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RESUMO: O Scrapie é doenga que acomete ovelhas e cabras causada por uma prote-
ina (prion) andmala que induz a transformagao de outras proteinas normais do animal
para a sua forma isoférmica anémala. Enquadra-se no grupo das Encefalopatias
espongiformes que tem por caracteristica a formagao de placas de amiléide devido a
deposigdo protéica em células astrociticas e, ¢ observado que certos genes conferem
susceptibilidade ou ndo a esta afecgdo.
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ABSTRACT: Scrapie is a disease that attacks sheep and goats caused by an anomalous
protein (prion) that induces the transformation of another animal normal proteins for
its anomalous form. It belong to the Spongiform Encephalopathy group that has for
characteristic the formation of amiloyd plates due to protein deposition in astrocytic

cells and, it is observed that certain genes check susceptibility to this disease.
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INTRODUCAO

Conhecida a mais de duzentos e cin-
giienta anos, o Scrapie tornou-se popular
na tltima década, pois foi associado como
agente causal de outras encefalopatias
espongiformes como a Encefalopatia
Espongiforme Bovina e a Creutzfeld-
Jakob (BRASILEIRO, 1998).

E uma doenga degenerativa que ataca
0 sistema nervoso de caprinos e ovinos e
enquadra-se no grupo das Encefalopatias
Espongiformes Transmissiveis (RIBEIRO
& RODRIGUES, 2001). Seu nome deri-
va dos sinais clinicos caracterizados por
prurido intenso que leva a consequente
perdade 1a (CARLTON & MACGAVIN,
1995).

As doengas causadas pelo prion tem

sido associadas ao actimulo anormal de
proteinas e aos seus efeitos neurotéxicos,
contudo, ainda ndo ¢ sabido se a perda da
fun¢do da proteina normal (PrPc) leva a
grandes conseqiiéncias (MARTINS,
2001).

ETIOLOGIA E MECANISMO DE
ACAO

A hipétese mais aceita considera que
o agente etioldgico do Scrapie e de outras
encefalopatias espongiformes € uma pro-
teina prion cuja conformagdo espacial
encontra-se alterada (COTRAN et al,
1996).

Quando inoculadas ou ingeridas estas
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proteinas prion replicam-se no tecido
linfoide (placas de Payer e células
dendriticas foliculares), e quando ganham
acesso ao sistema nervoso, a proteina and-
mala (PrPsc) interage com outras protei-
nas prions normais transformando-as em
sua forma isoférmica andmala (BRASI-
LEIRO, 1998). Portanto, a natureza infec-
ciosa das proteinas andmalas advém de sua
capacidade de corromper a integridade dos
componentes celulares normais
(COTRAN et al, 1996).

Também foi observado que esta alte-
ragdo pode ocorrer de modo esponténeo
em velocidade extremamente baixa ou em
taxas elevadas quando certas seqiiéncias
de aminoacidos estdo presentes
(COTRAN et al,1996).

PATOGENESE GENETICA

Ha substanciosa evidéncia de que as
ovelhas apresentam um gene que confere
susceptibilidade ou resisténcia para a in-
fecgdo por Scrapie. Experiéncias utiliza-
das em animais transgénicos mostraram
que particulas infecciosas derivadas de
uma espécie sdo altamente eficazes na
transmissdo da doenga em qualquer hos-
pedeiro que contenha o gene para aquela
proteina normal da espécie(COTRAN et
al,1996). Por isso, o periodo de incuba-
¢do varia de dez meses a trés anos, (RI-
BEIRO & RODRIGUES, 2001).

SINAIS CLINICOS

Os animais primeiramente mostram-se
apreensivos, com ansiedade e medo. Apa-
rentemente, pode aparentar normalidade,
contudo, se estimulado por um ruido ou
movimento exacerbado, o animal comega
a tremer e cai em estado convulsivo. As
alteragdes nervosas consistem em contra-
¢oes voluntarias da face, movimentos
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incoordenados do trem posterior e visdo
alterada. Segue-se um intenso prurido com
consequente queda de 13 e dermatite. Ao
final, o animal mostra acentuada perda de
peso a despeito da conservagdo do apetite
(RIBEIRO & RODRIGUES, 2001).

MEIOS DE CONTAMINACAO

A ingestido de material contaminado,
desordem genética, transmissdo horizon-
tal, pastagens contaminadas com fluidos
fetais e fomites, em especial os mosqui-
tos do feno, contribuem para a infec¢do
do animal (RIBEIRO & RODRIGUES,
2001).

ACHADOS DE NECROPSIA E
EXAMES HISTOPATOLOGICOS

Em exames macroscopicos pds-
mortem ndo sdo observadas alteragdes in-
flamatorias significativas no Sistema Ner-
voso Central. Os exames histopatologicos
mostram lesdes ndo inflamatorias,
vactolos, astrogliose, degenerag¢do
neuronal caracterizada pela atrofia com
aumento de basofilia, varios graus de
espongiose (geralmente na substancia cin-
zenta) e ocorre deposi¢do de proteina
amiloide (prion) em células astrociticas
formando placas (CARLTON &
MACGAVIN, 1995).

CONTROLE

Nio existe um método eficaz para o
tratamento de ovinos, portanto, as medi-
das de controle planejadas para a preven-
¢do da disseminagdo da moléstia sdo es-
pecialmente importantes. Todos os ani-
mais positivos devem ser descartados, e
aqueles que tiveram contato com 0s
infectados devem ser abatidos ou isola-
dos (mantidos em quarentena durante dois
anos). As pastagens ou piquetes devem
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ficar livres de pastoreio, pois o periodo de
desativagdo do agente ¢ desconhecido.
Deve-se salientar que ndo ¢ recomendada
a utilizacdo de produtos de origem ani-
mal na ragdo dos animais (COSTA &
BORGES, 2000).

CONSIDERACOES FINAIS

O Scrapie ¢ uma encefalopatia
espongiforme que acomete ovinos, sendo
causada por uma proteina prion cuja con-
formagdo espacial encontra-se alterada.
Considerando a escassez de informacdes
sobre a afec¢do, sua alta mortalidade, e a
auséncia de métodos diagnosticos preci-
sos, € de fundamental importancia para os
profissionais que militam na Medicina
Veterindria os conhecimentos sobre esta
doenga assim como as medidas
profilaticas fundamentais para a preven-
¢do e controle da mesma.
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