no més de abril de 2015, em uma granja comercial de
suinos no interior de Concoérdia, SC. Segundo relato do proprietario houve aumento de
100% no nimero de natimortos e mortalidade perinatal antes do terceiro dia de vida,
nascidos de seis porcas entre primeira e terceira ordem de parto. A (inica alteragao cli-
nica observada foi cianose no focinho, culminando na morte sdbita. Dois animais foram
enviados para necropsia (suinos 2 e 3). No suino 3, foi observado multiplos pontos aver-
melhados no epicardio de aproximadamente um milimetro, de distribuigao difusa. No
miocardio desse mesmo animal, observaram-se areas multifocais, com dois milimetros
de diametro, moderadamente esbranquicadas.

No més de maio de 2015, outro surto caracterizado por morte aguda em leitoes foi
registrado no interior do municipio de Arabutd, SC (surto 3). Depois de todos os leitdes
nascidos de quatro matrizes da granja terem ido a 6bito em um intervalo de uma sema-
na, sem apresentar sinais clinicos, quatro animais (suinos 4 a 7), sendo dois natimortos
(suinos 4 e 5), um morto ao nascer (suino 6) e outro mumificado (suino 7), foram enca-
minhados para necropsia. O proprietario ainda destacou aumento significativo na taxa
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de natimortos e fetos mumificados. As lesdes macroscopicas encontradas consistiam
em petequias difusamente distribuidas pelo epicardio (Fig. 17) e moderada quantidade
de liquido sero-sanguinolento na cavidade toracica (suino s).

Um acompanhamento das leitegadas, nascidas de matrizes alimentadas com o novo
lote de ragao, foi realizado pelo Médico Veterinario da propriedade, o qual relatou que
a mortalidade reduziu para valores normais apds a troca da alimentagao.

Na avaliacao histopatoldgica, foi observado no figado necrose e hemorragia de leve
a severa difusa na regido centrolobular (suinos 1 a 6) (Fig. 18), além de degeneracio
microvacuolar severa difusa (suinos 4 a 6). No coragio observou-se hemorragia leve a
moderada multifocal no miocardio (suino 3), no epicardio (suino 5), e hemorragia leve
focalmente extensa no miocardio e subendocardio (suino 2). 0 suino 7 estava em avan-
cado estado de autdlise.

A hepatomegalia, observada no suino 1, é descrita por TOKARNIA (2010) em casos de
hepatose dietética. Ja as petequias no epicardio, acompanhadas por areas esbranqui-
¢adas no miocardio, observadas em outros leitdes, sao semelhantes as lesdes macros-
copicamente descritas em quadros de microangiopatia dietética ou “doenca do coragao
de amora” (MILLER et al., 2013; TOKARNIA, 2010). Estas lesdes desenvolvem-se devido a
necrose fibrinoide e trombose de pequenos vasos, secundaria a deficiéncia de vitamina
E e/ou selénio (MILLER, 2013).

As alteracoes representadas, principalmente, por necrose e hemorragia centrolobular
e degeneracao microvacuolar severa difusa, caracterizam o quadro de hepatose dieté-
tica (CULLEN & BROWN, 2013). Além disso, a hemorragia no epicardio, miocardio e sub
-endocardio s3o decorrentes dos efeitos da deficiéncia nutricional na microcirculagao
(MILLER et al., 2013), visto que a vitamina E e o selénio sdo responsaveis por proteger as
membranas celulares de lesoes oxidativas (CULLEN & BROWN, 2013; ARAUJO et al., 2010).

As alteragdes clinicas observadas nos leitdes deste estudo, caracterizadas por morte
stbita, discreta apatia e cianose do focinho, estdo de acordo com o descrito por ARAUJO
et al. (2010) e TOKARNIA (2010) em casos de hepatose dietética. Porém, surtos causados
pela deficiéncia de Vitamina E e/ou Selénio comumente ocorrem em leitdes jovens e de
crescimento rapido (CULLEN & BROWN, 2013; CULLEN ¢& STALKER, 2015), diferindo da faixa
etaria dos animais envolvidos nos surtos 2 e 3.

Amostras de racao de gestacao e lactacao, fornecidas as porcas durante e dois meses
apbs o surto, foram colhidas para analise dos niveis de vitamina E e selénio (Tabela
17), mostrando que os niveis desses nutrientes estavam acima dos niveis considerados
ideais. Em vista disso, sugere-se que a deficiéncia de selénio e/ou vitamina E nas matri-
zes e, consequentemente, nos leitoes, seja decorrente de um alto nivel de acidos graxos
na ragao. Porém, uma comparacao das quantidades presentes na ra¢ao durante o surto
e dois meses apos faz-se necessaria para confirmagao desta hipotese.
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Tabela 17. Niveis (em ppm) de vitamina E e selénio na racao fornecida as matrizes.

Gestacao 1 Lactacao 1 Gestacao 2 Lactacao 2
Selénio 0,312 0,316 0,421 0,451
Vitamina E 25,2 51,6 31,5 36

2 Amostras de um novo lote de ragao, dois meses apds o surto. Niveis ideais: Vitamina E:

1. Amostras de ragao fornecida durante o surto.

22ppm (ISABEL, et al., 2012) e Selénio o0,3ppm (MAHAN, et al.,1977).

0 figado é o principal local de armazenagem da vitamina E (ARAUJO et al., 2010) e
de selénio (MAHAN et al., 1977), sendo o melhor indicador desses elementos em suinos
(MAHAN et al., 1975). Os resultados da dosagem dos niveis de selénio hepatico nos
leitdes do terceiro surto revelam niveis muito baixos (Grafico 7) quando comparados
aos valores de referéncia, que sdo entre 0,4 € 1,2 ppm de selénio para este 6rgao (DA-
VIDSON-YORK, 1999; YAGUE, 2009). A andlise estatistica realizada para comparacao dos
niveis hepaticos de selénio nos leitdes mortos no surto com a média do grupo controle
mostra diferenca significativa entre grupos (p = 0,015). Estes resultados confirmam uma
deficiéncia expressiva deste mineral, visto que o maior nivel de selénio encontrado no
tecido hepatico dos leitdes doentes era cerca de 11 vezes menor que o valor minimo

de referéncia.

Grafico 7. Niveis de selénio hepatico nos animais doentes e do grupo controle.
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Comparagao entre média do grupo doente (0,026) e grupo controle (0,070) estatisticamente signifi-
cativas (p=0,015). Niveis basais de selénio (ppm): 0,4-1,2 (Davidson-York, et al., 1999; Yagiie, 2009).
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No figado dos leitdes do grupo controle, também foram observados niveis de selénio
abaixo do ideal, porém, nenhum destes apresentou altera¢ao clinica ou macroscopica na
necropsia. Associado ao fato das novas leitegadas terem desenvolvimento normal e baixa
mortalidade pode-se dizer que os leitdes do grupo controle apresentavam uma deficiéncia
subclinica de selénio, sendo esta corrigida pela adequagao na dieta das matrizes.

Altos niveis de acidos graxos poliinsaturados, possivelmente presentes na racao das
fémeas em gestagao, implicam em uma maior necessidade de antioxidantes disponiveis
para metabolizacdo dos radicais livres produzidos (MORAES et al., 1995). Isso pode ter
levado a uma deficiéncia dos niveis de selénio na porca e, consequentemente, uma
deficiéncia na transferéncia deste mineral da matriz para os fetos, explicando a baixa
concentracao observada no figado dos leitdes do terceiro surto.

Sabe-se que o selénio é o antioxidante responsavel por ativar a enzima glutationa
peroxidase a qual neutraliza os efeitos toxicos dos perdxidos no citosol, evitando a de-
generacdo oxidativa por radicais livres (MORAES et al., 1995; ARAUJO et al., 2010). Danos
teciduais provocados por perdxidos estao intimamente correlacionados a quantidade
de acidos graxos poliinsaturados fornecidos na alimentacao (NOLAN et al., 1995; UNDER-
WOOD & SUTTLE, 1999) e podem ser agravados quando houver deficiéncia na suplemen-
tacao de selénio (UNDERWOOD & SUTTLE, 1999), como € o caso dos leitdes deste estudo.

A morte dos leitdes ao nascer, com poucos dias de vida ou na fase intrauterina, apre-
sentando deficiéncia de selénio, sdo decorrentes de baixos niveis na matriz, pois este
nutriente deveria ser disponibilizado aos leitdes por meio da placenta ou através da
amamentacao (MAHAN, 1977). Outro fator que poderia estar interferindo na transferén-
cia de selénio para o feto na placenta ou pelo leite, seria uma deficiéncia de metionina,
pois o selénio é transportado pelas barreiras transplacentarias e glandula mamaria na
forma de selenometionina (SUTTLE, 2010). Entretanto, nao foi possivel dosar os niveis
de metionina.

Segundo UNDERWOOD ¢& SUTTLE (1999), o periodo perinatal é o mais critico em relagao
as deficiéncias de selénio, tanto para o feto quanto para a matriz. A suplementagao
deste para a mae pode aumentar consideravelmente os niveis deste nutriente passados
para o feto (LANGLANDS et al., 1990; SUTTLE, 2010). 0 aumento no nimero de natimortos
por deficiéncia na dieta ja foi descrito por MAHAN et al. (1974).

0s danos causados pela deficiéncia de selénio dependem da quantidade de radicais
livres produzidos e também da atuac3o de outros antioxidantes (UNDERWOOD & SUTTLE,
1999), como a vitamina E (ARAUJO, 2010), que é capaz de reduzir o aparecimento de le-
soes mesmo quando exista uma deficiéncia de selénio (GLIENKE & EWAN, 1977). Levando
em consideracao que os leitdes natimortos deste estudo apresentaram lesoes compa-
tiveis com hepatose dietética e tendo em vista os baixos niveis de selénio hepatico,
acredita-se que existia uma deficiéncia de vitamina E associada ao quadro. Porém, nao
foi possivel realizar dosagens de vitamina E nestes animais, somente na racao.

As lesoes histopatoldgicas observadas neste estudo, associada a deficiéncia de selé-
nio, representada pelos baixos niveis deste elemento no figado dos leitdes do terceiro
surto, confirmam o diagndstico de hepatose dietética (BARROS, 2007; TOKARNIA, 2010;
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CULLEN & BROWN, 2013). Acredita-se que esta deficiéncia seja decorrente de altos niveis
de acidos graxos na ragao, porém, ainda sao necessarios mais estudos para confirmagao
desta hipotese.

CONCLUSAO

Conclui-se que a hepatose dietética pode ocorrer em leitdes com poucos dias de vida,
devido a uma deficiéncia dos niveis de selénio e, provavelmente, vitamina E na porca.
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