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INTRODUÇÃO 

A encefalopatia espongiforme é uma doença degenerativa fatal e 

transmissível que acomete o sistema nervoso central (SNC) dos animais, 

sendo conhecida as formas clássica e atípica. Foi diagnosticada pela 

primeira vez na Europa em 1986³, é causada pela proteína chamada príon. 

Este trabalho tem por objetivo discorrer sobre a encefalopatia que pode 

ocorrer em felinos, conforme casos relatados na Inglaterra em 1990¹⁰. 

 

METODOLOGIA 

O presente resumo de tema foi desenvolvido utilizando artigos publicados 

entre o período de 2004 a 2015, mecanismos virtuais de pesquisa como o 

Google Acadêmico e Scielo. O idioma utilizado foi o português. 

Palavras chave: Príon, imuno-histoquímica, encefalopatia. 

 

RESUMO DE TEMA 

A Encefalopatia Espongiforme foi diagnosticada pela primeira vez na 

Europa em 1986³, é uma doença degenerativa e fatal do SNC têm longo 

período de incubação e faz parte das chamadas EET (Encefalopatia 

Espongiformes Transmissíveis). É causada por príons, proteínas de 

potencial infeccioso, devido à sua conformação espacial alterada.  

Os príons são agentes etiológicos desprovidos de material genético (DNA 

e RNA), composto apenas por proteínas. 

Esta patologia acomete principalmente bovinos, e é transmissível ao ser 

humano, mas conforme relatos da revista Tecnociência, em 1990, na 

Inglaterra, felinos que estavam em cativeiro no zoológico, um leão, três 

leopardos, três pumas, três onças pintadas, dois tigres e um gato doméstico 

foram acometidos pela doença¹⁰ 

A via oral é a principal via do agente patogênico, sendo o sêmen, óvulos e 

contato de um animal com outro uma forma improvável de adquirir a 

doença⁷. O cozimento do alimento não é suficiente para eliminar o agente, 

sendo necessário evitar fornecer ao felino alimento de origem animal de 

procedência duvidosa. 

A Encefalopatia Espongiforme pode variar de forma subaguda e crônica. 

Pode ser classificada em clássica (doença lenta e progressiva) e atípica 

(ocorrência esporádica e espontânea, normalmente em indivíduos mais 

velhos). Os felinos acometidos pela forma clássica da doença foram 

observados sinais neurológicos progressivos, incoordenação, letargia, 

andar vacilante, atavia, agressividade, decúbito, óbito¹¹. 

Destaca-se que não há método diagnóstico definitivo da EE em animais 

vivos, apenas sugestão por visualização de sinais clínicos associados à 

doença. O diagnóstico é feito pela realização de necropsia, avaliação do 

SNC, coleta de amostras (tecido encefálico, medula espinhal, gânglio 

trigeminal), detecção dos príons através da imuno-histoquímica⁴. 

Esta patologia em felinos ainda é de baixa ocorrência, mas não menos fatal, 

fazendo-se necessário seguir, de forma rígida, as recomendações e 

protocolos dos órgãos competentes de controle de saúde e meio ambiente 

quanto às medidas sanitárias, controle rigoroso sobre alimentos oferecidos 

aos animais, pois não há vacina ou tratamento eficaz para doença⁸. 

 

 
Figura 1 Príon  

Fonte: UNICAMP 

 

 

 

 

 
 

Figura 2: Cérebro  

Fonte: Liceu Sabin, Grego 2018 

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A Encefalite Espongiforme é fatal, devendo ser proibido fornecer 

alimentos de origem animal aos bovinos, pois a carne destes também é 

alimento para o ser humano e felinos. 

Faz-se necessário constante vigilância epidemiológica, com profilaxia 

ambiental e manejo adequado, visando redução de perdas econômicas, 

sanidade dos rebanhos e integridade da saúde do ser humano e outras espécies 

animais. 
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