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Scrapie is a fatal neurodegenerative infectious disease, caused by the scrapie prion
(PrPsc), that can both in the as the classic form in genetically susceptible sheep and goats
and in the atypical form in sheep. The first official notification of scrapie from Brazil was
made to the World Organization for Animal Health (OIE) in 1985, in the state of Rio Grande
do Sul, although the disease was first documented in this Brazilian state in 1978. The ob-
jective this paper was to describe two outbreaks of scrapie in sheep from Mato Grosso do
Sul (MS), Brazil, and to investigate by immunohistochemistry (IHC) the presence of PrPs
in samples from the CNS of sheep examined during 2003 and 2010. The study was conduc-
ted in two stages; the first was the observation of two sheep with typical clinical signs of
scrapie that underwent clinical examination with emphasis on neurological parameters,
epidemiological data collection, necropsy and collection of samples in duplicate forwarded
to the diagnosis of rabies, and for the IHC diagnosis of Transmissible Spongiform Encepha-
lopathies. In the second part of the study, a survey was made the necropsy reviewing gross
findings and histopathological diagnoses in sheep from May 2003 to March 2010. Samples
of the central nervous system of fifty-one cases, including the two sheep mentioned above
were subjected to IHC for detection of prion protein. The other 49 sheep, although dis-
playing neurological-disease which should be included as scrapie differential diagnosis,

had their tissues submitted to IHC resulting negative.

INDEX TERMS: Diseases of sheep, scrapie, prion, central nervous system.

RESUMO.- Scrapie é uma doenga infecciosa, neurodegene-
rativa fatal, causada pelo prion scrapie (PrP*). Apresenta-se
tanto na forma classica em ovinos e caprinos geneticamente
susceptiveis quanto na forma atipica em ovinos. A primeira
notificagdo oficial do Brasil a Organizacdo Mundial de Sau-
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de Animal (OIE), um caso da forma classica diagnosticado
no Rio Grande do Sul ocorreu em 1985, mas a doenga ja ha-
via sido diagnosticada no mesmo Estado em 1978. Este tra-
balho objetivou descrever dois surtos de Scrapie em ovinos
em Mato Grosso do Sul (MS), Brasil e investigar, por meio
de imuno-histoquimica (IHQ) a presenca de PrP* no Sis-
tema Nervoso Central (SNC) de ovinos examinados entre
2003 e 2010. Na primeira parte observaram-se dois ovinos
com sinais clinicos tipicos de scrapie, detalhando-se os si-
nais neurolégicos, dados epidemiolégicos, histopatologicos
e amostras teciduais em duplicata desses ovinos foram en-
caminhadas para realiza¢do de diagnoéstico de Raiva e para
diagnostico IHQ para prion. Na segunda parte realizou-se
levantamento de laudos de necropsia e diagnésticos histo-
patoldgicos de ovinos, no periodo de maio de 2003 a margo
de 2010. Amostras de sistema nervoso central de 51 casos
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foram selecionados, incluindo os dois ja com diagndstico
de Scrapie mencionados acima; os tecido de todos esses
ovinos foram submetidos a IHQ para detec¢do de proteina
pridnica. Os 49 ovinos avaliados apresentaram resultado
negativo na IHQ para prion.

TERMOS DE INDEXACAO: Doengas de ovinos, scrapie, prion, sis-
tema nervoso central.

INTRODUCAO

Scrapie é uma doenca infecciosa, neurodegenerativa pro-
gressiva e fatal, causada por uma isoforma anormal do Pri-
on celular (PrP¢), denominada Prion Scrapie (PrPs) (Prusi-
ner 1998). A doenca pode apresentar-se na forma classica
em ovinos e caprinos geneticamente susceptiveis (AVMA
2002, Goldmann & Baylis 2004, Gonzalez et al. 2009, OIE
2009) e na forma atipica, diagnosticada na Noruega, por
Benestad et al. (2003), denominada “Nor98”, posterior-
mente observada em outras partes do mundo (Arsac et al.
2007,Cosseddu 2007, Jeffrey & Gonzalez 2007, Seuberlich
etal. 2007, Colussi et al. 2008, Fediaevsky et al. 2008, Loia-
cono etal. 2009, Martinez 2010). A susceptibilidade genéti-
ca de ovinos a doenga se deve ao pleomorfismo nos c6dons
136, 154 e 171, do gene PrPc. No entanto, recentemente a
forma classica da doenga foi relatada no Brasil, em ovinos
que apresentavam o pleomorfismo predominante nos cé-
dons 136, 143 e 171 (Andrade et al. 2011).

No Brasil, especificamente no Rio Grande do Sul (RS), ha
diagnéstico de scrapie classica desde 1978, (Fernandes et
al. 1978), mas a primeira notificagcdo oficial a Organizagao
Mundial de Saide Animal (OIE) foi de um surto, também
no RS, ocorrido em 1985, (Pereira 1996). Posteriormente,
entre 1995 e 2010, foram registrados surtos, no RS, Parana
(PR), Mato Grosso do Sul (MS), Mato Grosso (MT), Minas
Gerais (MG) e Sao Paulo (SP)(OIE 2011a).

O objetivo deste trabalho foi descrever dois surtos e
proceder o diagnéstico diferencial de scrapie em ovinos
em MS, Brasil, investigando retrospectivamente, através de
[HQ a presenca de PrPs*em amostras de sistema nervoso
central (SNC) de ovinos do Estado.

MATERIAL E METODOS
Na primeira etapa foi realizada a descrigao clinico-epidemiolé-
gica de dois surtos, com comprometimento de ovinos de ambos
os sexos, com trés anos de idade, apresentando distirbios neu-
rolégicos e diagndstico laboratorial positivo para scrapie. Estes
ovinos designados Ovil e Ovi2 foram levados pelos proprietarios
ao Laboratério de Anatomia Patoldgica da Faculdade de Medicina
Veterinaria e Zootecnia da Universidade Federal de Mato Grosso
do Sul (LAP/Famez/UFMS) em junho de 2006 e margo de 2008
respectivamente. O Ovil era uma fémea Hampshire Down, proce-
dente do municipio de Campo Grande, MS e o Ovi2, um macho
Suffolk procedente do municipio de Coxim, MS.

Na Famez/UFMS, ambos os ovinos foram examinados com
énfase para parametros neuroldégicos que, junto com os dados
epidemiolégicos informados pelos proprietarios, permitiram for-
te suspeita clinica de scrapie. O Ovil foi internado em isolamen-
to evidenciando piora progressiva dos distiirbios neurolégicos,
até estado terminal, quando foi eutanasiado. O Ovi2 teve morte
espontianea e ambos foram necropsiados, colhendo-se, em du-
plicata, materiais para exames laboratoriais. Nos dois casos, um

conjunto de amostras foi fixado em formol a 10% e o outro re-
frigerado e encaminhado imediatamente ao Laboratério de Diag-
nostico de Doencgas Animais e Andlise de Alimentos (Laddan) da
Agéncia Estadual de Defesa Sanitaria Animal e Vegetal (IAGRO),
para exames de imunofluorescéncia direta (IFD) e inoculagio in-
tracerebral em camundongos (IIC) para Raiva.

As suspeitas foram notificadas aos servigos oficiais de Defe-
sa Sanitaria Animal de MS (IAGRO e Superintendéncia Federal de
Agricultura no MS (SFA/MS), que interditaram as propriedades.
Parte das amostras fixadas em formol a 10% foram enviadas ao
LAP/Famez/UFMS para histopatologia e parte para o laboratdrio
do Setor de Patologia Veterinaria da Universidade Federal do Rio
Grande do Sul (SPV/UFRGS), para diagnéstico imuno-histoquimi-
co de Encefalopatias Espongiformes Transmissiveis (EET’s).

No primeiro surto foi acionado o Grupo Especial de Atenc¢io
a Suspeita de Enfermidades Exdticas ou Emergenciais do Estado
de MS (GEASE/MS) que constituiu uma comissao para colher in-
formacdes sobre ascendentes e descendentes da ovelha afetada
(Ovil), rastrear a propriedade e decidir sobre a destinagdo dos
ovinos considerados de risco para disseminac¢do da scrapie, bem
como eleger os exames laboratoriais de suporte a serem realiza-
dos. Os ovinos considerados de risco foram eutanasiados, colhi-
das amostras de tecido linfoide associado ao sistema digestdrio
para serem submetidos ao exame de [HQ, utilizando-se o crom6-
geno DAB (diaminobenzidina) no SPV/UFRGS.

No segundo surto, imediatamente ap6s a notificacdo, os técni-
cos da IAGRO, visitaram a propriedade e levantaram informagdes
a respeito do ovino afetado (Ovi2), e das condig¢des de criagdo do
rebanho.

Na segunda etapa do trabalho, realizou-se uma busca da do-
enca examinando-se amostras de sistema nervoso central (SNC)
de ovinos com idade superior a 12 meses, atendidos no LAP/
Famez/UFMS, em cuja histéria clinica havia registros de sinais
clinicos neurolégicos. Para isto procedeu-se um levantamento
retrospectivo, pesquisando-se os arquivos do LAP/Famez/UFMS,
examinando-se os laudos de necropsia e diagnosticos histopato-
légicos de ovinos ou materiais colhidos por médico veterinarios
de campo que deram entrada no laboratério, no periodo de maio
de 2003 a margo de 2010. Foram selecionados, incluindo os dois
com diagndstico prévio de scrapie, 51 casos de ovinos com mais de
12 meses de idade, com histdrico de sinais clinicos neurolégicos e
com resultados laboratoriais negativos para raiva. De cada caso foi
separado um bloco de parafina contendo amostra do SNC, ao nivel
do bulbo, do qual se obtiveram dois cortes histolégicos com 4 pm
de espessura. Um espécime foi corado com Hematoxilina & Eosina
(H&E) e o outro fixado em laminas especiais com carga elétrica
e submetido a IHQ empregando-se Microprova por capilaridade,
e utilizando-se cromégeno AEC (3-amino-9-etilcarbazol) para de-
teccdo de proteina pridnica, conjugado com anticorpo monoclonal
F99/97.6.1 (VMRD 2010). Os cortes histologicos dos casos sele-
cionados, juntamente com um controle positivo e um negativo, for-
necidos pelo Laboratério Nacional Agropecudrio, do Ministério da
Agricultura Pecuaria e Abastecimento de Pernambuco (Lanagro/
MAPA/PE), foram submetidos ao teste de imuno-histoquimica. O
protocolo utilizado é preconizado pelo Ministério da Agricultura
Pecudria e Abastecimento (MAPA), na Instru¢do Normativa (IN) N2
18 de 27 de fevereiro de 2004 atualizada pela IN N2 36 de 5 de ou-
tubro de 2007 (Ministério da Agricultura Pecuaria e Abastecimen-
to 2007). Os cortes histolégicos corados com H&E e os submetidos
a IHQ foram examinados em microscopia de luz.

RESULTADOS

Durante a anamnese, a proprietaria do Ovil informou que
0 mesmo era mantido em uma propriedade de criacdo de
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ovinos das racas Hampshire Down e Texel e que foi condu-
zido ao Hospital Veterinario (HV) da Famez/UFMS porque
manifestou perda de peso, prurido e perda de 1a. Depois de
examinado, o ovino foi internado em uma baia individual e
isolada e passou a manifestar ataxia e hipermetria modera-
da. Durante as duas semanas seguintes ao internamento os
sinais clinicos neurolégicos agravaram-se com ampliagio
das areas deslanadas principalmente nos flancos (Fig.1).
Na avalia¢do diaria, ao ser retirado da baia o ovino apre-
sentava tremores, caia e, ao se levantar, os disturbios loco-
motores eram exacerbados. Com a evolucdo progressiva do
quadro clinico decidiu-se pela eutanasia, na terceira sema-
na de internacao, que foi realizada de acordo com normas
previstas pelo Conselho Federal de Medicina Veterinaria
(CFMV2002).

O proprietario informou que o Ovi2 era procedente do
RS, foi adquirido em uma exposicdo agropecuaria em Cam-
po Grande e levado para uma propriedade do municipio
de Coxim, MS. Depois do periodo de adaptacdo foi posto
em reprodugio, produzindo 36 descendentes de ambos os
sexos. No ano seguinte a aquisicdo, apresentou perda da
condicdo corporal, evoluindo para incoordenacdo motora.
Depois de uma semana de iniciado os sinais clinicos o ovi-
no foi levado ao HV/Famez/UFMS e, durante o transporte,
houve piora do quadro clinico. Ao ser examinado, o ovino
apresentou estado geral deficiente, perda de 1a e sinais de
incoordenacdo (Fig.2), que se agravavam quando era esti-
mulado. Quando em repouso permanecia em decubito es-
ternal manifestando interesse por alimento, mas ndo con-
seguia beber 4gua. Morreu no segundo dia de internagdo.

0 exame clinico de ambos os ovinos revelou que, além
do prurido, dos disttirbios neurolégicos e da perda de 13,
ao se cocar manualmente o dorso dos animais eles respon-
diam com reflexo de “mordiscar”.

A necropsia, o exame externo do cadaver de ambos os
ovinos mostrou estado geral ruim e extensas areas desla-
nadas. O Ovil apresentou também edema submandibular e
alguns poucos exemplares de Haemonchus spp. no aboma-
so. Os demais 6rgdos examinados ndo revelaram alteracdes
significativas. O Ovi2 ndo mostrou alteragdes macroscépi-

cas.

Flg 1. Scraple Ovelha Hampshlre Down com 3 anos de ldade ma-
nifestando dificuldade de levantar e perda de la.
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O teste de Imunofluorescéncia Direta (IFD) nas amos-
tras refrigeradas do SNC de ambos os casos, conduzido pelo
Laddan/IAGRO foi negativo para raiva e o material foi redi-
recionado para a IIC.

A histopatologia realizada pelo LAP/Famez/UFMS re-
velou vactuolos redondos, bem delimitados e de dimensdes
variaveis no pericario (Fig.3 e 4a) e distribuidos pelo neu-

Fig.2. Scrapie. Ovino éuffolk, com 3ano de ie, manifestando
dificuldade de se levantar e perda de la.

Flg 4a. Scraple Vacuollzagao no perlcarlo neuronal. HE 0bj.100x.
Fig.4b. Scrapie. Vacuolizagio no neurépilo. HE, obj.100x.
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répilo (Fig 4b). Estas lesdes histoldgicas caracteristicas de
scrapie, apesar de mais evidentes no tronco encefalico em
nivel do 6bex, ocorreram também no mesencéfalo, ponte,
medula oblonga, cornos laterais e ventrais da medula espi-
nhal. A imuno-histoquimica das amostras enviadas ao SPV/
UFRGS confirmou a presenca de Prion scrapie (PrP*) em
ambos o0s casos.

A comissdo constituida pelo GEASE/MS, acionada du-
rante o primeiro surto, em 2006, colheu informagdes sobre
ascendentes e descendentes do Ovil, que pudessem ofere-
cer risco de infeccdo ao rebanho. Constatou-se que a mes-
ma era filha de uma fémea adquirida em uma propriedade
do Estado de Sdo Paulo, ndo possuia irmaos e havia parido
apenas uma vez, produzindo um macho ja enviado ao aba-
tedouro. Obteve-se informacdo de que a avo da ovelha em
questdo conviveu com ovinos importados do Canad3, mas a
mesma nao foi localizada.

Ao se rastrear a propriedade, identificaram-se 17 ovi-
nos que estiveram nas baias maternidades, cinco dias an-
tes e/ou apos a data do nascimento e do parto da fémea
doente. Todos estes ovinos, considerados como de risco de
disseminacdo da doenca, foram eutanasiados de acordo o
preconizado pelo CFMV, colhendo-se amostras do tecido
linféide associado ao tubo digestivo (GALT), com énfase
para as amigdalas e Placas de Peyer no terco final do ileo fi-
xadas em solucdo de formol a 10% neutro e tamponado. Os
cadaveres foram destruidos por incineracdo e as amostras,
enviadas ao SPV/UFRGS para exame imuno-histoquimico.
Destas, seis amostras (35,3%) das tonsilas, colhidas dos 17
ovinos eutanasiados apresentaram marcagdo granular po-
sitiva para PrPs¢ em células foliculares (Fig.5).

De posse desses resultados e considerando a elevada
susceptibilidade da raga Hampshire Down a scrapie, o GEA-
SE decidiu pela eutanasia dos 89 ovinos dessa raga, restan-
tes na propriedade. Ndo foram realizados exames labora-
toriais nos materiais destes animais. Por recomendacao do
GEASE, as autoridades sanitarias ndo impuseram restri¢do
a movimentag¢io dos machos da raca Texel produzidos na
propriedade.

Fig.5. Marcagdo positiva de PrP no centro do tecido linfoide de
tonsila de ovino que conviviam com ovelha positiva para Scra-
pie. Imuno-histoquimica (IHQ) pelo método streptavidina-

-biotina-peroxidase, obj.100x.

No segundo surto, os técnicos da IAGRO, visitaram a
propriedade, levantaram informagdes a respeito do Ovi2 e
das condigdes de criacdo do rebanho e preencheram o For-
mulario de Investigacdo de Doengas - Inicial (FORM-IN).
Constataram que a doeng¢a observada somente no reprodu-
tor, procedente do RS e adquirido na Exposi¢do de Campo
Grande/MS no ano de 2006. O animal havia produzido 36
descendentes, sendo 20 machos e 16 fémeas. A proprieda-
de foi interditada por um breve periodo de 45 dias.

Na segunda parte do estudo, o resultado da IHQ para
pesquisa de prion no SNC dos 51 casos selecionados esta
expresso no Quadro 1. Houve forte marca¢do de grumos
marrom brilhantes no neurépilo e no pericario dos neuro6-
nios no bulbo na altura do 6bex (Fig.6 e 7) somente nos
dois casos de scrapie ja diagnosticados.

De acordo com informacgdes enviadas pelos médicos
veterinarios de campo ou colhidas no HV/Famez/UFMS,
registradas nos laudos arquivados no LAP/Famez/UFMS,
excluindo-se os dois casos positivos para scrapie, foram re-
gistrados nos demais, em ordem decrescente de ocorréncia,
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Fig.6. Marcagdo positiva de PrP* no bulbo na altura d
ovelha com Scrapie. Imuno-histoquimica (IHQ) pelo método
streptavidina-biotina-peroxidase + cromdégeno AEC (3-ami-
no-9-etilcarbazol), obj.100x.

Fig.7. Marcac¢do positiva de PrP* no bulbo na altura do ébex do
ovino com Scrapie. Imuno-histoquimica (IHQ) pelo método
streptavidina-biotina-peroxidase + cromdégeno AEC (3-ami-
no-9-etilcarbazol), obj.100x.
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Quadro I. Imuno-histoquimica para PrP**no SNC de 51 ovinos de oito municipios de Mato Grosso do Sul,
de ambos os sexos, com mais de 12 meses de idade, mortos apresentando sinais neuroldgicos, atendidos
no LAP/FAMEZ/UFMS, no periodo de maio de 2003 a marco de 2010

Ne¢  Sexo/ Sinais clinicos Diagnéstico LAP/FAMEZ %
Idade

01* F/72 Apatia, emagrecimento, dectibito, opistotono, pedalagem Endoparasitose/Haemonchus sp.

022 F/12 Incoordenag¢do motora Endoparasitose/Haemonchus sp.

03* F/24 Incoordenag¢do motora Endoparasitose/Haemonchus sp.

04* F/48 Apatia
05 F/18 Apatia, dectbito, perda de 1a
06 M/24 Apatia
07* F/72
08* M/18 Anorexia, emagrecimento, dectbito

09" F/24 Incoordenagdo motora

108 F/72 Incoordenagdo motora, tremores, opistdtono, pedalagem
11*° F/36 Decubito, nistagmo

12¢  F/48 Prurido, perda de 13, hiperecitabilidade

13*  F/12 Apatia, incoordenagio motora, dectibito esternal

14* F/72 Excitabilidade, prurido, perda de 1a

15* F/24 Prurido, perda de 13, apatia, dectbito

16* F/24 Prurido, perda de ld, dectbito

17°  F/12 Perda de l3, prurido.

18* F/96 Apatia, ictericia.

Apatia, opistétono, pedalagem, rigidez de membros

Endoparasitose/Haemonchus sp.
Endoparasitose/Haemonchus sp.
Endoparasitose/Haemonchus sp. 21,6
Endoparasitose/Haemonchus sp.
Endoparasitose/Haemonchus sp.
Endoparasitose/Haemonchus sp.
Endoparasitose/Oesophagostomus sp.
Endoparasitose/Strongylus/Eimeria sp.
Intoxicagdo por Brachiaria sp.

Intoxicagdo por Brachiaria sp.

Intoxicagdo por Brachiaria sp.

Intoxicacdo por Brachiaria sp. 13,7
Intoxicagdo por Brachiaria sp.

Intoxicagdo por Brachiaria sp.

Intoxicagdo por Brachiaria sp.

19* F/72 Apatia, incoordenagdo motora, atonia rumenal, Intoxicagdo por cobre

20* F/48 Apatia, anorexia, hematuria, ictericia, decibito Intoxicagdo por cobre

21*  F/20 Anorexia, ictericia, dectbito, salivagdo excessiva Intoxicagdo por cobre 9,8
22* M/12 Apatia, anorexia, decubito. Intoxicagdo por cobre

23* M/12 Incoordenagdo motora, apatia Intoxicagdo por cobre

24* F/14 Dificuldade de locomogio, opistotono Indeterminado

25  F/18 Incoordenagdo motora, tremores e opistotono Indeterminado

26 F/18 Perdadela Indeterminado 7,8
27* F/18 Apatia, andar em circulo, cegueira Indeterminado

282 M/12 Apatia, anorexia, decubito, opistétono Pneumonia 5,9
29 M/24 Dificuldade de locomogio, dectbito lateral, pedalagem Pneumonia

30 F/48 Apatia, depressdo, decubito Pneumonia

31* F/12 Incoordenagdo motora, dectbito, opistétono Edema pulmonar agudo 39
322  M/18 Incoordenagdo motora, opistotono, Edema pulmonar agudo

332 F/72 Apatia, incoordenagdo motora, convulsdo, opistétono Cetose 3,9
342 F/24 Apatia, tremores musculares, opistétono Cetose

352 F/18 Apatia, anorexia, decubito, ranger de dentes, dectibito Cirrose hepatica 3,9
36 M/36 Incoordenagio motora, cegueira, tremores, dectibito Cirrose hepatica

37* M/18 Apatia, anorexia, emagrecimento Intoxicagdo por Enterolobium sp 39
382 F/24 Apatia, anorexia, emagrecimento Intoxicagdo por Enterolobium sp

39*  F/36 Prurido, perda de 13, ataxia, incoordenagdo motora Scrapie 39
40* M/36 Prurido, perda de 13, ataxia, incoordenagdo motora Scrapie

41* F/36 Dectbito, pedalagem Enterotoxemia 39
422 F/24 Convulsio, opistotono, nistagmo, pedalagem Enterotoxemia (Compativel)

43* F/24 Incoordenagdo motora Micotoxicose (Sugestivo) 39
44* M/24 Incoordenagdo motora, tremores, opistotono Micotoxicose (Sugestivo)

452 F/24 Andar cambaleante, opistétono, pedalagem Meningite supurativa difusa 1,9
46° F/18 Incoordenacdo motora, cegueira, andar em circulo, Encefalite purulenta 1,9
47 M/18 Incoordenagido motora cegueira, decibito, pedalagem Polioencefalomalacia 1,9
48> NI/18 Prurido, opacidade de cérnea, cegueira Ectima Contagioso 1,9
49*  M/12 Encontrado morto Intoxicagdo quimica (organofosforado) 1,9
50® M/48 Incoordenag¢do motora Prolapso retal 19
51* F/24 Incoordenagio motora Rumenite necrosante multifocal 1,9

aCampo Grande = 44; ®Jaraguari =1; “Santa Rita do Rio Pardo =1; ‘Rochedinho = 1; *Coxim = 1; fFatima do sul = 1; gJardim =1;

hChapadao do Sul. *Positivos para scrapie na IHQ.

em 49 ovinos diferentes, os seguintes sinais clinicos neuro-
l6gicos passiveis de diagnéstico diferencial para a doenca:
apatia (19/38,8%), incoordenacdo motora (17/39,7%),
decubito (16/32,6%), prurido e perda de 13 (9/18,4%),
movimento de pedalagem (7/14,3 %), anorexia (2/4,2%),
opistétono (2/4,2%), sialorréia, cegueira, convulsao, nis-
tagmo, alteracdo comportamental e emagrecimento e ou-
tros distirbio neurolégicos (1/2,1%). A histopatologia, as-
sociada as informacdes clinicas e epidemioldgicas desses
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casos possibilitou a formulagio de diferentes diagndsticos,
expressos no Quadro 1.

DISCUSSAO
Ambos os casos de scrapie foram notificados as autorida-
des sanitarias oficiais porque, de acordo com a legislacao
vigente, esta enfermidade faz parte da lista de doencas de
notificagdo compulséria da Organizagdo Mundial de Satude
Animal (OIE).
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Clinicamente, as manifesta¢des de prurido e perda de 13,
evoluindo para distirbios locomotores dectbito e morte,
apresentadas pelos dois ovinos enviados a Famez/UFMS
e positivos para scrapie, sdo também descritas nos manu-
ais oficiais de controle da doenga (AQIS 2000, ANSC 2002,
CFIA 2004, OIE 2009) e, segundo Van Keulen et al. (2002)
e Driemeier (2007) sdo caracteristicas da doenga. O reflexo
de “mordiscar” expresso ao se manipular a regido dorsal de
ambos os animais, considerado patognomonico nos casos
de scrapie, é também citado por Driemeier (2007), descrito
no Codigo Sanitario para Animais Terrestres da OIE (OIE
2009).

A necropsia a avaliacdo dos cadaveres revelou somente
estado geral ruim e multiplas areas deslanadas. Estes acha-
dos, apesar de inespecificos sdo, de acordo com Driemeier
(2007) e Maxie & Youssef (2007) frequentes nos casos de
scrapie.

0 diagnostico post mortem definitivo de scrapie nos dois
ovinos foi feito pela histopatologia e IHQ conforme preveé-
em o MAPA e a OIE (Ministério da Agricultura Pecuaria e
Abastecimento 2008, OIE 2009).

0 quadro histopatolégico observado nos cortes do SNC
de ambos os ovinos revelou grandes vactiolos no pericério
neuronal (Fig.2 e 5a) e, segundo Barros et al. (2001), Bar-
ros et al. (2006) e Sofiandis et al. (2006), ocorrem em casos
de Encefalopatias Espongiformes Transmissiveis (EET’s),
doencas pridnicas entre as quais inclui scrapie dos ovinos
e caprinos. Segundo Prusiner (1997), estes vactolos cor-
respondem ao aciimulo de PrP* ndo degradado por pro-
teases enddgenas, cuja presenca foi confirmada pela THQ
para prion. A vacuolizacdo do neurépilo, mais intensa no
Ovi2, conferindo um aspecto de esponja (Fig.5b) de acordo
Barros et al. (2006) resulta do acimulo de PrP* nos neu-
ritos, isto é, nos prolongamentos neuronais, constante em
casos de EET’s. Em ambos os animais, estas lesdes, apesar
de mais evidentes no tronco encefalico ao nivel do 6bex,
foram observadas também no mesencéfalo, ponte, medu-
la oblonga, cornos laterais e ventrais da medula espinhal,
concordando com as descrigdes de Summers et al. (1995),
Driemeier (2007), Maxie & Youssef (2007) e McGavin & Za-
chary (2009), para os casos de scrapie.

O diagnéstico prévio de scrapie nos dois ovinos foi
confirmado pela IHQ para doengas prionicas, um teste al-
tamente especifico e sensivel que, segundo Dennis et al.
(2009)é capaz de detectar baixas concentra¢des de PrP,
nio sé do SNC, como também em diversos tecidos linfoéides
de ovinos e caprinos afetados de scrapie. Conforme afirma
Hoinville (1996), este teste é de grande utilidade para o
diagnostico da doenga em animais recém-infectados, em
fase de incubagao ou com sinais iniciais da doenca, quando
as alteracdes histopatoldgicas ainda podem estar ausentes
ou serem incipientes, com possibilidade de diagnéstico fal-
so negativo na histopatologia. Neste caso, segundo Haritani
etal. (1994) e Webb (2009), a [HQ, no tecido linféide junto
com SNC, torna-se uma importante ferramenta na elucida-
¢do do diagnostico de scrapie.

Com relagao ao primeiro surto, o rastreamento e colhei-
ta de informacdes sobre partos e ascendentes do animal,
realizada pela Comissdo do GEASE/MS atendeu as exigén-

cias do Cédigo Sanitario para Animais Terrestres da OIE
(OIE, 2009), o qual afirma que as ovelhas com scrapie po-
dem eliminar o agente e infectar a prole por via oral, desde
o parto até o desmame, o que é corroborado por Hamir et
al. (2009). As crias infectadas tornam-se importantes fon-
tes de contaminacdo para restante do rebanho. A conclusdo
do GEASE/MS de que, a partir desse foco, ndo ocorreu dis-
seminacdo da doenga porque a propriedade ndo comercia-
lizava fémeas e que somente estas transmitiriam a scrapie
via placenta e secrecdes placentarias, conforme afirmam
Andréoletti et al. (2002), O’'Rourke et al. (2002) e Tuo et
al. (2002) deve, atualmente, ser vista com restricdo, uma
vez que a literatura recente informa que o ovino infectado
com PrP* pode excretar o agente também através da pele
(Thomzig et al. 2007), leite (Konold et al. 2008, Lacroux
et al. 2008, Maddison et al. 2009, Ligios et al. 2011), fezes
(Tamgiiney 2009;,Terry et al. 2011), urina (Murayama et
al. 2007, Gregori et al. 2008, Rubenstein et al. 2011), sa-
liva (Vascellari et al. 2007, Maddison 2010), sangue (Mu-
rayama et al. 2007, Terry et al. 2009, Edwards et al. 2010)
e secrecdes nasais (Bessen et al. 2010). A placenta, segun-
do Gough & Maddison (2010) é via por onde o PrPs¢é mais
intensamente eliminado, mas as demais fontes ndo devem
ser negligenciadas, ao se estabelecer medidas de controle
sanitario da doenga.

A eutanasia e destruicdo dos 89 ovinos que entraram
em contato com a ovelha durante o seu periparto, conside-
rados de alto risco por terem sido infectados com o prion
recém-eliminado via placenta, até entdo preconizada pelo
MAPA (Ministério da Agricultura Pecuaria e Abastecimento
2008) ndo é suficiente para oferecer seguranga na preven-
¢do da disseminacdo do prion, uma vez que, dependendo
do tipo de solo, o PrPs pode ser retido por até trés anos,
conforme afirmam Gough & Maddison (2010), Maddison et
al. (2010) e Nagaoka et al. (2010) ou, segundo Georgsson
et al. (2006), por até 16 anos em instala¢des abandonadas.

0 elevado indice de positividade a IHQ do tecido linfoi-
de das tonsilas palatinas, em seis (35,3%) dos 17 ovinos de
alto risco, mas ainda sem sinais clinicos, mostra a dimensio
do problema relacionado com a disseminacdo da scrapie
em uma propriedade infectada. Além disso, questiona-se
se entre os ovinos avaliados ndo teriam mais portadores
assintomaticos uma vez que, de acordo com Monledn et
al. (2011), a sensibilidade do tecido linféide resultante de
biépsias da mucosa retal e da terceira palpebra é, no maxi-
mo, de 48% e 44% respectivamente. Isto porque, segundo
Van Keulen et al. (1996) e Dennis et al. (2009),um niimero
relativamente alto de animais infectados apresenta um mi-
nimo ou ndo apresenta envolvimento do tecido durante a
patogénese de scrapie.

No segundo surto, com base na literatura recente, o
comprometimento de somente um macho ndo € suficiente
para se concluir pela impossibilidade de disseminagdo da
doenga, uma vez que autores como Murayamaet al. (2007),
Thomzig et al. (2007), Vascellari et al. (2007), Gregori et
al. (2008), Tamgiiney (2009), Bessen et al. (2010), Maddi-
son (2010), Rubenstein et al. (2011) e Terry et al. (2011),
afirmam que o ovino infectado com PrPs de scrapie classi-
ca pode excretar o agente por diversas vias tais como pele,
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fezes, urina, saliva e secrecdes nasais. Neste caso, infere-se
que o macho infectado também adquira importancia na dis-
seminacdo do PrPs e no controle da doen¢a em um plantel.

Com relacdo a segunda parte do estudo, os resultados
expressos no Quadro I, demonstram que as endoparasi-
toses aparecem em primeiro lugar com (11/21,6%) dos
49 diagnosticos, excluindo-se os dois casos de scrapie. Se-
gundo Driemeier (2007), os ovinos gravemente afetados
de endoparasitos manifestam sinais de apatia, anorexia e
emagrecimento, compativeis com a forma inicial da scra-
pie, descrita nos manuais oficiais (AQIS 2000, APHIS 2009,
NZFSA 2009, OIE 2009). A maioria das endoparasitoses
tratava-se de hemoncose, condicdo que, segundo Rissi et al.
(2010), cursa com quadro clinico predominantemente cro-
nico, com perda da condi¢do geral e emagrecimento pro-
gressivo, importante no diagnoéstico diferencial de scrapie.

Na sequéncia aparece a intoxicagdo por Brachiaria sp.
em (7/13,7%). O diagndstico baseou-se, principalmente,
na observacido de altera¢des hepaticas relacionadas a in-
gestdo de Brachiaria sp., descritas por Lemos et al (1998).
Os ovinos doentes apresentaram alteragdo comportamen-
tal, incoordenacdo, decubito, movimentos de pedalagem,
opistétono, sialorréia e distirbios do sistema digestoério.
Estes sinais sdo compativeis com os decorrentes de distur-
bios metabdlicos ou téxicos com comprometimento hepa-
tico e desenvolvimento de sindrome sugestiva de encefa-
lopatias hepaticas conforme descrevem Driemeier (2007),
Maxie & Youssef (2007) e McGavin & Zachary (2009). No
que diz respeito ao sinal de prurido e perda de 13, citado na
maioria dos casos de intoxicagdo por Brachiaria, além de
ser caracteristica de scrapie, esta alteragdo é referenciadas
na literatura por Driemeier (2007), Saturnino et al. (2010)
e Albernaz et al. (2010), como presente nos casos de fotos-
sensibilizacdo decorrente da intoxicagdo com comprometi-
mento hepatico por saponinas presentes nas pastagens de
Brachiaria sp.

Ainda dentre as hepatopatias ocorreram dois diagnos-
ticos de cetose (2/3,9%) e dois de cirrose (2/3,9%). Os
ovinos com cetose manifestaram apatia, incoordenacgdo
motora, convulsdo, tremores musculares e opistétono que,
de acordo com Schild (2007), sdo frequentes nos casos da
doenca em ovinos. J4 os com cirrose manifestaram apa-
tia, anorexia, cegueira, tremores, dectbito e opistétono,
compativeis com os sinais clinicos descritos por Maxie &
Youssef (2007) para casos de insuficiéncia hepatica, cuja
etiologia pode, segundo estes autores ser também devido
a intoxicacdo por Brachiaria sp elevando para (9/17,6%) a
frequéncia de patologias de ovinos decorrentes da ingestao
prolongada da planta.

Foi diagnosticada a intoxicacdo por cobre em (5/9,8%)
ovinos que manifestaram sinais caracterizados por depres-
sdo, fraqueza, hematuria, ictericia, dectbito, estase rume-
nal e salivacdo, compativeis com as citagdes de Oruc et al.
(2009) que segundo o Manual da OIE (2009), sdo possiveis
de ocorrerem nos casos de scrapie e devem ser levados em
conta no diagnéstico diferencial.

Houve também o diagndstico de (2/3,9%) casos de en-
terotoxemia, (1/1,9%) de polioencefalomalacia, (1/1,9%)
de meningite supurativa difusa e (1/1,9%) de encefalite
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purulenta. Estas patologias em ovinos, de acordo com Drie-
meier (2007) e Maxie & Youssef (2007), McGavin & Zacha-
ry (2009), Pimentel et al. (2010) podem cursar com sinais
neurolégicos caracterizados por depressio severa, tremo-
res musculares, ataxia, movimentos de pedalagem, opistd-
tono, nistagmo, decubito, paralisia, coma e morte, devendo
ser diferenciados de scrapie.

No presente estudo a IHQ para Prion nio revelou scra-
pie em ovinos autdctones de MS. Nos dois casos registrados,
um era descendente de animais importados (Surto 1) e o
outro proveniente de outro Estado (Surto 2). Neste caso é
provavel que a fémea positiva tenha sido infectada pela mae
antes de ser trazida para o MS e o macho foi infectado no
Estado de origem. Estes resultados ressaltam a importancia
da adogdo, pelas autoridades responsaveis pela vigilancia
oficial de enfermidades de animais de interesse econdmico
no MS, de programas de vigilancia epidemiolégica de scra-
pie. Medidas dessa natureza poderiam controlar a disse-
minagdo da doenga, principalmente através de diagnoéstico
precoce da infec¢do em criatorios de ovinos. A adogdo de
programas rigorosos de controle é fundamental, princi-
palmente considerando-se que a contaminacdo ambiental
pelo animal infectado, doente ou nao, pode-se dar por va-
rias vias como fazem referéncia Andréoletti et al. (2002),
Thomzig et al. (2007), Bessen et al. (2010), Edwards et al.
(2010), Maddison (2010), Ligios et al. (2011), Rubenstein
et al. (2011) e Terry et al. (2011). A descontaminagdo na-
tural de instalacdes e do solo pode ser demorada conforme
afirmam Georgsson et al. (2006) e Nagaoka et al. (2010).
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