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Importância 

Enfermidade Debilitante Crônica (EDC) ou Chronic Wasting Disease (CWD) é 

uma doença neurodegenerativa causada por um príon que afeta cervídeos, incluindo 

cervos e alces. Quando descoberta, a EDC era uma doença desconhecida que parecia 

ocorrer apenas em uma pequena área geográfica no nordeste do Colorado e sudeste do 

Wyoming. Entretanto, atualmente é encontrada em cervídeos selvagens e/ou de criação 

em outros estados dos EUA, onde parece estar se espalhando lentamente, e em partes 

do Canadá. Na Coréia do Sul foram relatados surtos em cervídeos de cativeiros entre 

2004 e 2010, após a importação de animais infectados do Canadá, e a Noruega detectou 

EDC em cervídeos selvagens em 2016.  

A doença da debilidade crônica pode ser devastadora em rebanhos de criação. Essa 

doença é sempre fatal quando os sinais clínicos aparecem e a maioria ou todo o rebanho 

pode eventualmente se infectar. É uma das doenças priônicas mais difíceis de controlar; 

os príons da EDC são transmitidos de um animal para outro e também podem ser 

disseminados pelo ambiente contaminado por até dois anos ou mais. Milhares de 

cervídeos de cativeiro e cervos e alces selvagens tem sido abatidos nos EUA e Canadá 

como medida de controle. Além disso, existe uma preocupação sobre o potencial da 

EDC em afetar outras espécies, incluindo humanos. O cozimento não destroi os príons, 

e a ingestão de outro destes agentes, que causa a encefalopatia espongiforme bovina 

(BSE), tem sido relacionada com uma doença humana neurologica fatal. Os príons da 

EDC são encontrados nos músculos (carne), bem como em outros tecidos de cervídeos, 

e podem entrar no fornecimento de alimentos. As evidências até agora sugerem que a 

EDC não afeta humanos, rebanhos pecuários e predadores selvagens de cervídeos; 

ainda assim, a possibilidade de que ela possa ser zoonótica ainda não foi descartada. 

Etiologia  

A EDC é membro das encefalopatias espongiformes transmissíveis (EETs), um 

grupo de desordens neurodegenerativas causadas por príons. Os príons são proteínas 

infecciosas que podem replicar-se convertendo uma proteína celular normal em cópias 

dos príons. A proteína celular, que é chamada de PrPc, é encontrada na superfície dos 

neurônios. As isoformas patogênicas de PrPc são designadas PrPres; PrPCWD ou PrPTSE 

são outros nomes para essa proteína. Pode haver mais de uma variante do príon EDC.  

Espécies Afetadas 

A EDC é conhecida por afetar uma série de espécies de cervídeos. Casos contraídos 

espontaneamente foram relatados em cervos-mula (Odocoileus hemionus), cervos da 

cauda preta (O. hemionus columbianus), cervos da cauda branca (O. virginianus), alces 

das montanhas rochosas (Cervus elaphus nelsoni), veado vermelho (Cervus elaphus 

elaphus), alces (Alces alces) e renas selvagens (Rangifer tarandus tarandus). Existem 

relatos não publicados de infecções em cervos sika de cativeiro (Cervus nippon), e 

cruzas de sikas e cervos vermelhos da Coréia do Sul. Os caribus, subespécies da R. 

tarandus (ex. Rangifer tarandus caribu, Rangifer tarandus granti), também são 

propensos de ser susceptíveis. O cervo muntjac-chinês (Muntiacus reevesi) foi 

infectado por inoculação oral em laboratório; entretanto o cervo-gamo (Cervus dama 

dama)  pode ser relativamente resistente a EDC. Embora os príons replicassem nas 

últimas espécies após a inoculação intracerebral, a deposição de príons no cérebro é 

rara, e nenhum cervo-gamo infectou-se após seis anos ou mais de exposição a cervídeos 

infectados e pastagens contaminadas. 

Atualmente não existem evidências de que os príons da EDC tenham infectado 

outros animais que não sejam cervídeos na natureza. Das espécies infectadas 

experimentalmente até agora, somente o macaco de cheiro (Saimiri sciureus) tornou-

se infectado após inoculação oral. Macacos cinomolgos (Macaca fascicularis) 

injetados por via intracerebral ou oral não demonstraram evidências da infecção. Outros 

mamíferos, incluindo bovinos, ovinos, caprinos, furões, visons, gatos e vários roedores 

norte americanos e europeus mostraram susceptibilidade a inoculação intracerebral  

direta de príons da Enfermidade Debilitante Crônica, uma via que ignora as barreiras 

normais das espécies. Entretanto, tentativas de infectar bovinos, gatos, furões ou visons 
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alimentando-os com príons de cervídeos falhou. Estudos 

epidemiológicos também sugerem que é improvável que 

bovinos sejam sucetíveis; a EDC não foi relatada em nenhum 

bovino que pastejava em conjunto com cervos ou alces, ou 

em inquéritos de bovinos em áreas endêmicas. Não foram 

publicados estudos de contaminação oral em ovinos e 

caprinos, mas alguns estudos moleculares indicam que as 

barreiras destas espécies a replicação de príons da EDC 

podem ser menores em ovinos do que em bovinos. 

Até o momento os estudos não encontraram  envidências 

de infecções por EDC em carniceiros selvagens, incluindo 

coiotes (Canis latrans), visons (Mustela vison), gambás-da-

virgínia (Didelphis virginiana), guaxinins (Procyon lotor) e 

outras espécies em áreas endêmicas. Os guaxinins inoculados 

por via intracerebral não tiveram evidências de replicação do 

príon. Os príons de EDC não se replicaram imediatamente na 

maioria dos roedores de laboratório (incluindo um tipo de rato 

selvagem), embora os hamsters sejam sucetíveis a inoculação 

intracerebral até um grau limitado. 

Potencial zoonótico  

A partir de 2016, o monitoramento e investigação de 

casos suspeitos de doença neurológica em humanos e estudos 

epidemiológicos não encontraram nenhuma evidência de que 

a EDC é zoonótica. Infecções experimentais em saimiris têm 

aumentado as preocupações; entretanto, a inabilidade dos 

príons da EDC infectarem macacos cinomolgos, o primata 

mais próximo relacionado a humanos, pode ser 

tranquilizador. Estudos de compatibilidade molecular 

sugerem que existe uma barreira significativa para as 

espécies e o príon da EDC não é bem adaptado para infectar 

seres humanos. No entanto, a possibilidade de que seja 

zoonótica não pode ser excluída neste momento.  

Distribuição Geográfica  

A doença da debilidade crônica foi originalmente 

descrita somente em uma área limitada dos EUA, 

abrangendo o noroeste do Colorado, sudoeste de Nebraska e 

o sudeste de Wyoming, mas agora se espalhou 

extensivamente na América do Norte. A partir de 2016, essa 

doença foi encontrada em populações de cervídeos selvagens 

e/ou de cativeiro que se estendem desde o leste do foco 

original até Maryland, Pensilvania e Virginia, norte de 

Wisconsin e sul de Dakota, e em Utah, Novo México e 

Texas. Sua distribuição, no entanto, é desigual e alguns 

estados dentro desta área não relataram as infecções. Duas 

províncias canadenses, Alberta e Saskatchewan, observaram 

também casos. Alguns estados com surtos limitados em 

cervídeos selvagens (por exemplo, Nova Iorque) são 

consideradas áreas erradicadas de EDC; entretanto a 

presença de cervídeos selvagens infectados em estados 

vizinhos pode tornar seu status continuamente incerto.  

Na Coréia do Sul, a EDC foi descrita em cervos e alces 

importados em 2001, nas crias de alces importados em 2004, 

e em cervos-vermelho, sikas e cruzamentos dessas duas 

espécies em cativeiro em 2010. A partir de 2016, não houve 

relatos de infecções em cervídeos nativos na Coréia. Em 

2016, a EDC foi documentada pela primeira vez em 

cervídeos selvagens (renas e alces) na Noruega. A origem do 

último surto ainda é desconhecida.  

Transmissão 

A doença da debilidade crônica é transmitida 

horizontalmente entre cervídeos por contato direto, 

contaminação do ambiente ou uma combinação de ambas. 

Príons da EDC foram transmitidos experimentalmente entre 

cervos pelas vias oral e intranasal, em aerossóis e por 

transfusão sanguínea. O pastoreio é considerado importante 

na contaminação por estes príons no meio ambiente. Em 

cervos, os príons foram detectados na saliva, sangue, urina, 

fezes e resíduos de chifres, e algumas fontes (por exemplo, 

saliva, fezes e urina) podem conter esses agentes antes do 

animal desenvolver os sinais clínicos. Embora a 

concentração dos príons na urina e fezes seja muito baixa, o 

volume destas excreções podem contribuir significantemente 

para a contaminação ambiental ao longo do curso da 

infecção. Em alces, que podem ter quantidades menores de 

príons nos tecidos linfóides do que cervos, possivelmente a 

transmissão da EDC ocorra de modo menos eficaz. No 

entanto, estes agentes podem ser encontrados em algumas 

secreções e excreções de alces, incluindo fezes. Príons 

também foram detectados em músculo esquelético e gordura 

de cervos, e em músculo cardíaco de cervos-da-cauda-

branca, alces e cervos-vermelhos infectados de modo 

experimental. A ocorrência de príons no sangue e em tecidos 

linfáticos sugere que nenhum tecido de cervídeos deve ser 

considerado livre deste agente. Até o momento, a 

transmissão vertical tem sido documentada em crias de alces 

selvagens, bem como em cervos muntjac-chineses infectados 

experimentalmente. Ainda não se sabe se os príons da EDC 

podem ser excretados pelo leite.  

Os príons da EDC podem ser transmitidos por fômites 

contaminados, mesmo por animais que ainda não apresentem 

sinais clínicos, e podem persistir por alguns anos no 

ambiente. Casos foram relatados após a exposição de 

carcaças infectadas que foram deixadas em decomposição 

em pastagens, aproximadamente dois anos antes. A 

infectividade também foi relatada em pastagens que há mais 

de dois anos cervos infectados foram removidos. Os príons 

da EDC podem permanecer infectantes após passagem pelo 

trato digestório de animais carniceiros ou predadores que se 

alimentam de cervos; isso foi demonstrado em laboratório 

em coiotes e corvos. Os príons podem se ligar ao solo, e 

posteriormente infectar os cervídeos. Sua persistência difere 

entre os tipos de solo. Ciclos repetidos de irrigação e 

secagem do solo em laboratório são relatados para diminuir, 

embora não necessariamente elimine a infectividade. 

Embora haja pelo menos um relato que príons da EDC que 

foram encontrados em água ambiental, isto ainda precisa ser 

confirmado, e as concetrações aparentaram ser baixas.   

Desinfecção 

A descontaminação completa de tecidos, superfície e 

ambiente por príons é difícil. Esses agentes são bastante 
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resistentes à maioria dos desinfetantes, incluindo formalina 

e álcool. Também são resistentes ao calor, radiação 

ultravioleta, irradiação por microondas e radiação ionizante, 

particularmente quando são protegidos por matéria orgânica 

ou preservados com fixadores de aldeídeo, ou quando o título 

do príon é alto. Os príons podem aderir fortemente a algumas 

superfícies, incluindo aço inox e plástico, sem perder a 

infectividade. Os príons ligados ao metal parecem ser 

altamente resistentes a descontaminação.  

Relativamente poucas técnicas de descontaminação de 

príons foram publicadas e confirmadas como efetivas para o 

uso rotineiro. Alguns laboratórios fazem pré-tratamento em 

tecidos com ácido fórmico para diminuir a infecctividade 

antes de cortá-los em blocos. Solução de hidróxido de sódio 

(NaOH) à 1-2 N (normal), ou solução de hiploclorito de 

sódio contendo no mínimo 2% (20.000 ppm) de cloro 

disponível, é tradicionalmente recomendada para 

equipamentos e superfícies. As superfícies devem ser 

tratadas por mais de uma hora a 20°C. A desinfecção durante 

a noite é recomendada para os equipamentos. A limpeza antes 

da desinfecção remove o material orgânico que pode proteger 

os príons. Experimentalmente, alguns tratamentos mais 

brandos também tem sido eficazes contra certos príons, sob 

algumas condições. Eles incluem um desinfetante fenólico 

específico, detergentes alcalinos e enzimáticos (embora a 

eficácia de agentes específicos variem dentro desta classe), 

esterilização por gás plasma de peróxido de hidrogênio, gás 

plasma de radiofrequência e dodecilsulfato de sódio mais 

ácido acético. Esses agentes podem ser úteis para itens que não 

podem suportar procedimentos de descontaminação mais 

severos. Eles foram principalmente testados contra outros 

príons que não a EDC.  

A inativação física dos príons pode ser realizada por 

autoclave de material poroso a 134°C por 18 minutos a 2,1 

kgf/cm2 (206843 Pa). Alguns estudos também recomendam 

132°C por 1 hora (esterilizador de deslocamento por 

gravidade). A resistência ao calor pode variar com o príon 

específico, o grau da contaminação e o tipo de amostra. As 

películas de tecido podem conter príons mais difíceis de 

descontaminar pelo vapor depois de secas, e as diretrizes 

humanas para instrumentos cirúrgicos recomendam que após 

o uso, eles sejam mantidos úmidos ou molhados até que a 

descontaminação seja realizada. O agente de limpeza 

utilizado antes da autoclave deve ser escolhido com cuidado, 

uma vez que certos agentes (p. ex. alguns tratamentos 

enzimáticos) podem aumentar a resistência de príons à 

esterilização ao vapor. O calor seco é menos efetivo do que 

o calor úmido; alguns príons podem sobreviver ao calor seco 

a temperaturas maiores que 360°C durante uma hora, e um 

grupo relatou que a infecctividade priônica sobreviveu à 

inceneração a 600oC. Uma combinação de descontaminação 

química e física pode ser mais efetiva que qualquer 

procedimento isolado; foram publicadas combinações 

eficazes de agentes químicos (ex. NaOH) e autoclavagem. 

Deve-se notar que mesmo a combinação mais agressiva de 

desinfetantes químicos e físicos não garante a destruição de 

todos os príons em todos os tipos de amostras. 

Evidências esporádicas e um estudo recente sobre 

scrapie sugerem que a descontaminação de instalações 

contaminadas, especialmente locais como as baias dos 

animais, pode ser muito difícil. Neste último relato, as 

ovelhas foram infectadas com scrapie após serem colocadas 

em baias que haviam sido lavadas e descontaminadas com 

altas concentrações de hipoclorito de sódio (20.000 ppm de 

solução livre clorada) durante uma hora, seguida de pintura 

e total re-galvanização ou substuição de materiais metálicos. 

A descontaminação do solo é atualmente impraticável, 

embora alguns agentes, incluindo um tratamento enzimático 

baseado em subtilisina-aquosa (efetiva a temperaturas 

ambiente), parecem ter resultados promissores 

experimentalmente. A incineração é comumente usada para 

carcaças, porém dois estudos descobriram que a 

compostagem pode reduzir ou eliminar a EDC e outros 

príons nos tecidos, enquanto outro sugere que os 

microoganismos do solo podem degradar os príons em 

carcaças enterradas.  

Período de Incubação 

O período mínimo de incubação é de aproximadamente 

16 meses, e o período médio de incubação é de 

provavelmente 2 a 4 anos. A incidência máxima ocorre entre 

as idades de 2 a 7 anos. Pode ser possível períodos de 

incubação mais longos; em rebanhos onde a EDC é 

endêmica, foram relatados casos em animais que tinham 

mais de 15 anos de idade.   

Sinais Clínicos 

A EDC é sempre fatal. Poucos animais aparentemente 

assintomáticos ou animais com sinais clínicos leves (p. ex. 

ataxia leve, perda de peso) podem morrer rapidamente após 

serem manejados. Tais apresentações atípicas foram 

relatadas como sendo mais comuns em certas populações, 

como os cervos-mulas com determinados genótipos. 

Normalmente os cervídeos desenvolvem perda de peso 

progressiva, apatia e mudanças de comportamento durante 

algumas semanas a meses, assim muitos animais definham 

antes de morrer. Ataxia, tremores de cabeça, ranger de 

dentes, andar em círculos, hiperexcitabilidade durante o 

manejo e outros sinais neurológicos podem ser vistos; 

entretanto, sinais neurológicos e mudanças de 

comportamento são algumas vezes sutis, particularmente no 

início da doença ou em espécies como o alce. Alguns animais 

afetados mantêm-se de cabeça baixa e olhar fixo, 

particularmente em estágios avançados da doença, podendo 

alternar com estágios de vivacidade normal. Alguns animais 

podem apresentar disfagia, levando a sialorreia. Os animais 

podem desenvolver regurgitação e dilatação esofágica ou 

pneumonia por aspiração que podem levar a morte. 

Polidpsia, poliúria e síncope podem ocorrer na fase final da 

doença. Prurido não foi relatado em cervídeos afetados; no 

entanto os pelos podem se tornar ásperos e secos, com 

retenção desigual da pelagem de inverno no verão. Perdas 

reprodutivas, incluindo natimortos e morte dos filhotes logo 

após o nascimento foram relatadas em infecções 
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experimentais com cervos muntjac. A maioria dos animais 

com sinais clínicos morrem dentro de poucos meses, embora 

alguns possam viver por até um ano ou mais. 

Ocasionalmente a doença pode durar poucos dias, 

particularmente em alces.   

Outras espécies afetadas 

Perda crônica de peso, incluindo debilidade severa, foi 

o sinal mais evidente em macacos-de-cheiro 

experimentalmente infectados, embora tremores musculares, 

sialorreia e ataxia leve tenham ocorrido durante as fases 

terminais em alguns animais. Ovelhas e cabritos inoculados 

por via intracerebral, apresentaram sinais clínicos 

semelhantes ao Scrapie, ao invés da CWD. 

Lesões Post Mortem  Clique para ver imagens 

As lesões macroscópicas são inespecíficas. 

Definhamento de carcaça em estágios finais da doença e 

pelagem áspera e seca, com retenção desigual da pelagem de 

inverno no verão. Megaesôfago e boncopneumonia 

aspirativa são verificadas em alguns animais. O conteúdo do 

rúmen normalmente é aquoso e pode estar espumoso ou 

conter grande quantidade de areia e cascalho. Úlceras no 

abomaso ou omaso podem ser encontradas. A urina 

normalmente é diluída em animais com acesso a água, mas 

alguns cervídeos selvagens podem apresentar desidratação. 

Algumas carcaças podem estar em boas condições com 

nenhuma ou poucas lesões macroscópicas, particularmente 

nos estágios inicias da doença.  

As características histopatológicas das lesões são 

limitadas ao sistema nervoso central (SNC). Na EDC as 

alterações microscópicas sao mais notáveis no diencéfalo, 

córtex olfatório e núcleo da medula oblonga (particularmente 

na porção caudal do bulbo raquidiano), mas alterações mais 

discretas podem ser encontradas em outras áreas do cérebro 

e medula espinhal. Vacuolização neuronal e alterações 

espongiformes não-inflamatórias na substância cinzenta são 

patognomônicas. Astrocitose pode ser verificada. As placas 

amilóides são bastante comuns em cervos, mas a imuno-

histoquímica é necessária para demonstrar a presença de 

amilóide em alces. As lesões são geralmente bilateralmente 

simétricas.  

Testes para Diagnóstico 

O exame histológico do cérebro pode ser muito útil no 

diagnóstico, mas alguns animais nos estágios inicias da EDC 

apresentam poucas ou nenhuma alterações espongiformes. 

Essa doença é usualmente confirmada pela detecção de 

príons no SNC e ou nos tecidos linfoides, especialmente no 

linfonodo retrofaringeano, durante a necropsia. Os príons 

podem ser encontrados nos tecidos linfoides na maioria dos 

cervos, mesmo nos casos que eles ainda não estejam 

detectáveis no cérebro; no entanto, amostras linfoides são 

menos sensíveis em alces, e se utilizado somente este 

método, pode não serem detectados alguns animais 

infectados. No cérebro, o local ideal para o diagnóstico é na 

medula oblonga, na porção caudal do bulbo raquidiano. Os 

príons podem ser encontrados em áreas do cérebro em que 

não há alterações espongiformes. Em animais vivos, a EDC 

pode ser diagnosticada através das tonsilas palatinas (cervos) 

ou na biopsia de linfonodos retais (cervos e alces). Esta 

biopsia também pode identificar renas infectadas 

experimentalmente. A sensibilidade destes testes difere de 

acordo com a espécie animal, genótipo e estágio da doença; 

além disso, falsos negativos são possíveis. Biopsa da mucosa 

retal pode ser realizada sem sedação, utilizando somente 

anestesia local e contenção. Já de tonsilas palatinas requer 

anestesia.  

A imuno-histoquímica é considerada o “teste ouro” para 

o diagnóstico da EDC. A imunotransferência (Western blot) 

e testes rápidos incluindo ensaios imunoenzimáticos 

(ELISAs) e testes rápidos de tira de detecção de antigenos 

também podem ser usados para avaliar cervídeos. Foram 

encontrados alguns cervos-mula resistentes geneticamente, 

com sinais clínicos leves que apresentaram lesões 

histopatológicas típicas da EDC, porém com pequeno 

número de príons, resultados negativos ou equivocados em 

inuno-histoquímica e resultados variáveis de ELISA. Em 

cérebros autolisados, a EDC pode ser confirmada 

ocasionalmente pela descoberta de fibrilas priônicas 

características chamadas de fibrilas associadas ao scrapie em 

microscópio eletrônico; no entanto, esse teste tem baixa 

sensibilidade.  

Ensaios altamente sensíveis atualmente disponíveis em 

laboratórios de pesquisa incluem o de proteínas de 

amplificação cíclica de enovelamento errado (PMCA) e a 

conversão em tempo real com agitação induzida (RT-QuIC). 

Essas técnicas detectam quantidades pequenas de príons por 

sua capacidade de converter PrPc (a proteína celular normal) 

em príons in vitro. Em alguns momentos podem encontrar 

príons no sangue, saliva, urina, fezes ou outras amostras de 

animais infectados na forma subclínica, bem como no liquor 

de animais com sinais clínicos e que estão sendo 

investigados para possível uso como testes de diagnóstico 

antemortem. Em pesquisas, essas técnicas algumas vezes 

detectaram baixos níveis de príons da EDC em tecidos 

extracranianos (p. ex. no trato gastrointestinal) 

normalmente coletados para diagnóstico desta enfermidade.  

A inoculação em animais pode ser usada para detectar 

príons em circunstâncias especiais, mas essa técnica é lenta 

e bastante laboriosa. A sorologia não é útil para diagnóstico, 

pois não há produção de anticorpos contra o agente da EDC.  

Tratamento 

Não há tratamento para a EDC. 

Controle  

Notificação da doença 

Uma resposta rápida é essencial para conter surtos em 

regiões livres da doença. Veterinários que encontram ou 

suspeitam da doença da debilidade crônica devem seguir as 

normas nacionais e ou locais para a notificação da doença.  
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No Brasil a enfermidade nunca foi notificada e é 

considerada exótica. A sua introdução deve ser evitada em 

virtude do considerável número de cervídeos autóctones 

presentes no país. Qualquer caso suspeito deve ser 

imediatamente notificado às autoridades sanitárias 

competentes. Embora a EDC seja endêmica nos EUA, é uma 

doença de notificação obrigatória em muitos de seus estados. 

Todas as mortes em rebanhos de produção de cervídeos que 

participam do programa de certificação de rebanhos nos 

EUA devem ser reportadas, e as amostras coletadas destes 

animais devem ser enviadas por veterinários certificados 

para a EDC ou outros indivíduos autorizados. Alguns estados 

também possuem a necessidade de testes em rebanhos de 

cervídeos que não participam do programa federal. Agências 

locais de controle da vida selvagem muitas vezes são 

responsáveis por programas de vigilância de cervídeos de 

vida livre.  

Prevenção 

O risco de introdução da enfermidade pode ser reduzido 

mantendo os rebanhos fechados ou minimizando compras 

externas de animais. Se houver reposição de animais, estes 

devem ser oriundos de rebanhos reconhecidos como 

negativos para essa doença. Foram estabelecidos programas 

voluntários e/ou obrigatórios de controle ou manejo da EDC 

em fazendas de cervídeos nos EUA e Canadá, com 

erradicação de populações em cativeiro como objetivo final. 

Os programas de controle são baseados na identificação 

individual de animais, barreiras, restrições na aquisição de 

novos animais no rebanho e testes para EDC em cervídeos 

mortos ou abatidos nas fazendas. Mais detalhes sobre estes 

programas estão disponíveis online em sites federais (ver 

fontes da internet), bem como sites dos estados e províncias. 

Ainda não está claro se seria possível criar cervídeos em 

cativeiro com genótipos mais resistentes à EDC sem 

aumentar o risco de disseminar o príon assintomático (e 

consequentemente a contaminação ambiental). 

Quando a EDC é encontrada em cervídeos de cativeiro, 

geralmente é realizada quarentena no rebanho. Projetos de 

instalações e de rebanhos são desenvolvidos, e em alguns 

casos, o rebanho é despovoado. Carcaças de animais 

infectados com EDC não podem ser usadas para alimentação 

humana ou animal e devem ser destruídas. Autoridades 

coreanas tentaram erradicar a EDC ao abater todos os 

cervídeos importados, bem como os nativos que estiveram 

em contato com esses ou que nasceram deles.  

Controlar a EDC é bastante difícil em cervídeos 

silvestres. Alguns estados proibiram práticas que incentivem 

cervídeos de agrupar-se em certas áreas (p. ex. alimentação 

ou isca) na tentativa de diminuir as taxas de transmissão entre 

animais em contato próximo. Alguns estados também têm 

abatido seus rebanhos para reduzir a densidade populacional 

e diminuir a disseminação da doença. A eficácia destes 

programas de abate varia, embora estudos indiquem que 

foram benéficos em alguns casos. Programas de abate podem 

ser capazes de erradicar a EDC de uma área limitada se a 

doença foi introduzida recentemente. Cervídeos em cativeiro 

infectados devem ser mantidos isolados de cervídeos 

silvestres. Muitos estados e províncias têm restrições no 

transporte de tecidos de cervídeos mortos por caçadores em 

áreas endêmicas da EDC. Essas normas estão disponíveis no 

site da Chronic Wasting Disease Alliance (ver fontes da 

internet), sites estaduais e outras fontes.  

Morbidade e Mortalidade 

A maioria dos casos da EDC em cervídeos de cativeiro 

ocorrem entre os 2 a 7 anos de idade. O genótipo de um 

animal pode influenciar em fatores como sua suceptibilidade 

à infecção, a duração do período de incubação e/ou o 

progresso dos sinais clínicos, mas nenhum genótipo de 

cervídeo parece ser completamente resistente a esta doença. 

Em rebanhos de cervídeos de criação infectados 

recentemente, a prevalência da EDC pode ser menor que 1%. 

Entretanto, uma vez que a doença se estabeleça, 50% ou mais 

do rebanho se torna infectado. Em alguns casos, a incidência 

pode chegar a 100%. Apesar da elevada taxa de infecção, 

geralmente poucos animais apresentam os sinais da doença 

por vez. A EDC é sempre fatal uma vez que o animal torna-

se sintomático.   

Na América do Norte, a prevalência da EDC em 

cervídeos silvestres relatada é de < 5% em cervos e de < 2,5% 

em alces na maioria das áreas afetadas. Entretanto, isso 

difere entre as regiões, podendo ser maior (ex. < 15% em 

cervos em partes do Colorado e Wisconsin). Em alguns 

locais críticos, a EDC foi detectada em até 10-12% de alces 

e até 50% de cervos silvestres. Técnicas altamente sensíveis 

de detecção de príons sugerem que alguns destes números 

podem ser ainda mais altos. A grande maioria dos casos 

encontrados durante a vigilância de cervos e alces silvestres 

são subclínicos. Alces tendem a ser solitários, o que 

provavelmente reduz o risco de transmissão, e poucos casos 

clínicos foram relatados (menos de 12 casos na América do 

Norte e Europa desde 2016). 

Saúde Pública 

O surgimento da variante da doença de Creutzfeldt-

Jakob em humanos infectados com o príon da encefalopatia 

espongiforme bovina (EEB) tem aumentado as preocupações 

sobre o potencial zoonótico de outras EETs, incluindo a 

EDC. Embora atualmente não hajam evidências que 

indiquem que humanos sejam sucetíveis à EDC, a 

possibilidade não pode ser descartada até o momento. 

Tecidos linfáticos e SNC são as fontes de exposição mais 

prováveis, mas os príons da EDC também foram encontrados 

em carne, gordura, sangue e vários outros tecidos de 

cervídeos, portanto, nenhum tecido de cervídeos infectados 

pode ser considerado seguro.   

Os caçadores devem verificar com suas agências 

estaduais de vida selvagem as precauções a serem tomadas e 

informações sobre as áreas endêmicas. Os caçadores devem 

considerar testar as carcaças para EDC; informações sobre 

isto estão disponíveis na maioria das instituições estaduais de 

vida selvagem. A carne de cervídeos que aparentarem estar 

doentes, bem como a carne de animais aparentemente 
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saudáveis que tenham o teste positivo para EDC, não deve 

ser consumida ou alimentar quaisquer animal. Luvas devem 

ser usadas quando ocorrer manipulação de carcaças. 

Desossar a carne e minimizar o manuseio do cérebro, da 

medula espinhal e tecidos linfoides associados com o trato 

gastrointestinal (p. ex. tonsilas) pode reduzir o risco de 

exposição, mas não necessariamente removerá todos os 

príons. É prudente evitar comer qualquer tecido de cervídeos 

não testados em áreas endêmicas. 

Veterinários e pessoas que trabalham em laboratórios 

devem tomar as devidas precauções ao realizar necropsias 

em suspeitos de EDC ou ao manusear tecidos; nível de 

biossegurança 2 (NB-2) é o recomendado. As normas de 

precaução incluem o uso de roupas de proteção e prevenção 

de ferimentos cortantes, contaminação de soluções de 

continuidade e ingestão. Capela de fluxo laminar de pressão 

negativa pode ser considerada para a manipulação de alguns 

tecidos. Devido ao poder dos príons em sobreviver no 

ambiente por anos e ser de difícil desinfecção, devem ser 

tomadas precauções para evitar a contaminação de 

superfícies e equipamentos. Revestimentos plásticos 

descartáveis podem ser utilizados como proteção de mesas e 

outras superfícies. Instrumentos e roupas de trabalho 

descartáveis também podem ser usados. Não existe vacina 

disponível. 

Fontes da Internet  

Agência Canadense de Inspeção de Alimentos. Doença da 

Debilidade Crônica (CWD) de cervo e alce (incluindo 

informações sobre o programa de certificação de rebanho) 

Centros de Controle e Prevenção da Doença (CDC).  

Doença da Debilidade Crônica 

Associação da Doença da Debilidade Crônica Chronic 

(CWDA) 

Autoridade Europeia para a Segurança dos Alimentos. 

Encefalopatias Espongiformes Transmissíveis  

Autoridade Norueguesa para a Segurança dos Alimentos 

(casos na Noruega) 

Pesquisa Geológica dos EUA (USGS). Doença da 

Debilidade Crônica  

Departamento da Agricultura dos EUA. Doença da 

Debilidade Crônica (incluindo informação sobre os 

programas de certificação e monitoramento de rebanhos 

para CWD). 
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