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RESUMO: A encefalopatia espongiforme bovina, conhecida como doenga da “vaca
louca” é umaafecgdo neurodegenerativa progressiva fatal, tendo como agente etiolégico
o prion. A contaminagdo se da pela ingestdo de concentrados preparados com ingredi-
entes de origem animal contaminados pela proteina (prion). Ndo hé tratamento, sendo
que a profilaxia consiste na erradica¢do dos animais contaminados.
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ABSTRACT: The bovine spongiform encephalopaty, known as “crazy cow” disease
is a progressive fatal neurodegenerative illness, the etiologic agent is a prion. The
contamination occurs by ingestion of concentrate prepared with ingredients of animal
origin contaminated by the anomalous protein (prion). There is not treatment, and the

prophylaxis consists of the elimination of the polluted animals.
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INTRODUCAO

A Encefalopatia Espongiforme dos
Bovinos (EEB) é uma enfermidade infec-
ciosa, neurodegenerativa, progressiva
fatal.(JONES et al, 2000). Foi reconheci-
da pela primeira vez no Sul da Inglaterra
em 1986. Quanto ao nome popular de
“vaca louca”, observa-se que este € ina-
dequado, visto que atinge igualmente ma-
chos e fémeas de todas as ragas, 0 nome
veio, porque no Reino Unido, onde apa-
receram os primeiros casos, predominam
granjas leiteiras e foram as vacas alimen-
tadas com ragdo contaminada que apre-
sentaram a doenga (BARROS e LEMOS,
1998).

ETIOLOGIA
As encefalopatias espongiformes sdo
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causadas por uma particula proteindcea
infectante denominada Prion. Esta parti-
cula interfere com uma proteina similar
do animal para causar a doenga (BARROS
e LEMOS, 1998).

Ao penetrar na célula o prion (PrPsc)
interage com a proteina normal (PrPc),
sensivel & proteases, e a transforma em
proteina anormal (PrPsc) (COSTA e
BORGES, 2001).

Segundo PRUSSINER( 1995 ), o
prion € extremamente resistente ao calor,
ndo sendo inativado pelas temperaturas
habituais de cozimento ou de fabricagédo
de farinhas (suportam temperaturas de
99,5°C, durante duas horas. E inativada
somente por solventes organicos, como o
benzeno (BARROS e LEMOS, 1998).

Existe predisposi¢do genética resultan-
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te da sequéncia dos genes da proteina PrPc
do hospedeiro, que os favorece a expres-
sar a PrPsc e desenvolver a doenga (COS-
TA e BORGES, 2001).

SINAIS CLINICOS

A afecgdo ¢ diagnosticada apenas em
bovinos adultos (22 meses a dez anos de
idade) e, principalmente em animais de
trés a seis anos ndo havendo prevaléncia
por sexo (COTTA, 2001). A apresenta-
¢do da doenga ocorre em animais previa-
mente sadios que manifestam nervosismo,
apreensdo, ansiedade e medo. Os primei-
ros sintomas sao sempre muito discretos,
apos alguns dias ou semanas, essas modi-
ficagdes comportamentais se agravam. Os
animais demonstram reagdes intensas aos
sons e ao toque manual, hesitam em atra-
vessar porteiras, mostram dificuldade em
desviar de objetos ou caminhar em terre-
no irregular (GODON e HONSTEAD,
2000). Com o progresso da enfermidade
os disturbios neuro-locomotores eviden-
ciam os seguintes sinais: caminhar vaci-
lante (mais freqiiente nos membros pos-
teriores), escorregdes, mudangas bruscas
de direc¢do, hipermetria (os movimentos
hipermétricos agravam-se se o animal ¢
obrigado a trotar), dificuldade para levan-
tar, tremores musculares e posi¢ao anor-
mal da cabeca (cabega baixa), intensa
movimentagdo da orelha e olhar de espan-
to. A morte ocorre em periodo de um até
seis meses (BARROS e LEMOS, 1998).

PATOLOGIA

Na necropsia, além do estado de ma-
greza do animal, ndo sdo observadas le-
sdes macroscopicas caracteristicas, ape-
nas as decorrentes de traumatismos. O
exame histopatologico revela lesdes
degenerativas, bilaterais e localizadas em

certas regides da substdncia branca do
tronco enceféalico. Observam-se grandes
vacuiolos nos neurénios e células da glia,
repletas de prion infeccioso, que ddo ao
conjunto aparéncia de uma esponja, por
isso o nome de doenga espongiforme. No
exame do cérebro ha falta de reacéo in-
flamatéria. Ocasionalmente ocorrem
gemastdcitos e hipertrofia de astrocitos, e
numa pequena propor¢do de casos,
amiloidose (BARROS e LEMOS, 1998).

DIAGNOSTICO

O diagnostico pode ser confirmado
pelas lesdes histologicas no cérebro que,
quando presentes, sdo consideradas
patognomonicas. O diagnostico histopato-
l6gico deve ser confirmado e comprova-
do por outros métodos, entre 0s quais a
determinagdo por microscopia eletronica
de fibrilas associadas ao scrapie. Este
método baseia-se no processamento dos
tecidos com detergentes e com protease
“K” (as proteinas da amostra serdo frag-
mentadas). O exame do liquido cérebro
espinhal é importante para diferenciar de
encefalites (BRUGERE-PICOUX, 1994).

PROFILAXIA ,

O estabelecimento de monitoramento
de encefalopatia espongiforme bovina nos
matadouros e principalmente dos cérebros
de ruminantes suspeitos de raiva que apre-
sentam exames com resultados negativos;
o acompanhamento dos rebanhos que ti-
veram animais importados da Europa nos
ultimos anos e aqueles rebanhos positivos
para scrapie, a exemplo do que se faz nos
EUA; e o acompanhamento da qualidade
e teor dos componentes da ragdo animal,
constituem importantes instrumentos de
vigilancia da doenga (COSTA e BORGES,
2001).
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CONSIDERACOES FINAIS

A encefalopatia espongiforme bovina,
por ser uma doenga ndo convencional e
pouco se conhecer sobre sua patogenia e
mecanismo de transmissdo, necessita de
aprimoramento de métodos diagnosticos
com o animal vivo para que sejam toma-
das medidas profilaticas corretas.

Deve haver uma atengdo maior dos
pesquisadores ¢ médicos veterinarios na
investigagdo rotineira das afecgdes do sis-
tema nervoso de bovinos visando um me-
Ihor monitoramento dessa grave doenga.
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