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RESUMO

Trés grupos de quatro vacas mestigcas ©prenhes, no 5°
més de gestacéao, foram infectadas experimentalmente com
104, 5 x 10 4 e 10 5 esporocistos de Sarcocystis cruzi res-
pectivamente; outras quatro nao infectadas permaneceram como
controle. Estabeleceu-se a curva de flutuacdo das imunoglobu-

linas das «classes IgG e IgM dos animais e observaram-se ©pi-
cos aos 35 e 74 DPI e dos 46 aos 68 DPI respectivamente. Nao
houve diferenga significativa entre as curvas de flutuagdo das
imunoglobulinas, nem nos animais separados em grupos por di-
ferentes indéculos, e nem nos separados por diferentes sintomas
clinicos. Observou-se supressdo na producdo de anticorpos por
células de Dbaco de camundongos e da fagocitose por macréfa-
gos peritoneais de camundongos, quando estas células foram

testadas frente ao soro sanguineo de animais com sarcocisto-
se, ©positivo pelo TIFI. Finalmente, observou-se que a forma de

bradizoita do S. cruzi faz "capping".



SUMMARY

Three groups of four <cross-breeding cow each, in the
5th month of gestation were infected experimentally with 104,
5 x 104 and 10° sporocysts of Sarcocystis «cruzi, respectively,
and another four pregnant COWS  were considered as controls.

The levels o0of IgG and IgN classes of immunoglobulins
were checked 1in the sera of animals weekly and the righ points
were obtained at 35 and 74, and from 46 to 68 days post infection respecti-
vely. Nosignificant differences were observed in the 1levels of
immunoglobulins when they were compared between groups with
different inocula or when they were compared among groups
with different clinical signs. Supression was observed in the
production of antibodies by mouse spleen cells and in the
phagocytosis by mouse peritoneal macrophages when these cells
were got together with positive sera to indirect immomoflorecence-
test (TIFI) from bovines infected with S. cruzi . Finally, it was

observed that bradizoites of S. cruzi  were capable to get

capping.



I. INTRODUGAO

A  Dbevinocultura no Brasil, tem estado sujeita a inde-
sejdvels perdas econdmicas decorrentes de problemas zootécni-
cos e de sanidade animal, incluindo-se, nestes Ultimos, doen-
cas limitantes do desenvolvimento dos animais jovens e da pro-
ducdo dos animais adultos.

Entre essas doencas, tais como vVviroses, bacterioses,
rickettsioses e parasitoses, encontram-se aquelas responsabili-
zadas, na maioria das vezes, por perdas de cardter econdmico e
aquelas consideradas, ainda haje, ©pouco ©patogénicas devido ao
pouco conhecimento de seus aspectos clinicos, ©patoldgicos e e-
pidemiolégicos no Brasil.

Dos protozodrios, os hematozodrios e os coccideos in-
testinais constam como agentes etioldégicos responsdveis por vul-
tosas perdas econdmicas. Recentemente, pesquisas tém avaliado
a importéncia sanitdria de alguns desses parasitos considera-
dos pouco patogénicos, como, por exemplo, as espécies do géne-
ro Sarcocystis Lankester, 1882, as quais podem causar doenca

e morte em bovinos, ovinos, caprinos e suinos. Portanto, faz-se



necessdria a utilizacdo de meios especificos para diagnosti-
céd-las. Algumas espécies de  Sarcocystis podem ser identifi-
cadas pelas caracteristicas dos cistos intramusculares; esse
meio de identificacdo serve, até o ©presente, para o diagnds-
tico de trés espécies de Sarcocystis em bovinos, a saber:
Sarcocystis  cruzi (Hasselman 1926) Wenyon, 1926, Sarcocystis
hirsuta Muolé, 1888 e Sarcocystis hominis (Railliet & Lucet,
1891) Dubey, 1976. Da mesma maneira, essas espécies podem ser
caracterizadas pela afinidade ao hospedeiro definitivo (S.
cruzi tem como hospedeiros definitivos, caninos, S. hirsuta,
felinos e S. hominis , primatas) . Outras espécies também
tém sido diferenciadas ©pela especificidade aos hospedeiros de
finitivo e intermedidrio. Com apenas esses dados biomorfold-
gicos prepararam-se técnicas de diagnéstico com baixo indice
de confiabilidade.

Atualmente, ao se estudar a natureza de Toxoplasma
Nicolle & Manceaux, 1909, Besnoitia Henry, 1913, Hammondia
Frenkel & Dubey, 1975, Frenkelia Biocca, 1968 e Sarcocystis,
tem-se levado em consideragdao os estudos comparativos sobre
aspectos imunolégicos da relacdo hospedeiro-parasito.

Nesses estudos de imunoparasitologia enfocam-se os
pontos de ineficiéncia do sistema imune no controle destas pa-
rasitoses, com o intuito de se conhecer o nivel de interacéo
desses parasitos obrigatdérios com os seus hospedeiros, e pre-
sumivelmente avaliar sua adaptabilidade, esclarecendo se, ao

confrontar-se com o sistema imune, o ©parasito vence-o, evi-



ta-o ou até mesmo o utiliza. Tais conhecimentos permitiram es-
timar a cinética imunolégica do sistema imune nos animais doen-
tes, respostas essas que, em correlacdo com boas condigdes de sautde
do hospedeiro, desfavordveis a instalacdo do parasitismo (anta-
gonismo) ou, em correlacdo a condigbes de saude favoréaveis
ao desenvolvimento da doenca (sinergismo), como pela ocorrén-
cia de fatores estressantes bioldgicos (gestacdo, lactacdo, cio,
crescimento, m& nutricdo e formagcdo genética) ou abioldgicos
(condicdes climdticas e tipo de trabalho), podem elucidar o com
portamento do parasito frente aos meios orgdnicos do sistema
imune, bem como as ©particularidades imunoquimicas desses mi-
crorganismos, possibilitando com 1isso o estabelecimento de téc-
nicas de diagndéstico mais precisas.

Este trabalho tem como objetivo estudar as relacgdes
Sarcocystis - bovino, necessdrias para: a) avaliar a flutuacéo
de imunoglobulinas em animais infectados experimenalmente com
esporocistos de S. cruzi, de acordo com diferentes indculos e com
a sintomatologia clinica observada, através da imunofluorescén-
cia indireta; b) determinar o ©periodo de imunossupressdao nos
animais infectados; «c¢) observar a formagcdo de "capping" pela

forma de bradizoita do S. cruzi.



2. RESISAO DA LITERATURA

2.1. Aspectos gerais

Formas <cisticas de Sarcocystis spp. sdo freqiientemen-
te encontradas em exames histoldégicos de musculatura estriada
de bovinos assim como bradizoitas sdo facilmente liberados des-
ses musculos pela técnica da digestdo triptica, podendo entéo
ser observados no precipitado da solugdo digestiva. Sarcocystis
spp - foi considerado apatogénico até 1973, quando FAYER &
JOHNSON relataram a patogenia e o ciclo de vida de S. cruziem
bovinos.

A partir de tal conhecimento, surtos de sarcocistose
bovina tém sido relatados em varios pontos do mundo. A primei-
ta citacdo foi feita por CORNER et al. (1963), que relatavam a
infecgcdo de um rebanho por protozodrio até entdo néo identi-
ficado, na cidade de Dalmeny, no Canadd. Outras citacdes se
seguiram a esta: a de MEADS (1976) no Canadd, as de FRELIER et
al. (1977), SCHMITZ & WOLF (1977) e GILES et al. (1980) nos

Estados Unidos da América, a de COLLERY & WEAVERS (1981) na Ir-



landa e a de CARRIGAN (1986) na Austrédlia.

Recentemente, estudos tém mostrado que certas espécies
de Sarcocystis podem causar aborto, reduzir a produg¢do, promo-
ver perda de peso, retardar o crescimento e eventualmente cau-
sar a morte de animais domésticos (DUBEY & FAYER, 1983). Outros
trabalhos tém mostrado a alta patogenicidade do género Sarcocys-
tis para bovinos e ovinos e uma incidéncia de 75 a 100% de sar-
cocistose bovina (JOHNSON et al., 1975; MUNDAY et al., 1975; GES-

TRICH et al., 1975 e BOTELHO, 1985).

2.2. Espécies do género Sarcocystis em bovinos

No género Sarcocystis se incluem trés espécies que pas-
sam a fase <cistica de seus ciclos bioldégicos na musculatura car-
diaca e estriada de bovinos e bisédo.

Sarcocystis cruzi tem sido a espécie mais patogénica
para o gado bovino; com as fases de seu desenvolvimento conheci-
das, diferencia-se das outras duas espécies, entre outras carac-
teristicas, por apresentar sarcocistos microscépicos de parede
cistica fina e ter <como hospedeiro definitivo o <cdo (Canis fa-
miliaris), O <coiote (Canis latrans ), O 1lobo (Canis lupus), a ra-
posa (Vulpes vulpes) e o mao-pelada (Procyon lotor).

Sarcocystis  hirsuta , espécie pouco patogénica para o
gado bovino, também com o ciclo biolégico conhecido, tem sarco-
cistos macroscépicos e parede cistica grossa, tendo o gato (Fe-

lis catus) como hospedeiro definitivo.



Sarcocystis  hominis talvez seja apatogénica para o
gado bovino, e ainda ndo se conhecem todos os seus esté-
dios de desenvolvimento; apresenta sarcocistos microscépicos
e parede cistica grossa, tendo o homem (Homo sapiens), O ba-
buino (Papio spp.) e o macaco Rhesus (Macaca mulatta) como hos-

pedeiros definitivos (LEVINE, 1982; DUBEY & FAYER, 1983).

2.3. Aspectos sistematicos

Os coccideos pertencem ao reino Protista Haeckel, 1966,
caracterizado por seres primariamente unicelulares ou organis-
mos unicelulares que formam colbénia, com células eucaridéticas,
nutricdo diversificada (fotossintese, absorgcdo e ingestdo, ou
a combinacdo desses trés tipos), ciclo reprodutivo variado, mas
tipicamente incluindo divisdo assexual na forma hapldéide e pro-
cesso sexual verdadeiro com cariogamia e meiose, apresentando
motilidade por flagelo anterior ou outros meios, podendo ain-
da ser imdéveis (KREIER, 1977).

O sub-reino é Protozoa Goldfuss, 1817, que se carac-
teriza por seres wunicelulares ou em coldnias de células se-
melhantes, apresentando simetria esférica, Dbilateral ou ausen-
te, de tamanho geralmente microscépico, havendo aproximadamen-
te 30.000 espécies (STORRER & USINGER, 1977).

Segundo a <classificacdo de LEVINE (1973), LEVINE &
IVENS (1981) e LEVINE (1982), o filo ¢é Apicomplexa Levine,

1970, que se caracteriza pelo complexo apical, geralmente cons-



tituido de anel polar, roptrias, micronemas, condéide e micro-
tubulos subpeliculares, presentes no mesmo estéadio, micropo-
ro, geralmente presente no mesmo estddio, "chilia" ausente, e
sexualidade por singamia; todas as espécies sdo parasitas, con-
tando-se, Jj& descritas, cerca de 4.000 espécies.

A classe é Esporozoasida Leuckart, 1879, que se carac-
teriza por ter a condéide que, gquando presente, forma um com-
pleto cone truncado; a reproducdo ¢é geralmente sexual ou as-
sexual; oocistos contém esperozoitas infectivos que resultam
de esporogonia; a locomogcao se faz por flexdo, deslizamento,
ondulacdo ou acoites flagelares do corpo; flagelos estdo pre-
sentes apenas em microgametas de alguns grupos; pseuddpodes
estdo ordinariamente ausentes, e se presentes, sao usados pa-
ra alimentacdo, ndo para a locomogdo; sdo homoxenos ou hetero-
xenos, com cerca de 4.000 espécies descritas.

A subclasse é Coccidiasina Leuckart, 1879, represen-
tada por gamontes ordinariamente presentes, pequenos e tipica-
mente intracelulares; condides sdo modificados e sizigia ge-
ralmente ausente; anisogamia é marcada; o ciclo vital consta
caracteristicamente de merogonia, gametogonia e esporogonia;
hd cerca de 2.400 espécies, a maioria em vertebrados.

A ordem ¢é Eucoccidiorida Léger & Dubosco, 1910, cons-

tituida por protozodrios que tém merogonia presente; ocorre
em vertebrados e/ou invertebrados, com cerca de 2.400 espé-
cies.

A subordem ¢é Eimeriorina Léger, 1911, caracterizada



por ter macrogameta e microgameta que se desenvolvem indepen-
dentemente; sizigia normalmente ausente; microgamonte produz
tipicamente muitos microgametas; zigoto ndo mével e esporozoi-
tas tipicamente inclusos num esporocisto; endodiogenia ausen-
te ou presente; homo ou heteroxenos; cerca de 1.500 espécies
descritas.

A familia é Sarcocystidae Poche, 1913, constituida
por parasitos heteroxenos, produzindo oocistos apds singamia;
sizigia ausente; oocistos com dois esporocistos, cada um com
quatro esporozoitas, desenvolvendo-se no intestino de um hos-
pedeiro definitivo; os estddios assexuais ocorrem num hospe-
deiro intermedidrio; h& <cerca de 105 espécies descritas.

A subfamilia é Sarcocystinae Poche, 1913, constitui-
da por parasitos obrigatoriamente heteroxenos, com multiplica-
cdo assexual no hospedeiro intermedidrio (presa); a Ultima ge-
racao de merontes na musculatura ou sistema nervoso central do
hospedeiro intermedidrio dé& os bradizoitas, infectivos para o
hospedeiro definitivo (predador); oocistos esporulam em teci-
dos do hospedeiro predador, que eliminam esporocistos esporula-
dos em suas fezes.

O género é Sarcocystis Lankester, 1882; a dultima ge-
racdo de merontes localiza-se em musculos estriados; os mero-
zoitas sdo alongados; h& cerca de 90 espécies descritas.

Outros géneros dessa subfamilia sdo Frenkelia Biocca,
1968, cuja ultima geracdo de merontes se localiza tipicamen-

te no sistema nervoso central e cujos merozoitas sdao alonga-



dos, e Arthrocystis Levine, Beamer & Simon, 1970, cuja ultima
geragcdo de merontes se situa tipicamente em mlsculo estriado,
em agrupamentos como gomos de bambu, e cujos merozoitas sé&o

esféricos.

2.4. Aspectos biomorfolégicos

Segundo MARKUS (1978) a maioria dos trabalhos expe-
rimentais sobre Sarcocystis, anteriores a 1972 reivindica su-
cesso em transmitir o parasito entre mamiferos, ou destes a
padssaros, havendo mais de 20 relatos de infecgdo desses ani-
mais pela administragdo de cistos tissulares ou injegdo de or-
ganismos de cistos tissulares de Sarcocystis; entretanto, com
a recente elucidagcdo do ciclo wvital desse parasito, ficou cla-
ro que varios dos experimentos ndo foram devidamente conduzi-
dos e analisados, podendo ter havido contaminagdo dos ambien-
tes por oocistos ou esporocistos, além de interpretacgbdes er-
réneas, dando uma falsa conclusdo de como Sarcocystis tinha

sido transmitido.

2.4.1. Ciclo wvital

As Dbases do ciclo wvital dos membros da familia Sar-
cocystidae sdo as mesmas que as da familia Eimeriidae, dife-
rindo em que as espécies da primeira familia sdo heteroxenos

facultativos ou obrigatdérios e as fases sexual e assexual o-
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correm em diferentes hospedeiros. Carnivorismo ©por predadores
e transmissdo de oocisto/esporocisto aos animais presas séo
essenciais, parecendo provavel que, na natureza, a 1ingestéo
de poucos esporocistos ¢é suficiente para iniciar a reproducédo
assexual nos tecidos da presa, resultando disso grande nuUmero
de parasitos (LEVINE, 1982).

A primeira descrigdo convincente de merontes de Sar-
cocystis em animais de experimento foi feita por FAYER &
JOHNSON  (1973), quando essas formas foram vistas em todos os
tecidos de bezerros em necropsias realizadas de 26 a 33 dias
pbés—-infeccao (DPI) com esporocistos eliminados nas fezes por
cdes infectados experimentalmente. Em outro experimento, me-—
rontes foram primeiro encontrados 20 DPI e ndo mais vistos aos
40, 46 e 54 DPI (FAYER & JOHNSON, 1974).

DUBEY & FAYER (1983) descreveram minuciosamente o ci-
clo wvital desse parasito (Fig. 1), —considerando que Sarcocys-
tis geralmente alternam entre um hospedeiro intermedidrio her-
bivoro (presa) e um hospedeiro definitivo carnivoro (preda-
der). Geralmente eles sdo mais especificos para seus hospedei-
ros intermedidrios do que para os definitivos. Ambos os hospe-
deiros podem ser infectados por mais de uma espécie de Sarco-
cystis, ocorrendo, por exemplo, pelo menos trés espécies em bo-
vinos e nove em cédes. Pode-se dizer, entdo, que bovinos domés-
ticos e bisdo sdo o0s hospedeiros intermedidrios para S. cruzi,
e cao, «coiote, 1lobo, raposa e mdo-pelada sdo seus hospedeiros

definitivos. Os hospedeiros intermedidrios e finais de ou-



FIGURA

1.

Ciclo biolégico do Sarcocystis cruzi (I - cani-
no, hospedeiro definitivo; 2 - gameta masculi-
no; 3 - gameta feminino; 4 - oocisto ndo espo-
rulado; 5 - oocisto esporulado; 6 - esporocisto
nas fezes; 7 - ingestdo do esporocisto pelo bo-
vino; 8 bovino, hospedeiro intermedidrio; 9 -
esporocisto no intestino delgado; 10 - esporo-
zoita; 11 - primeira merogonia nas artérias; 12 -
segunda merogonia nos capilares; 13 - terceira
merogonia no sangue; 14 - cisto na musculatura
e em células nervosas; 15 - ingestdo de carne bo-

vina pelo canino

(DUBEY & FAYER, 1983).

11.
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tras espécies sdo listados no Apéndice I.

Hospedeiros finais tornam-se infectados com Sarcocys-—
tis quando ingerem formas maduras do parasito, encistadas em
misculo estriado de hospedeiros intermedidrios; a parede cisti-
ca é rompida por enzimas digestivas, sendo liberados os zoitas
em forma de Dbanana (bradizoita ou <cistozoita) encistados; es-
ses zoitas ©penetram nas células caliciformes da superficie do
intestino delgado, rapidamente se diferenciam em gametas mascu-
lino e feminino e movem-se para baixo, atingindo a regido da
lédmina prépria do intestino. Um dia apds zoitas serem ingeri-
dos por carnivoros, ocorre a fertilizacdo e a parede comega a
se formar em torno do =zigoto. Ainda dentro da lémina prépria,
o zigoto transforma-se em um oocisto, dentro do qual se desen-
volvem dois esporocistos e, em cada um destes, quatro esporo-
zoitas; assim sendo, h& oito esporozoitas em cada oocisto es-
porulado. Oocistos, e mails freqgiientemente esporocistos livres,
saem com as fezes do hospedeiro <carnivoro. Por outro lado, os
bovinos tornam-se infectados pela ingestdo desses oocistos ou
esporocistos. Como resultado da acgdo de enzimas digestivas e
bile, esporozoitas sdo liberados dos esporocistos. No intesti-
no delgado, penetram na parede e -encontram seu caminho nas cé-
lulas endoteliais de artérias, particularmente aquelas dos in-
testinos e linfonodos mesentéricos; os esporozoitas parecem per-
manecer dormentes nos primeiros 10 DPI, antes de passar por ex-—
tensa proliferacdo nuclear para se tornarem merontes de primei-

ta geracdo, que se desenvolvem em estreita associagdo com O en-
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dotélio das artérias. Merontes maduros contende merozoitas pa-
recem ficar entre o endotélio e a tunica eldstica, projetan-
do-se para o lumen, entrando na corrente sanguinea e passan-
do a merontes de segunda geracdo no endotélio de <capilares
viscerais, sendo a maioria encontrada em glomérulos renais;
os merontes maduros da segunda gerag¢do sao encontrados apro-
ximadamente 4 a 5 semanas pds-infeccdo (SPI), e os merozoitas
liberados desses merontes de segunda geracdo entram na corren-
te sanguinea e circulam extracelularmente; eles se multipli-
cam em células mononucleares na corrente sanguinea, dividin-
do-se em duas progénies que tém sido encontradas até 6 SPI;
o numero de tails geragdes na corrente sanguinea ¢é desconhe-
cido, havendo pelo menos esta terceira geragdo de merogonia
dentro do sangue; os merozoitas liberados da segunda geracéo
de merontes ou os zoitas que se desenvolvem no sangue pene-
tram nos musculos estriados ou fibras de Purkinge, crescendo
em contato direto com o <citoplasma da célula hospedeira, o es-
tddio intramuscular ¢é separado do citoplasma da célula hospe-
deira por um vacuolo parasitdéforo; assim, a membrana circun-
dante do vaclolo parasitdéforo incorpora-se a parede cistica
de sacocystis, ocorrendo o encistamento em torno de 5 a 7

SPI; a formacdo «cistica inicial ¢é de dificil wvisualizacdo e

frequentemente é negligenciada; contém parasitos globulares
chamados metrécitos (célula-mae) que se dividem em dois para
produzir mais metrdcitos; eventualmente, os metrdcitos globu-

lares d&o, por endodiogenia, os =zoitas em forma de banana que
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caracterizam os cistos maduros de s. cruzi, dque sé sdo encon-
trados em torno de 11 SPI; somente esses cistos contendo bra-

dizoitas sdo infectivos aos hospedeiros carnivoros.

2.4.2. Formas exdgenas

Freqglientemente esporocistos, devido ao rompimento da
quase totalidade dos oocistos a saida destes do interior das
células epiteliais, sdo as formas eliminadas com as fezes dos
hospedeiros definitivos e que contaminam o meio (DUBEY &

FAYER, 1983).

2.4.3. Formas enddégenas

a. Hospedeiro intermedidrio

Apdés ingestdo de esporocistos pelo hospedeiro inter-
medidrio, segundo FAYER (1577), ocorrem pelo menos trés gera-
¢des assexuadas: a primeira e a segunda sdo esquizontes; a
primeira ¢é encontrada nas células do endotélio wvascular de ar-
térias de pequeno e médio calibre do intestino grosso, rins,
pancreas e cérebro aos 15 DPI, e a segunda nas células do en-
dotélio de <capilares aos 28-35 DPI; a terceira geragdao ¢é o
estddio de cisto.

LEVINE & IVENS (1981) relatam gque a segunda geragédo

de merontes ocorre nas células endoteliais de muitos érgaos,
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principalmente nos gloméruluos renais (FAYER & JOHNSON, 1974).
Os sarcocistos ocorrem nos musculos esqueléticos, esbéfago, co-
racdo e outros musculos do bovino (FAYER et al., 1976a).

DUBEY (1982b), relatando observagcbes pessoais e de ou
tros autores, <citou a existéncia de uma geracdo a mais de me-
rontes precedendo a formagao de sarcocistos intramusculares
(HEYDORN et al., 1975; DUBEY, 1976, 1980, 1982a,b). Conforme
citacdo de GESTRICH et al. (1975), ZAMAN & COLLEY (1975), HEY-
DORN & GESTRICH (1976) e HEYDORN (1977a), merozoitas de §. ori-
entalis, S. bovicanis (S. cruzi) S. ovicanis (S. tenella) e
S. suihominis tém sido observados nos esfregacos de sangue pe-
riférico de ratos, bovinos, ovinos e suinos experimentalmente
infectados, respectivamente. Também se observaram células bran-
cas circulantes ©parasitadas com merozoitas em ratos, suinos e
bovinos experimentalmente infectados (ZAMAN & COLEY, 1975;
HEYDORN, 1977b; DUBEY, 1982a). Segundo LEVINE & IVENS (1981), es-
sa maneira de transporte dos ©parasitos pode estar relacionada
a protecdo dos mesmos contra a acdo dos anticorpos dos hospe-
deiros.

DUBEY (1982a), comparando os merozoitas intra e extra-
celulares na corrente sanguinea, <cita a média dos intracelula-
res 6,8 x 3,2 um (5,2 a 8,4 x 2,8 a 4,2 um N = 179) e a dos
extracelulares 6,8 x 210 pum (5,6 a 7,7 x 1,4 a 3,5 um; N= 8).

Como a duracgdo da parasitemia, que varia de 25 a 46
DPI, <coincidiu com a maturacdo da segunda geracdao de merontes

(26 a 33 DPI), como foi reportado por FAYER & JOHNSON (1973),
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esta pode ter relagdo com o ciclo vital do parasito e seus e-
feitos sobre o hospedeiro, mas se essas variacgdes estdo rela-
cionadas ao parasito ou ao hospedeiro, permanece por ser deter-
minado.

FAYER (1979), conforme cita CERNA (1983), considerou
que merozoitas de S. bovicanis (S. cruzi) foram capazes de se
multiplicar durante o transporte no sangue. Também CERNA (1981)
considerou tal fato quanto a S. dispersa, estudado em sangue pe-
riférico e ¢6rgdos de camundongos experimentalmente infectados.

Quanto a evolugdo dessa parasitose, FAYER & JOHNSON
(1973) e FAYER et al, (1976b) acusam a formacdo de merontes em
6rgdos do corpo de animais experimentalmente infectados. Apds
tal fase, apenas se encontram cistos tipicos da infecgcdo clés-
sica por Sarcocystis na musculatura cardiaca e esquelética
(FAYER & JOHNSON, 1974) . e no tecido nervoso. A ana-
lise, quanto a infectividade, mostrou que cistos imaturos,
na fase de metrdcitos, ndo sdo infectivos para cdes que nédo e-
liminaram esporocistos nas fezes até 40 DPI (FRELIER et al.
1977) .

Esses cistos, segundo OGASSAWARA et al. (1978), sdo a-
longados, divididos em compartimentos e de membranas delgadas,
sugerindo ser a espécie S. cruzi, para a qual o cdo tem sido

considerado como o hospedeiro definitivo.

OGASSAWARA & BENASSI (1980) relataram que a existén-

cia de trés espécies distintas de Sarcocystis, tem sido de-
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monstrada em condig¢des naturais bem como experimentais na mus-
culatura bovina, bem como o0s estudos em microscopia eletrdni-
ca realizados por GESTRICH et al. (1975) demonstraram que, na
musculatura de bovinos infectados com esporocistos coletados
de fezes de cdes, gatos e homem, héd desenvolvimento de trés
tipos de cistos morfologicamente diferentes, levando estes au-
tores a concluir, dessa observagdo, que S. fusiformis, tal co-
mo descrito na literatura, corresponde a fase do ciclo evolu-
tivo de pelo menos trés espécies distintas, e que sdo infec-
tantes para o cdo, o gato e o homem.

GESTRICH et al. (1975) e GOMES & LIMA (1982) wverifi-

caram nitida diferenga na espessura da parede ao descreverem

as formas dos <cistos encontrados em bovinos: S.  hominis (5,4
a 6,9 uUm, X = 5,9); S. hirsuta (3,8 a 5,4 um, X = 4,7) e S.
cruzi (0,5 um). Estas mesmas conclusdes foram assinaladas por

TADROS & LAARMAN (1976) na Holanda e BOCH et al. (1978) na A-

lemanha, como sendo trés diferentes tipos de cistos.

b. Hospedeiro definitivo

Bradizoitas ou cistozoitas de cistos maduros, sem pas-
sar por merogonia, rapidamente diferenciam-se em gametas, den-
tro de 1 DPI, havendo fertilizacdo e formagcdo de zigoto, o
qual se transforma em oocisto que esporula ainda no intesti-
no, liberando os esporocistos (DUBEY & FAYER, 1983).

SHIMURA et al. (1981) assinalaram estddios extrain-


upstart

upstart
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testinais presentes nos linfonodos mesentéri-
cos de cdes infectados experimentalmente com S. <cruzi. Obser-
vagdes semelhantes também foram feitas por BOTELHO & LOPES
(1984), quando 4 de 5 <cdaes, apds serem infectados com musculo
cardiaco bovino contendo cistos de S. cruzi, eliminaram espo-
rocistos nas fezes 7 a 12 DPI, e quando sacrificados 60 DP1,
esporocistos semelhantes aqueles das fezes foram encontrados

em linfonodos mesentéricos.

2.5. Aspectos clinicos

2.5.1. Hospedeiro intermediario

a. Sinais clinicos

Duas espécies de Sarcocystis sdo altamente patogéni-
cas para seus hospedeiros bovino e ovino, pois sob condigdes
experimentais se observam sinais clinicos generalizados, in-
cluindo miocardite (FAYER & LUNDE, 19717), anemia, anorexia,
perda de peso, morte (FAYER & JOHNSON, 1973, 1974; FAYER,
1974a; JOHNSON et al., 1975; MUNDAY et al., 1975; FRELIER et
al., 1977; GILES et al., 1980; FAYER & PRASSE, 1981; GOMES &
LIMA, 1982 e BOTELHO, 1985), e aborto (FAYER et al., 1976b).

O estddio da doenca e o nUmero de sarcocistos obser-
vados nos tecidos ndo tém relacdo com a severidade da doenca,

ainda que experimentalmente sinais clinicos paregcam estar re-
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lacionados ao nuUmero de esporocistos ingeridos (FAYER & JOHN-
SON, 1973; JOHNSON et al., 1975; LEEK & FAYER, 1978).

Referindo-se ao periodo <clinico da doenga, JOHNSON et
al. (1975) relatam que aos 23 DPI os sinais clinicos represen-
tados ©por anorexia, desidratacdo, perda de ©peso, anemia e fra-
queza progrediram, e aos 23 a 26 DPI, Dbezerros inoculados com
esporocistos de S. fusiformis (S. cruzi) de cdes morreram ou
foram eutanasiados, assinalando que opistétono e extensdo dos
membros ocorreram em trés animais, e que outros animais infecta-
dos, mortos antes de 23 DPI, e os controles, ndo tiveram qual
quer alteracgdao clinicopatolégica. MAHRT & FAYER (1975) fize-
ram observacdes semelhantes, e citam que o aparecimento dos si-
nais ocorreu de 21 a 28 DPI, e dque as mortes ocorreram, uma no
29° e outra no 34° DPI. Além dos 3Jj& mencionados, FAYER et al.
(1976Db) observaram sinais clinicos caracterizados por nervosis-
mo e espasmos clénicos intermitentes <com tremores de 7, a 10
DPI, os quals eram intensificados quando as vacas eram estres-
sadas por ©pesagem e colheita de sangue, e  hipersalivacdo, ©pri-
meiramente notada 4 a 8 SPI, e se prolongando por 1 a 19 sema-
nas; o0s ©pélos em todos os animais foram quebradigos e perde-
ram o brilho, da 82 a 162 SPI. Trés vacas perderam todos os
pélos nos ultimos 2,5 a 3,5 cm da cauda.

GOMES & LIMA (1982), inoculando bezerros com 200.000
ou 500.000 esporocistos de S. «cruzi e examinando-os a partir
dos 15 DPI, nao observaram reacdes imediatas, embora isola-

mentos posteriores tenham determinado que os animais se torna-
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ram infectados.

De acordo com DUBEY & FAYER (1983), a severidade da
doenca clinica estd dependente do numero de esporocistos inge-
ridos; dentro de 4 a 6 SPI, bovinos experimentalmente inocu-
lados com 100.000 ou mais esporocistos tiveram febre de 2 a
30 dias, anemia (sangue aquoso, coagulacdo irregular), anore-
xia, diarréias ou fezes amolecidas, fraqueza muscular, hiper-
salivacao, tremores musculares, perda de pélos (particularmen-
te em torno dos olhos, pescogo e ponta da cauda) e nervosismo;
alguns Dbovinos morreram como resultado de tais infecgles. Além
disso, FAYER et al. (1983), ao infectar vacas Holstein mul-
tiparas <com 60.000 esporocistos de S. «cruzi , observaram, além

de sinais da doenca, diminuig¢do na producdo de leite.

b. Desenvolvimento ponderal

FAYER et al. (1976a) inocularam S. fusiformis (S. cru-
zi) de cdes em bovinos adultos e observaram ndo sbé que o con-
sumo de alimentos comegou a diminuir a partir de 4 SPI, e au-
mentaram gradualmente a niveis originais em 3 a 5 semanas; uma
das vacas, contudo, comeu progressivamente menos até 60 DPI,
quanto entdo estava moribunda, sendo sacrificada; observaram,
ainda, que rodas as vacas perderam peso entre a 7% a 14?@ SPI,
com perda média de 112 kg, variando de 77 a 154 kqg.

Em ovinos infectados experimentalmente com 100.000

esporocistos de S. ovicanis (S. tenella), LEEK & FAYER (1980)
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observaram que o0s animais ganharam menos peso do que os contro-
les, embora as diferencas ndo fossem significativas, devendo-
se levar em consideracdo que a morte de dois dos quatro ovinos

do grupo infectado influenciou marcadamente no peso médio do gru-

po.

c. Temperatura, pulso e movimentos respiratérios

FAYER et al. (1976b) relatam que a temperatura normal
do bovino, que varia de 38,0 a 39,1°C, foi excedida em todas
as vacas inoculadas <com S. fusiformis (S. «cruzi) de caes, dan-
do pico médio de 40,1°C entre a 42 e a 6@ SPI, e novamente, en-
tre a 14@ e a 16@ SPI, agora com pico médio de 39,9°C na maior
parte do tempo.

Com o mesmo objetivo, temperatura corpdérea de bezer-
ros 1inoculados com 200.000 esporocistos de S. cruzi foi verifica-
da diariamente por FAYER & LYNCH (1979), observaram entdo, de-
vido a ocorréncia de febre que parasitos vidveis foram utiliza-
dos.

Num surto de sarcocistose em novilhas leiteiras, FRE-
LIER et al. (1977) observaram que alguns animais tiveram fe-
bre, enquanto outros estavam com temperatura, pulso e movimen-
tos respiratérios dentro dos limites normais na ocasido do exa-

me clinico.

Em ovinos inoculados com 200.000 esporocistos de 8.

ovicanis (S. tenella), LEEK & FAYER (1980) observaram gque o0s a-
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nimais tiveram temperatura média mais alta aos 14 DPI
(41°C) e aos 25 DPI (41,5°C).

GOMES & LIMA (1982) ndo observaram alterac¢cdes nos in-
dices normais de freqliéncia cardiaca, freqiiéncia respiratéria
e movimentos do rumen em bezerros infectados com 200.000 ou

500.000 esporocitos de S. cruzi.

2.5.2. Hospedeiro definitivo

Sarcocystis geralmente ndo é patogénico para carni-
voros, conforme afirmam DUBEY & FAYER (1983); acrescentam es-
ses autores que cdes, colotes e outros carnivoros criados em
laboratério e aos quais carne bovina pesadamente infectada foi
administrada, eliminaram grande numero de esporocistos, po-
rém, ndo ficaram doentes, ainda que houvesse vémito e inape-
téncia por um ou dois dias. Ndo foi estabelecido se esses si-
nais clinicos estavam relacionados a infecgcdo por Sarcocystis

ou a dieta.

2.6. Aspectos epidemiolégicos

2.6.1. Prevaléncia das formas do Sarcocystis

a. Hospedeiro intermedidrio

Protozodrios do género Sarcocystis tém sido encontra-
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dos em musculos estriados (esquelético e cardiaco) de alta por-
centagem de bovinos através do mundo (CORNER et al., 1963; KALLAB,
1966; GARRO et al,, 1971; LEVINE, 1973; KRUIJF et al., 1974;
MUNDAY et al., 1975; MEADS, 1976; FRELIER et al., 1977; SCHMITZ
& WOLF, 1977; BOCH et al., 1978; FASSI-FEHRI et al., 1978; GILES
et al., 1980; COLLERY & WEAVERS, 1981; CARRIGAN, 1986). No Bra-
sil, as observacgdes feitas até o presente aparentemente ndo séo
diferentes, pois  GOMES & LIMA (1982) verificaram a freqiién-

cia de 95,8% de Sarcocystis sp. em fragmentos musculares de 168

bovinos provenientes de varias regides do Estado de Minas Ge-

rais.

b. Hospedeiro definitivo

Trabalhos conduzidos no Brasil fazem referéncia ape-
nas a frequéncia de S. cruzi em pesquisas de esporocistos em

fezes de cdes alimentados com coracdo bovino (OGASSAWARA et al.
1977, 1978).

OGASSAWARA et al. (1980), ao examinarem fezes de 100
gatos de distintas racas, idades, de ambos o0s sexos e de dife-
rentes A4reas da cidade de S&do Paulo, encontraram 9% de animais
positivos para Sarcocystis sp., e PEREIRA JUNIOR & BITENCOURT
(1981), realizando 10.475 exames de fezes no Rio de Janeiro,

encontraram 332 (3,74%) positivos para S. hominis.
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2.6.2. Fatores inerentes a dispersdo do Sarcocystis

a. Hospedeiro intermedidrio

1. Sarcocistose aguda

O bovino ¢é hospedeiro intermedidrio de trés espécies
de sarcosporideos, S. cruzi, S. hirsuta e S. hominis, sendo
os caninos, felinos e ©primatas, respectivamente, os hospedei-
ros definitivos (LEVINE, 1977). As espécies referidas para fe-
finos e primatas sdo pouco patogénicas e praticamente ndo de-
terminam sinais clinicos; entretanto, S. cruzi causa doenca
aguda severa e mesmo morte em bezerros, e aborto em vacas (GES-
TRICH et al., 1975; JOHNSON et al., 1975; FAYER et al., 1976b;
MEADS, 1976; FRELIER et al., 1979; BOTELHO, 1985), Muitos si-
nais foram semelhantes aqueles descritos ©por CORNER et al.
(1963), que ndo encontraram evidéncia de transmissdo intra-u-
terina de Sarcocystis , porém, organismos lembrando o ©parasito
foram observados em placentas e cérebros de bezerros aborta-
dos (MUNDAY & BLACK, 1976).

MARKUS et al. (1974), ao comparar a descricdo de pa-
rasitos nédo identificados por CORNER et al. (1963) no surto da
chamada doenca, de Dalmeny no gado canadense, com merontes de
Sarcocystis produzidos experimentalmente em fim de bezerro, e

com esporozodrios ndo identificados de um bezerro naturalmen-
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te infectado, na Inglaterra, concluiram gque esses protozodrios
ndo identificados deviam ser considerados como do género Sarco-
cystis.

FAYER & LEEK (1979) conseguiram, com sucesso, por meio
de transfusdo sanguinea, tranferir merozoitas de S. «cruzi, S.
tenella e S. suihominis de hospedeiros intermedidrios para ou-
tros individuos da mesma espécie. Em determinado experimento
com S. tenella, tanto animais de experimento como controles mos-
traram cistos intramusculares; esses autores assinalaram que
os controles adquiriram alguns cistos como resultado de conta-
minacdo com esporocistos que poderiam ter sido carreados nas
mdos ou roupas dos tratadores dos animais; observaram também
que sinais clinicos de sarcocistose ndo foram vistos nos trans-

fundidos nem nos controles.

2. Sarcocistose crdnica

Vadrios relatos tém sugerido wuma associacdo entre né-
dulos pequenos, acinzentados, na carne, e Sarcocystis, sendo
possivel que as lesbdes ocorram quando o0s sarcocistos degene-

rem.

O papel de Sarcocystis como causador de miosite eosi-

nofilica em bovino, ovino e outros animais ndo ¢é claro, poden-

do a reacdo no musculo estar associada com a futura ou desen-

volvimento de <cistos.

Enquanto alteracdes patoldégicas musculares suspeitas
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de serem causadas por Sarcocystis, tém sido freqlientemente men-
cionadas (BLAZER et al., 1976; MEHLHORN & HEYDORN, 1977), mui-
tos autores tém observado pouca ou nenhuma reacdo inflamatéria
em torno de «cistos intactos de varias -espécies de Sarcocystis
de mamiferos (BURGISSER, 1975; KARR & WONG, 1975; MEHLHORN et
al., 1975; ROMMEL & GEISEL, 1975; ZAMAN & COLLEY, 1975; VILES
& POWELL, 1976).

LesGes de rutura de cistos na sarcocistose murina ex-

perimental consistiram em infiltracdo granulocitica seguida de

infiltracdo mononuclear e finalmente fibrose (RUIZ & FRENKEL,

1976), e camundongos com infecgbes severas tiveram dificuldade

para se locomover.

b. Hospedeiro definitivo

Em geral, Sarcocystis tem mais especificidade para
seus hospedeiros intermedidrios do que para os definitivos, ob-
servando-se virtualmente uma estreita margem de hospedeiros in-

termedidrios e ampla margem de hospedeiros definitivos. Assim,

bovinos domésticos (Bos taurus e B. indicus) e bisao (Bison
bison) sdo os Unicos hospedeiros intermedidrios descritos até
o ©presente para S. cruzi , entretanto, céaes (Canis familiaris)

(HEYDORN & ROMMEL, 1972; FAYER & LEEK, 1973; FAYER et al., 1973;
SUTEU & COMAN, 1973; FAYER, 1974a; ROMMEL et al., 1974; VERSHI-
MIN, 1974), raposas (Vulpes vulpes) e lobos (Canis lupus)

(ROMMEL et al., 1974; FAYER et al., 1976a), coiotes (Canis 1la-



27.

trans) (FAYER, 1974a; FAYER & JOHNSON, 1975) e mao-pelada (Pro-
cyon lotor) (FAYER et al., 1976a) sao alguns dos hospedeiros
definitivos j& descritos.

Outro aspecto importante a ser considerado ¢é que bo-
vino tem trés espécies de Sarcocystis. ocorrendo pelo menos no

ve espécies do parasito em cées.

Carne bovina infectada com Sarcocystis. estocada por
dois a oito dias a 4°C ou por 18 dias a 2°C, infectou gatos
(GESTRICH & HEYDORN, 1974; MARKUS et al., 1974). Contudo, Sar-

cocystis nao infectava cédes ou gatos se a carne fosse aqueci-
da a wuma temperatura interna de 65 a 70°C por 10 min, ou se
fosse mantida a -20°C por mais de trés dias (GESTRICH & HEY-
DORN, 1974; FAYER, 1975) .

FAYER (1976) teve sucesso em infectar cdes com carne
moida bovina obtida em supermercado, e coragcdo bovino refrige-
rado por trés dias; por outro lado, carne congelada por sete
dias perdeu a infectividade.

Esporocistos podem ser eliminados por carnivoro in-
fectado, por um periodo de meses, e contaminagdo ambiental por
esporocistos ¢é a fonte de infeccdo do hospedeiro presa (DUBEY
& FAYER, 1983).

FAYER (1980) observou gque, nos dias de pico de elimi-
nacgéao, a média alcangava 145.000 a 408.400 esporocistos por
nimal e que o numero médio de esporocistos eliminados por cées
que receberam 454 a 908 g de carne variou de 861.000 a mais

de 20 milhbes, e sugeriu, com base em suas pesquisas, dque o
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longo periodo de paténcia e a facilidade com que os cdes se lo-
comovem de um lugar para outro, podem promover uma grande dis-
seminacdo de esporocistos em determinada 4&rea. Contudo, se es-
ses animais ficassem confinados em wuma Area restrita, aumenta-
riam as possibilidades de uma concentracdo macica de esporocis-
tos nesse local. Por outro lado, apesar de admitir a alta con-
taminagdo do meio ambiente com esporocistos de Sarcocystis, es-—
se autor admite também que mais estudos sdo necessdrios, a fim
de se esclarecer o papel do cédo e outros animais na cadeia epi-
demioldgica de transmisséao da sarcocistose, particularmente

nos casos de criacdes extensivas de bovinos.

c. Hospedeiros-transporte

Artrépodes coprdéfagos e ©péssaros podem contribuir pa-
ra a disseminacdo de esporocistos de fezes de mamiferos, e uma
implicagdo evolutiva de wum longo periodo de paténcia de Sarco-
cystis num passaro migratdério poderia ser aquela em que a mes-
ma espécie de Sarcocystis  poderia tornar-se estabelecida em
roedores ndo relacionados e constituindo a presa do péssaro em
diferentes regides =zoogeograficas.

Presentemente, é aparente que o0s esporocistos livres
conhecidos ha varios anos, do homem (como Isospora hominis),
gatos, cdes e varios carnivoros silvestres sdo aqueles de Vva-
rias espécies de Sarcocystis (MARKUS, 1978).

Baseando-se em dados experimentais, MARKUS (1978) le-
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vantou a hipdétese de que esporocistos depositados, por regur-
gitacdo ou de outra maneira, sobre esterco bovino por um gru-
po de moscas coprofilicas poderiam, por seu turno, ser trans-
feridos a bovinos por outro grupo de moscas, pois 0s esporo-
cistos poderiam facilmente ser ingeridos pelos bovinos ao lam-
berem a pele e narinas. O mesmo autor refere ainda que, no la-
boratério, baratas atuaram como vetores experimentais de Sar-
cocystis murino.

A  viabilidade de duas espécies de Sarcocystis bovino
parece ndo ser afetada por ©passagem através do intestino de
moscas, como julgado pela a habilidade dos esporocistos em
desencistar. Esse fato, junto com a descoberta de que moscas
transportam esporocistos de Sarcocystis, sugere dJue moscas CoO-—
profilicas podem desempenhar um papel na distribuicéo desses
coccidios no meio ambiente; contudo a freqgiiéncia com que os
coccideos podem ser disseminados desse modo, e sua relacéo
com a prevaléncia marcadamente alta na infecgdo com Sarcocystis,
registrada em bovino e alguns outros hospedeiros intermediéa-
rios em varios ©paises, ainda tém de ser avaliadas por outros
estudos a campo.

Considerando o assunto em outro organismo da familia,
BIGALKE (1960) mostra que Besnoitia  besnoiti (Marotel, 1912)
Henry, 1913 pode ser transmitida pela mosca sugadora Glossi-
na brevipalpis, por muitos tabanideos e Stomoxys calcitrans,
o que ele considerou como um modo mecdnico de transmissdo. O

mesmo autor (1967) também estabelece que cistos tissulares de
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B. besnoiti podem reter sua viabilidade por até 9 anos, enfa-
tizando que gado Dbovino cronicamente infectado pode ser um im-
portante reservatdério natural para transmissdo por artrépodes
a gado indene. Entretanto, especula-se um significativo papel
de ixodideos na transmissdo de B. besnoiti , mostrando que gado
no Kazaquistdo pbde tornar-se infectado no inverno, quando dip-
teros estavam completamente ausentes na regido. Esse autor su-
geriu entdo que <carrapatos ixodideos ©poderiam desempenhar um
papel na transmissdao do parasito ao gado.

Segundo FAYER & LEEK (1979), nao séao conhecidos ar-
trépodes vetores participando na disseminacdo de Sarcocystis
entre hospedeiros intermedidrios; além disso, pelo volume de
sangue que artrépodes vetores podem transmitir mecanicamente,
a possibilidade de que tais vetores estejam envolvidos na trans-

missdo desses parasitos tem de ser estudada.

2.7. Imunologia e sorologia

2.7.1. Relagbes imunoldégicas do Sarcocystis

Imunidade cruzada entre  Sarmocystis e outros cocci-
dios tipo Isospora nao foi demonstrada por MARKUS (1978), e
quando gatos que estavam eliminando esporocistos de conhecida
espécie de Sarcocystis foram super-infectados com Toxoplasma,
resultou na produgdo de oocistos deste parasito (PIEKARSKI &

WITTE, 1971; FRENKEL, 1973); ainda, gatos que eram imunes a
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Toxoplasma e que previamente tinham sido infectados com  Hammon-
dia, foram susceptiveis a Sarcocystis, como foi o caso de um
gato que previamente tinha sido infectado com o dque aparente-
mente era uma espécie de Besnoitia (RUIZ & FRENKEL, 1976). In-
feccdo prévia de carnivoros com Isospora Spp. pareceu néao con-
ferir imunidade a Sarcocystis (ROMMEL et al., 1972; HEYDORN &
ROMMEL, 1972); inversamente, infecgdo prévia de gatos com Sar-
cocystis de bovino ndo tornaram os animais imunes a subseqiien-
te infecgcdo com I. felis (C. felis) (MARKUS, 1978).

Soros de ©pessocas passando I. ‘homin is (S. hominis) fo-
ram testados pelo teste do corante para Toxoplasma (LAARMAN &
Mas BAKAL, 1971) e pelo teste de imunofluorescéncia indireta
(TIFI) (ARIEETEY & PIEKARSKI, 1976; MARKUS, 1978), porém, rea-
¢do cruzada com Toxoplasma ndo foi observada. Varios outros
autores, incluindo MARKUS (1978), MUNDAY et al. (1975), ARYEE-
TEY & PIEKARSKI (1976), RUIZ & FRENKEL (1976), FRELIER et ai-
(1977) e LUNDE & FAYER (1977), também falharam nas tentativas
de encontrar qualquer reatividade cruzada entre Sarcocystis e
Toxoplasma, em vAdrios testes soroldgicos.

Alguns baixos titulos obtidos no TIFI, quando antige-
no Sarcocystis foi testado <com soro de camundongo ©positivo pa-
ra Besnoitia (RUIZ & FRENKEL, 1976), podem representar ligeira
antigenicidade comum. Também TADROS & LAARMAN (1976) obtiveram
forte reacao cruzada entre Sarcocystis e FrenKelia, no mesmo
teste, porém, nenhuma reag¢do cruzada com Toxoplasma. Tanto Sar-

cocystis como FrenKelia tiveram ligeira afinidade com Besnoitia.
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Os mesmos autores demonstraram que diferentes espécies de Sar-
cocystis repartem antigenos.
DUBEY & FAYER (1983) comentam que as altas taxas de

prevaléncia (75 a 100%) de infecgdo com Sarcocystis em ani-

mais de fazenda sugerem dque o parasito é bem tolerado pelo hos-

pedeiro intermedidrio; entretanto, doenca clinica resultou quan-
do grandes nuUmeros (10.000 ou mais) de esporocistos foram in-

geridos de wuma vez. Idade do animal n&o parace ser um fator

na resisténcia a doenca, tendo sido observado processo agudo

e severo em bezerros , natural e experimentalmente infectados.

Vacas multiparas, algumas com cerca de 7 anos de idade, foram

tdo susceptiveis quanto bezerros. Imunidade ©passiva via trans-

feréncia de anticorpos através do colostro ©parece ndo prote-

ger da sarcocistose clinica nem fornecer imunidade ©protetora

entre diferentes espécies de Sarcocystis no mesmo hospedeiro,

isto ¢é, infeccdo de bezerros com S. hirsuta ndo protege con-

tra subseqliente infecgdo com S. «cruzi , e infecgdo de baixo

grau (natural ou experimental) n&o ©protege contra o desenvol-
vimento de doenca aguda apdés infeccdo com grande nUmero de es-

porocistos.

2.7.2. Imunocinética da sarcocistose

Bovinos inoculados experimentalmente com S. bovica-
nis (S. cruzi) foram monitorados para o) aparecimento
de anticorpos especificos e de linfécitos na circula-
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cdo periférica. Na 4@ SPI observou-se imunoglobulina da clas-
se IgG na membrana dos eritrécitos (FRELIER & LEWIS, 1984)
bem como difusa no plasma, observando-se na 5% e 62 SPI 1gM
circulante. O aumento de IgM foi ©breve, retornando quase ao
normal dois a trés meses pds-infeccdo (MPI), em contraste com
IgG 1, <cujo nivel permaneceu alto até <cinco a seis MPI. N&o
se observou IgG 2 nem IgA.

Segundo FAYER & LUNDE (1977), os anticorpos contra
Sarcocystis em bovinos, inoculados experimentalmente, perten-
ceram principalmente a <classe IgM, que se mostrou de seis a
nove vezes mais concentrada do que IgG até a 5% SPI. Os ni-
veis de IgG tornaram-se, ©por sua vez, cerca de 17 a 27 vezes
maiores que os de IgM da 10& a 132 SPI.

Titulos de anticorpos a hemoaglutinacdo indireta (HAI)
em vacas de 5 a 8 anos de idade que receberam esporocistos de
cdes aumentaram ligeiramente apdés infeccdo (FAYER et al., 1976b);
esse mesmo teste foi avaliado num surto de sarcocistose «clini-
ca em Dbezerros leiteiros, mostrando-se Util (FRELIER et al.,
1977) .

Nos ovinos, IgG comportou-se de maneira similar a ob-
servada em bovinos, exceto quanto ao aumento, um pouco
mais lento (6 a 8 SPI) e a auséncia de IgM. Linfdécitos especi-
ficos para Sarcocystis apareceram na circulacdo periférica de
bovinos aos 15 DPI e em ovinos ndo foram observados até trés
a quatro SPI (GASBARRE at al., 1984).

Ovinos Jjovens e adultos infectados com esporocistos
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de cdes e gatos desenvolveram anticorpos para fixacdo de com-
plemento entre 15 e 47 DPI (MUNDAY & RICKARD, 1974; MUNDAY et
al., 1975); anticorpos circulantes mostrados pelo TIFI, pri-
meiro apareceram entre 28 e 35 DPI, em bezerros que tinham re-
cebido 250.000 esporocisto de caes (NEDJARI et al., 1976), sendo
encontrados titulos de 1:40 a 1:60, dependendo do tempo decor-
rido depois da inoculacéao.

Em suinos infectados com S. suicanis e S. suihominis
e em camundongos com S. muris , a detecgdo de anticorpos circu-
lantes através de ensaio imunoabsorvente 1ligado a enzima (ELISA),
TIFI e HAI iniciou-se 14 DPI (HOFER et al., 1982; NEUMAYER,
1982; WEYRETER & O'DONOGHUE, 1982). Em suinos inoculados com
40.000, 80.000 e 120.000 -esporocistos de S. suicanis, o0s anti-
corpos circulantes ocorreram entre 56 a 100, 50 a 100 e 56 a
81 DPI respectivamente, e seus titulos decresceram para 1:16
ou negativo, 1:8 a 1:32 e 1:16 a 1:32 aos 152 DPI, ndo se ob-
servando correlagcdo entre o nUmero de esporocistos inoculados e
o titulo de anticorpos circulantes (NEUMAYER, 1982). Titulos
ao TIFI de 1:512 a 1:4000 foram obtidos depois da inoculacéo
de camundongos (soronegativos antes da infeccgdo) com esporo-

cistos de S. muris de gatos (RUIZ & FRENKEL, 1976).

2.7.3. Imunidade a reinfecgdes

a. Hospedeiro intermedidrio

O desenvolvimento, pelo hospedeiro intermedidrio, de
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imunidade protetora contra reinfecgdes com estddios tissulares
generalizados e musculares necessita melhor elucidagdo. Contu-
do, ¢é seguro especular que, devido ao contato imediato entre
os estddios merogbnicos e os 6rgdos internos durante a fase
pré-sarcocistica e a prolongada persisténcia de sarcocistos via-
veis no misculo, os estddios no hospedeiro intermedidrio séo
provavelmente mais imunogénicos do que o0s estddios gametogbni-
cos, dque sdo restritos ao trato intestinal do hospedeiro defi-
nitivo; ainda, o efeito de sarcocistos rompidos, em infeccgdes
de longa duragdo no hospedeiro intermedidrio, sobre o aumento
da imunidade protetora <contra nova infecgdo, ¢é fascinante tépi-
co para futura investigacdo (TADROS & LAARMAN, 1976).

Suinos com oito semanas de idade foram imunizados por
inoculacdo de 103 esporocistos de 8. miescheriana (infeccdo sub-
clinica). Os animais, separados em grupos de animais imuniza-
dos e de ndo imunizados, sofreram desafio homélogo com 3.100
esporocistos aos 40, 80, 120 e 160 dias pds-vacinagdo (DPV). Os
vacinados sobreviveram aos desafios dos 40 e 80 DPV e nao mais
dai em diante. Os ndo vacinados morreram de sarcocistose agu-
da.

Outro tipo de imunizacdo em suinos por 40.000, 80.000 e
120.000 esporocistos de S. suicanis revelou que a reinfecgao
aos 56 DPV ndo influiu na formacdo de anticorpos (NEUMAYER,
1982) .

DUBEY (1983b) imunizou caprinos, por via oral, com

10.000 esporocistos vidveis de S. capracanis , e o0s submeteu a
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desafio 84 DPV. Um animal vacinado que recebeu 100.000 esporo-
cistos abortou 16 dias pés-desafio (DPD) e morreu de rutura u-
terina; outro morreu de doenca aguda 23 DPD e dois fetos reab-
sorvidos foram encontrados em seu TUtero; outro pariu dois fe-
tos prematuros 22 DPD e mde e filhos morreram no mesmo dia, e
outro em boa saude foi sacrificado e dois fetos sadios foram
nele encontrados. Dos vacinados e ndo desafiados, um morreu
64 DPV por toxemia da gestagcdo com dois fetos reabsorvidos e
outro pariu em tempo normal, mas os fetos morreram ao nascer.
Dos desafiados e nédo vacinados, um abortou 15 DPD e outros 5
morreram de doeng¢a aguda entre 21 a 25 DPD.

Em outro experimento, DUBEY (1983a) imunizou 50 ca-
bras de dois a trés meses de idade com esporocistos de S. ca-
pracanis. Os animais foram desafiados aos 95, 113, 274 e 305
DPV. Os que sobreviveram a vacinagdo (46%) também sobrevive-
ram ao desafio letal. A avaliacdo do tamanho do indculo para
imunizagdo, feita por DUBEY (1981), mostrou gque imunizag¢des com
1000 a 10.000 esporocistos estimulam imunidade protetora con-
tra a dose letal de Sarcocystis, enquanto as de 100 ndo prote-

gem.

b. Hospedeiro definitivo

Possivel imunidade adquirida, de curta duracao, em

doninhas, a Sarcocystis de arganaz, foi observada; contudo, o

parasito normalmente parece estimular pouca ou nenhuma imuni-
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dade a hospedeiro carnivoro, que ©pode tornar-se infectado re-
petidamente (TADROS & LAARMAN, 1976). O0Os mesmos autores obti-
veram sucesso em reinfectar cdes repetidamente com Sarcocys-
tis cardiaco Dbovino, sem aparente redugcdo na quantidade dos
esporocistos excretados. Observagles similares sobre O mesmo
parasito foram feitas por FAYER (1974b), enquanto reinfecgdes
de gatos com Sarcocystis de ovino foram estudados por ROMMEL
et al. (1972).

Portadores humanos de Isospora hominis (S. hominis)
podem eliminar esporocistos por longos periodos (vdrios anos),
0 que sugere repetida reinfecgdo pela fonte de carne; por ou-
tro lado, repetidos exames fecais de duas pessoas dque comiam
carne bovina crua como dieta regular didria, falharam em reve-
lar esporocistos de S. hominis , sugerindo-se a possibilidade
de que uma dose didria regular de Sarcocystis possa ter muito
mais sucesso em estabelecer imunidade protetora do que gran-
des doses separadas por grande intervalo de tempo (LAARMAN,
1964) .

ROMMEL et al, (1972) ministraram sarcocistos macros-
cépicos de ovino a oito gatos, depois de ter cessado a elimi-
nagao de esporocistos na primeira infecgdo; nenhum dos ani-
mais foi imune, e todos eliminaram esporocistos apdés 12 a 16
dias, por 25 a 47 dias.

Sete céaes foram reinfectados com  Sarcocystis bovino,
apés cessar a eliminacdo de esporocistos (HEYDORN & ROMMEL,

1972); eles liberaram esporocistos ©por varias semanas, come-
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cando 10 a 12 dias apdés a primeira alimentacdo de eséfago moi-
do, no experimento de reinfecgdes.

Voluntdrios humanos com infeccdes patentes de Barco-
cystis bovino foram superinfectados sem dificuldades (ARYEETEY

& PIEKARSKI, 1976),

2.8. Diagnéstico imunolégico

Segundo O'DONOGHUE & WEIRETER (1983), tem havido, des-
de que foi reconhecido que Sarcocystis pode causar doenga se-
vera e mesmo fatal em bovino, ovino e suino, crescente procu-
ra de um teste diagndéstico especifico para o diagnéstico cli-
nico da infeccdo causada por esses parasitos, afirmando os au-
tores que, mais do que procurar aumentar a seguranca do méto-
do cléssico em detectar estddios parasitdrios em Dbiopsias ou
material de necropsia (que obviamente ndo é praticdvel em to-
das as situacgdes clinicas), deve-se tentar obter técnicas pa-
ra demonstrar a existéncia de anticorpos especificos do hos-
pedeiro, dirigidos contra o parasito, pois, ainda que algum
sucesso tenha sido relatado quanto ao imunodiagndéstico de in-
fecgcdes cisticas tissulares latentes (O'DONOGHUE, 1978, 1981;
REITER et al., 1981), muitos testes imunossoroldgicos tém fa-
lhado em detectar anticorpos especificos suficientemente ce-
do, no curso da infeccdo, para permitir o diagnéstico da doen-
ca na fase aguda. Recentemente, algum sucesso foi obtido no

sorodiagnéstico de infecgbes agudas em ovinos e camundongos ex-
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perimentalmente infectados, pelo uso de um ensaio imunoabsor-
vente da imunoglobulina M ligada a enzima (ELISA) (O'DONOGHUE
& WEYRETER, 1982); contudo, -esse teste nado foi ajustado para
sorodiagnéstico de infecgbes agudas em todas as espécies de
animais hospedeiros, visto que ndo permite a detecgdo precoce
de anticorpos, no curso de infecg¢bes, em suinos (O'DONOGHUE &
WEYRETER, 1983).

Avaliando a taxa de imunoglobulinas em ovinos e sui-
nos Jjovens recém-nascidos, através do TIFI, e correlacionando-
os com o0s achados dos exames macroscdépicos e microscédpicos da
musculatura desses animais, feitos apdés digestdo desta, ARRU
et al. (1978) observaram alto titulo no TIFI; entretanto, a
correlacdo com a presenca do parasito no musculo foi irregu-
lar e inconfiavel.

WEYRETER & O'DONOGHUE (1982) acompanharam, através
do TIFI e do ELISA, a imunocinética de 16 suinos e 220 camun-
donfos infectados «com 1000 esporocistos de S. miescheriana (S.
suicanis) e S. muris respectivamente, utilizando antigeno so-
lavel e intacto, preparados de cistozoitas coletados por ex-
tracdo mecénica de cistos macroscépicos de S. muris e S. gigantea
(S. ovifelis) e também de cistozoitas coletados por digestéao
triptica de cistos microscépicos de S. miescheriana. Anticor-
pos especificos para todos os antigenos foram detectados nos
animais infectados e os titulos eram altos tanto nas reacgdes
homélogas quanto nas heterdélogas. Os testes empregando anti-

genos preparados por extragdo mecdnica foram mais reagentes do
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que aqueles preparados ©pela digestdo triptica. Os resultados
dos exames foram positivos a partir do 177 DPI para ELISA e
do 28° ao 35° DPI para o TIFI.

Reagbes imunes pelos testes de ELISA e HAI foram ob-
servadas em camundongos apds simples e repetida infeccdo com
esporocistos de S. muris e S. dispersa (HOFER et al., 1981).

Suinos infectados com esporocistos de S. suicanis e
S. suihominis apresentaram titulo aos 14, 21 e 28 DPI pelos
testes de HAI, ELISA e TIFI, respectivamente (NEUMAYER, 1982).

Em caprinos e Dbovinos que receberam inoculag¢des ho-
mélogas e heterdlogas com Sarcocystis, apenas uma, de quatro va-
cas reinfectadas, teve aumento de titulo para os testes HATI,
ELISA e TIFI, além de transitério aumento de titulo nos qua-
tro caprinos reinfectados. O diagnéstico de titulos nos ca-
prinos que continham cistos (comprovados por exame de muscu-
latura) era estabelecido a 1:40 pelo TIFI e HAI e 1:80 pelo
ELISA.

De 674 caprinos abatidos, 556 mostratam cistos de
Sarcocystis, e destes, 85% foram positivos a 1:40 pelo TIFI
e 73% pelo HAI; 30 dos $56 infectados foram negativos ©para
ambos o0s testes e dos 118 negativos parasitologicamente, 71
foram positivos por ambos os testes, 23 pelo TIFI e 17 pelo
HAI (REITER et al., 1981),

Segundo WEILAND et al. (1982), as melhores combina-
¢cbes de testes imunoldgicos para diagndéstico da sarcocistose

em bovino é HAI e TIFI e em suino, HAI e ELISA, -enquanto em
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caprino o teste que mostrou melhor resultado foi o TIFI; para
esses testes, os melhores antigenos sdo os cistozoitas.

Para o diagnéstico em bovinos infectados experimen-
talmente, LUNDE & FAYER (1977), wusando HAI e difusdo em 4&gar,
constataram anticorpos de 30 a 45 DPI e o titulo ~chegou a
1:39.000 aos 90 DPI e aos 30 DPI sendo o titulo bastante sig-
nificativo aos 65 a 90 DPI, respectivamente.

Em bufalos, SHUKLA & VICTOR (1976), wutilizando o tes-
te de fixacdo de complemento (TFC) encontraram 100% ©positivos
contra 62% de positividade pelo exame histoldgico.

BORDJOCHKI et al. (1978) avaliaram a eficiéncia dos
testes TFC e TIFI usando anticorpos anti-Sarcocystis obtidos
através de inoculacgdes intravenosas em coelhos, utilizando V&-
rias espécies de Sarcocystis e concluiram que TFC é muito sen-
sivel ao anticorpo em infecg¢bes homdlogas, mas detecta ape-
nas um terco em infecgdes heterdlogas. O TIFI também foi bas-
tante sensivel a anticorpos do género Sarcocystis, mas ndo su-
ficientemente especifico para distinguir entre espécies.

Um ensaio imunoenzimdtico (DAS-ELISA) foli estabeleci-
do e testado por O'DONOGHUE & WEYRETER (1983); anticorpos es-
pecificos a varios antigenos Sarcocystis spp. foram isolados
de soro imune de <coelho e usados no ensaio para reconhecer an-
tigenos circulantes de Sarcocystis em animais experimental-
mente infectados. Para isso, dois modelos parasito-hospedei-
ro, diferindo marcadamente no grau de patogenicidade ©para o

hospedeiro intermedidrio, foram examinados: S. miescheriana,
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altamente patogénico (ZIELASKO et al., 1981), e S. muris, re-
lativamente apatogénico (BLEWASKA, 1981), observando os auto-
res desse ensaio que DAS-ELISA provou ser altamente especifi-
co, e sensivel pelo menos para facilitar ndo apenas o imuno-
diagndéstico da sarcocistose clinica, porém, também infecc¢des
que foram subclinicas em natureza, durante a fase aguda da in-
feccdo, e concluiram que os ensaios em suinos e camundongos fo-
ram sensiveis o bastante para detectar significantes niveis de
antigenemia ocorrendo durante infec¢des subclinicas. No caso
de infecg¢bes letais, ¢é provavel que o diagndéstico pudesse ser
realizado rapidamente, pelo menos para permitir um suficiente
regime de tratamento quimioteréapico, devido ao intervalo de
tempo relativamente curto envolvido entre a apresentacdo de
sintomas da doenga e morte do hospedeiro; contudo, muito mais
informacdes epidemioldgicas sdo necessdrias para estabelecer o
real significado de infecg¢des ©por Sarcocystis, j& que a doen-
ca clinica, ndo letal, causada por certas espécies de parasi-
to, tem sido implicada em perdas na produgdo e na reprodugao
(FAYER, 1980) . HA& necessidade de uma técnica especifica que
permita o diagnéstico diferencial da infecgdo aguda por Sarco-
cystis. Ensaios imunoenzimdticos para deteccéo de antigenos
circulantes podem satisfazer essa necessidade; contudo, exten-
sos estudos sdo necessdrios para se determinar se os ensaios po-
dem ser wusados para detectar antigenos circulantes em outras
espécies animais, hospedeiras, infectadas com outras espécies

de Sarcocystis (O'DONOGHUE & WEYRETER, 1983).
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DUBEY & FAYER (1983) dizem dque testes sorolégicos, in-
cluindo HAI e ELISA, tém sido 1uUteis no laboratdério; eles pare-
cem ser especificos, porém, sua sensibilidade no diagnéstico da
infeccdo aguda precisa ser aumentada. Antigenos para a realiza-
cdo desses testes sdo preparados por lise de bradizoitas libe-
rados de «cistos. Atualmente ndo existem disponiveis no comér-
cio. Afirmam, ainda, que diagnéstico definitivo de sarcocisto-
se aguda, de ocorréncia natural, ¢é dificil porque, na ocasiédo
em que os animais se tornam doentes ou morrem, os merontes Jja

desapareceram.



3. MATERIAL E METODOS

3.1. Locais de trabalho

As instalagbes utilizadas para o desenvolvimento da
parte de campo e laboratdério, deste trabalho de tese, foram
a Estacdo Experimental de 1Itaguai (bovino de leite), Empresa
de Pesquisa Agropecudria do Estado do Rio de Janeiro-PESAGRO-
Rio, wvinculada a Secretaria de Agricultura e Abastecimento do
mesmo Estado, Estacdo para Pesquisas Parasitoldégicas W.O.
Neitz, da &rea de Parasitologia, Departamento de Biologia A-
nimal, Area de Microbiologia e Imunologia do Departamento de
Biologia Vegetal da UFRRJ, e Laboratério do Setor de Diagnds-

tico da Raiva, do Instituto de Veterindria, também da UFRRJ.

3.2. Origem dos animais

3.2.1. Bovinos

Foram utilizadas vacas mesticas holandez x zebu, com
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idade entre 3 e 4 anos, gestando no Ultimo trimestre, das quais
12 provieram do Centro Nacional de Pesquisa de Gado de Leite -
EMBRAPA, e quatro da Estacdo Experimental de Itaguai bovino de
leite), da PESAGRO-Rio.

Todos os animais estavam livres de Dbrucelose, leptos-

pirose, vibriose e tricomonose.

3.2.2. Camundongos e coelhos

Camundongos (Suico albino Webstern) e coelhos (Cali-
fornia) foram doados pelo Setor de Diagndéstico da Raiva (Secre-

taria do Instituto de Veterindria).

3.3. Obtengao do material infectante

3.3.1. Bradizoitas

Para obtencdo de Dbradizoitas do género Sarcocystis,
coragbes de Dbovinos foram examinados por simples escarificacgdo
e o0s parasitados foram usados para infectar caes ou para a ob-
tencdo dos bradizoitas através da técnica de digestdo triptica

descrita por O'DONOGHUE & WEYRETER (1983).

3.3.2. Esporocistos

Esporocistos foram separados das fezes de cdes infec-
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tados com coracdo bovino parasitado ©por sarcocistos de Sarco-
cystis. As fezes positivas eram passadas em peneiras com dié-
metros decrescentes de trama, para limpeza e obtencdo de uma
suspensdo de esporocistos; a seguir, a suspensdao era distri-
buida em cdlices de Hoffman para obtencdo de sedimento rico em
esporocistos; apds trocas sucessivas do liquido sobrenadante,
suspensbées finais eram conservadas com adicdo de bicromato de
potdssio a 2,5% e deixadas em geladeira (a 5°C aproximadamen-

te) até a hora de uso,

3.4. Infecgdo experimental

5.4.1. Bovinos

Trés grupos de quatro animais cada um foram infecta-
dos por via oral com esporocistos de Sarcocystis cruzi , obti-
dos pelo processo indicado. Os animais do grupo 1 receberam
10.000 esporocistos cada um, os do grupo 2, 50.000, e os do
do grupo 3, 100.000 cada um. O grupo 4, também de quatro ani-
mais, permaneceu nao infectado, como controle.

A  administracdo dos esporocistos foi feita através
de garrafadas, apdés a retirada do Dbicromato de potédssio do
meio de suspensdo, através de sucessivas lavagens com 4gua po-
tdvel. Quando nédo especificados os grupos, os animais infec-
tados foram considerados em conjunto, independentemente da do

se, e designados somente <como E, enquanto os ndo infectados
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fordo designados como C.

3.4.2. Caes

Cdes Jjovens, sem raca definida, no total de 10 indi-
viduos, receberam musculo cardiaco Dbovino obtido em acougues
do Distrito de Seropédica, municipio de Itaguai, RJ. A cada
animal foram oferecidos 500 g de musculatura sabidamente posi-
tiva para sarcocistos. Exames de fezes foram feitos diariamen-
te, durante um periodo de 30 DPI, para pesquisa de esporocis-
tos através do método de flutuacdo em acgucar, segundo HONER

(1965) .

3.5. Acompanhamento clinico e colheita de amostras para ana-

lise

3.5.1. Exame clinico

Diariamente, a partir do dia da inoculacdo e até 120

dias apds, tomou-se a temperatura corporal e o pulso de todos

0s animais.

3.5.2. Amostras de sangue e soro para analise

Semanalmente, durante o mesmo periodo assinalado de

120 dias, foram colhidas amostras de sangue sem anticoagulan-
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te, para obtencdo de soro apds retracdo total do codgulo.
Todas as amostras de sangue foram obtidas através de

puncao da jugular.

3.6. Condutas laboratoriais

Para 1inativacdo das moléculas de complemento existen-
tes no soro sanguineo, este foi mantido por 30 mina 56°C, em
banho-Maria. Para a separacdo das IgG do soro inativado, pelo
fracionamento da cadeia J, adicionou-se 2 mercaptoetanol na
proporgdo 1:2 (v/v).

A separacdo das Igs séricas foi feita pela adicdo de
sulfato de ambénio, purificadas e em seguida inoculag¢bes sucessivas de Igs
purificadas de bovino foram feitas em coelhos para a producéo
de Igs anti-Igs-bovina. Em seqguida fez-se a conjugagdo das Igs
de coelho com isotiocianato de fluoresceina e a determinacdo da
faixa de diluicdo ¢6tima para a wutilizacdo do conjugado segun-—

do técnicas descritas por HUDSON & HAY (1980).

3.6.1. Teste de imunofluorescéncia indireta

Neste teste, efetuado segundo KWAPINSKI (1982), o an-
tigeno depositado em lamina compunha-se de Dbradizoitas de Sar-
cocystis cruzi , obtidos segundo a forma Jj& indicada (digestéo

triptica); os bradizoitas fixavam-se & 1lamina apdés secagem ao
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ar. As lédminas foram numeradas e marcadas, com esmalte de
unhal diluido em acetona a 1:5 (v/v), conforme desenho no Apén-
dice II. As diluicbes dos soros sanguineos em teste, nas ra-
zbes de 1/2, 1/4, 1/8, 1/16, 1/32, 1/64, 1/128, foram feitas em
placas de hemoaglutinacdo, wutilizando-se um casulo para cada
diluicdo. Manteve-se completo controle da passagem dos Soros
pelo fluxograma do teste, conforme Apéndice II, acompanhando des-
de a entrada dos soros até a confecgdo das ladminas para leitu-
ra. Os soros sanguineos foram preparados como Jja indicado para
avaliagcdo das quantidades de IgM e IgG presentes, e para avalia-
cdo apenas da quantidade da IgG. Para a avaliagao somente da I gM esta-
beleceu-se a diferenca entre os resultados do primeiro mode-

lo de teste e os do segundo modelo (Fig. 21).
3.6.2. Teste in vitro de supressdao da fagocitose

Com esse teste avaliou-se a influéncia, na atividade
fagocitdria dos macréfagos peritoneais de camundongos, das subs-
tédncias suspensas no soro sanguineo das vacas doentes com sar-
cocistose.

Para tal foi preparada uma seqiiéncia de técnicas:

a) Colheita de sangue de carneiro: foram, colhidas amostras de
sangue total, utilizando-se anticoagulante ALSEVER na proporcdo 1:2 (v/v),
os animais doadores pertenciam a Estacdo para Pesquisas Parasi-

toldégicas W.O0. Neitz (UFRRJ) e ndo participavam do experimento;

L Colorama 1010. Ind. Brasileira.
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b) Lavagem das hemdcias de carneiro: a separacdo das
hemdcias foi realizada por centrifugagdo a 1000 rpm/10 min;
apés desprezar o sobrenadante, ressuspendia-se o precipitado

em solucdo salina (0,85%); repetiu-se a operacdo trés vezes;

c) Concentracdo das hemdcias de carneiro: diluiam-se
as hemdcias de carneiro com solucdo salina até obter-se con-

centracdo final de 0,5%;

d) Sensibilizacdo dos camundongos contra hemdcias de
carneiro: injecdo intraperitoneal de 0,25 ml de hemdcias de
carneiro a 0,5% foram feitas de seis a sete dias antes da co-

leta dos macréfagos peritoneais;

e) Extracdo de macrdéfagos peritoneais de camundongos:
a técnica utilizada para obtencdo de macréfagos peritoneais de

camundongos foi descrita por HUDSON & HAY (1980);

f) Concentracdo de macréfagos: a suspensdo refrigera-
da da lavagem peritoneal de camundongos foi centrifugada a
1.500 rpm/10 min; o precipitado foi ressuspenso em meio Eagle2

até obter-se concentracdo final de 2.104 células/ml;

g) Bateria de testes: baterias para teste da supres-
sdo da fagocitose usavam hemdcias de carneiro lavadas (item
3.6.2., Db) na concentracdo de 1,3.106 hemdcias/ml e macréfa-

gos de camundongos preparados conforme item 3.6.2.,e, e f.

Meio de Cultura Eagle, Instituto Adolfo Lutz, Sao Paulo-SP.
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12 bateria: 1 ml de hemédcias de carneiro;

1 ml de soro bovino com alto titulo de anticor-—

pos pelo TIFI para sarcocistose;

1 ml de macréfagos de camundongos;

22 bateria: 1 ml de hemédcias de carneiro;

ml de soro bovino com baixo titulo de anticor-

pos pelo TIFI para sarcocistose;

1 ml de macréfagos de camundongos;

32 bateria: 1 ml de hemdcias de carneiro;

1 ml de meio Eagle;

1 ml de macréfagos de camundongos;

h) reacdo de fagocitose: as baterias foram incubadas
a 37°C/30 min, seguindo-se leitura do numero de hemdcias nos

tubos pelo aparelho COULTER-COUNTER®;

i) dosagem de hemoglobina: a dosagem da hemoglobina foi
feita antes e depois da incubacao das baterias; foi

da COULTER-COUNTER®.

feita no
hemoglobindmetro

3.6.3. Teste in vivo de supressao da fagocitose

0 procedimento para tal

teste desenvolveu-se da mes-
ma maneira que no teste in vitro (item 3.6.2.), diferindo ape-

nas em gque ©0S Soros bovinos, no teste in vivo, foram inocula-
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dos intra-peritonealmente nos camundongos (0,2 ml) de 4 a 5
dias antes da extracédo dos macréfagos e ndo foram aplicados
nos tubos das baterias, recebendo estas, apenas, hemécias de

carneiro e macréfagos de camundongos.

3.6.4. Teste da "Placa de Jorne" (quantificagdao da pro-

ducdo de anticorpos por células imunoativas in

vitro) .

A maneira utilizada ©para se conhecer a ©produgdo de an-
ticorpos por células imunoativas de baco de camundongos, fren-

te ao soro sanguineo bovino, foi a citada por HUDSON & HAY

(1980) .
3.6.5. Observagdao da formagdo de '"capping" pela forma
de bradizoita do Sarcocystis cruzi
Para confirmacédo da formacéao de "capping" pelos bra-
dizoitas de S. cruzi, estria foram confrontados com anticor-

pos para S. cruzi  presentes em soro bovino positivo pelo TIFI.
Os bradizoitas vivos foram obtidos por digestéo triptica de
museuatura cardiaca (trem 3.3.1.); apés serem separdas da so-
lucéo digestiva por centrifugacao e lavados em tampdo fosfato
pH 7,2 (PBS), os bradizoitas for am colocados em contato com o
sero bovino pos itivo, e passaram, entéo, a ser utilizados pe-

riodicamente co mo antigenos para o TIFI (item 3.6.1.).
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Os periodos de confronto entre parasito e anticorpo

foram de 15 min, 30min, 1h, 1hl5min e 1h30min.

3.7. Representagdo grafica dos dados

A representacdo grafica das médias aritméticas das
observacgdes de temperatura e pulso foram feitas pelo sistema
de coordenadas com escala decimal.

Para representar as médias das diluigbes dos soros
sanguineos, positivas para ©presenca de anticorpos, utilizou-
se a média geométrica das reciprocas dos titulos das dilui-
¢dbes, uma vez dque, quando se trata de uma progressdo geomé-
trica (i.e. wuma seqliéncia numérica em que cada numero difere
do precedente por um fator multiplicador), o termo médio coin-
cide com a média geométrica; a propriedade mais importante da
média geométrica ¢é que o produto da razdo dos desvios dela ¢é
igual a unidade. ©Essa propriedade torna a média geométrica
particularmente favoravel ©para médias de razdes e para mé-
dias de proporgées de variagdo. Calculando a média de razdes,
o uso da média aritmética, algumas vezes, conduza resulta-
dos inconsistentes; tais incosisténcias podem ser evitadas

sando-se a média geométrica (KARMEL & POLASEK, 1974).

5.8. BAndlise estatistica

A avaliacdo estatitisca dos dados foi feita através
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da andlise de varidncia, wutilizando o teste F de Fischer-Snede-
cor ao nivel de significdncia de 5%. Os dados foram as médias
geométricas das reciprocas dos titulos (item 3.7.) das dilui-
¢cbes positivas ©para presenca de anticorpos nos soros sangui-
neos dos animais doentes, observados semanalmente. Os tratamen-
tos das andlises estatisticas foram obtidos pela combinacdo de
dois fatores num esquema fatorial, a saber: trés tamanhos de
inéculos de esporocistos (10.000, 50.000 e 100.000) para varia-
cdo de IgG e IgM, e o periodo de observacdo (12 semanas); os
animais que apresentaram sintomatologia <clinica (doentes) e os
sadios para variacdo de IgG e o periodo de observacdo; e ani-
mais controle (ndo infectados) e infectados ©para variacdo de

IgG e o periodo de observagao.



4. RESULTADOS

4.1. Aspectos clinicos

Dos dados clinicos observados diariamente, pode-se  no-
tar que as temperaturas corporias dos animais E estiveram sem-
pre maiores do que as dos animais C, e que a concentracdo dos
picos febris se deu entre 20 e 35 DPI. Diferindo dos grupos 1
e 2, o grupo 3 de animais teve outro pico febril aos 63 DPI.
As maiores marcas de febre foram de 39,4°C para o grupo 1,
40,0°C para o grupo 2 e 40,7°C wpara o grupo 3, enquanto para
o grupo 4 a temperatura ndo excedeu aos 39°C.

Quanto ao pulso, também se notou que a freqiiéncia es-
tava sempre maior nas vacas E do que nas C a excegdo do que ocorreu aos
56 DPI nos grupos 1 e 3. O periodo em que houve a concentracdo dos picos
de freqgiiéncia do pulso esteve préximo dos observados em relacdo a febre,
sendo também bastante discrepantes da curva de flutuagdo dos animais C e
demonstrando as alteragdes de metabolismo pelas quais a doenga faz
o organismo do hospedeiro passar em funcdo da fase do <ciclo bio-

légico do parasito e da quantidade de indéculo wutilizada na in-
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fecgdo (Figs. 2, 3, 4, 5, 6 e 7).

Notaram-se abortos do 29° ao 65° DPI, conforme mos-
tram as Figuras 9, 13, 14, 17 e 18. Nos animais dos gru-
pos 1 e 2 observou-se apenas um aborto em cada grupo, aos 45
e aos 62 DPI respectivamente (Figs. 10 e 11). No grupo 3 ocor-
reram dois abortos, um aos 29 e outro aos 65 DPI (Fig. 12).

Natimortos ocorreram apdés 104 DPI, apenas no grupo 1.

4.2. Aspectos imunolégicos

4.2.1. Flutuagdo das imunoglobulinas

A flutuagdo do nivel das imunoglobulinas (Igs) nos a-
nimais ndo infectados foi ©pequena ©para a classe IgG. As da
classe IgM apresentaram variacdo bem acentuada, de até 6 dilui-
¢bes, ocorrendo o pico de imunoglobulinemia aos 53 dias de ex-
perimento. A andlise estatistica dessa flutuagcdo de niveis de
imunoglobulinas circulantes demonstrou, ao nivel de 5% de pro-
habilidade, que houve variagdo significativa entre os dias de
observacéo (Fig. 8).

O estudo da flutuagdo de imunoglobulinas nos animais
infectados experimentalmente mostrou variacdes tanto para
IgG quanto para IgM, ficando o pico de IgG aos 35 DPI e a con-
centracdo de picos de IgM entre 53 e 68 DPI (Fig. 9).

A variagdo dos niveis de Igs nos animais do gru-

po 1 teve o maior pico de IgM no inicio do experimento e teve
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niveis altos aos 16, 39, 63 e 81 DPI. Para IgG ocorreram duas e
levacgbes dos niveis séricos, a 1% em torno do 359 DPI e a se-
gunda aos 74 DPI (Fig. 10).

Nos animais dos grupos 2 e 3, IgM esteve elevada no
mesmo periodo entre 53 e 68 DPI, enquanto IgG teve pico aos
35 DPI apenas para os do grupo 3. A andlise da varidncia entre
a correlagdo dos niveis séricos de imunoglobulinas das Figuras
10, 11 e 12 mostrou que ndo houve, ao nivel de 5% de probabi-
lidade, diferenca significativa entre as flutuagdes das imuno-
globulinas da classe IgG. Da mesma forma, o} mesmo tipo
de andlise demonstrou também que ndo houve diferenca signifi-
cativa entre os niveis registrados para a classe IgM (Figs. 11
e 12).

A avaliagdo comparativa de IgM entre o grupo contro-
lee o0s dos animais infectados mostrou que a variagdo da imuno-
globulinemia foi semelhante para o periodo de experimento, a ex-
cecdo do que ocorreu aos 63 DPI (Fig. 13). Para 1IgG, entretanto,
houve dois picos no grupo dos infectados aos 22 e 35 DPI, néo
diferindo em nenhum outro momento (Fig. 14).

A avaliagdo de grupos por resultados mostrou gque os picos
de Igs ocorreram na mesma época; entretanto, os de IgG das vacas que aborta-
ram ou pariram natimortos foram sempre maiores, enquanto os de IgM
foram proporcionais a excegdo das observagdes dos dias zero e 81
DPI. A andlise estatistica da flutuacdo de IgG entre estes dois Ultimos gru-
pos mostrou ndo haver diferenga significativa ao nivel de 5%, nem en-

tre as médias dos niveis de ©parasitemia, nem entre a variacao
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destas pelos periodos de observacdo (Figs. 15 e 16).

A  comparacdo da variagcdo do nivel de IgM entre os a-
nimais controle e o grupo das que abortaram ou pariram nati-
mortos nao mostrou diferenca acentuada (Fig. 17). Quanto a
IgG, houve dois picos bem discrepantes, na imunoglobulinemia

das vacas infectadas, que ocorreram no 35° e no 74° DPI (Fig. 18).

0O mesmo tipo de comparagdo entre vacas controles e as
infectadas que pariram crias aparentemente sadias mostrou os
mesmos resultados, havendo apenas diferencas nos picos de IgG,
nas 1infectadas, «que ocorreram aos 22 e 35 DPI. Também se ana-
lisou a wvaridncia entre a correlagdo dos picos de imunoglobu-
linemia dos diferentes grupos E e C, para a variacdao de IgG e
o periodo de observacéo; concluiu-se que nao houve variacéo
significativa a nivel de 5% de ©probabilidade, nem entre os ni-

veis de 1IgG, nem entre as médias destas entre as semanas (Figs.

19 e 20).

4.2.2. Teste in vitro e in vivo de supressdao da fagoci-

tose

A reacdo do teste in vwvitro foi realizada com ©propor-
cao constante entre macréfagos de camundongos e heméacias de

carneiro de 1:3, e a concentragdo de hemoglobina ndo wvariou.

o°

A leitura final ©permitiu avaliar wuma diminuicdo de 3% e 4 da

fagocitose, nos testes com soros de baixo e alto titulo, para pre-
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sencga de anticorpos contra S. cruzi, respectivamente, em re-
lacdo ao teste controle (Tab, 1).

No teste <com reagdo de fagocitose in vivo , a dosa-
gem de hemoglobina também se manteve constante antes e de-
pois do teste. Determinou-se, no final do teste, que  houve
91% e 100% de supressdo da fagocitose pelos soros negativo e
positivo, respectivamente (Tab. 2) .

Os periodos em que se detectou a presenca de fator
imunossupressor no s0ro sanguineo de bovinos experimentalmen-
te infectados com S. cruzi foram durante ou logo apds picos
de imunoglobulinemia, principalmente da classe IgG (Figs. 9,

10, 11, 12, 13 e 14).

4.2.3. Avaliagdo da produgdo de anticorpos pelas célu-
las imunocativas de bago de camundongos com so-

ro de animais inoculados com S. cruzi

A leitura final do teste que avaliou a producdo de
anticorpos pelas células imunoativas de bacgo de camundongos
mostrou a média (N = 3) de 85 halos de hemdélise para a placa
controle; média de 52 halos de hemdbélise ©para a placa de soro
com alto titulo de anticorpo e 46 halos para a placa de soro
com baixo titulo de anticorpos. Os resultados permitem ava-
liar um total de 39% de supressdo da produgcdo de anticorpos

no teste com soro sanguineo positivo para o TIFI.
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FIGURA 9. Niveis de imunoglobulinas séricas, das classes IgM (1) e IgG (2) anti Sarcocystis cruzi,

detectados através da imunofluorescéncia indireta em vacas mesticas com sarcocistose
infectadas experimentalmente a partir do 5° més de gestacao (S = supressdao da fagoci-

tose; A = auséncia de supressao da fagocitose; a = aborto; p = parto; n = natimorto).

*Média geométrica da reciproca dos titulos.
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FIGURA 10. Niveis de imunoglobulinas séricas, das classes IgM (1) e IgG (2) anti Sarcocystis cruzi,

detectados através da imunofluorescéncia indireta em vacas mesticas com sarcocistose

experimental, infectadas com 10.000 esporocistos, a partir do 5° més de gestacdao (A =

auséncia de supressdo da fagocitose; a = aborto; p = parto; n = natimorto).
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detectados através da imunofluorescéncia indireta em vacas mestigas com
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FIGURA 14. Niveis de imunoglobulina G anti Sarcocystis cruzi, detectados através da imunofluores-
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partir do 5° més de gestacgdo (S = supressao da fagocitose; A = auséncia de supressao
da fagocitose; a = aborto; p = parto).

* Média geométrica da reciproca dos titulos.

‘L



* MGRT

50 +
' /\
p) N
40 " /A
/o / AN
30 ¢ /N / \
/ / \
/ \ / \
20+ g \ g \
/ -
1O 4 \ Y. ~~
0 { ’ R A . o :
8 s 22 29 35 39 46 53 83 68 ™ 8l 88 29 104
p p pp P Dias
A S Y T
FIGURA 15. Niveis de imunoglobulinas séricas, das classes IgM (1) e IgG (2) anti Sarcocystis
cruzi, detectados através da imunofluorescéncia indireta em vacas mestigas com sar-
cocistose experimental, que pariram crias aparentemente sadias, a partir do 5° més

de gestacdo (p= parto).

* Média geométrica da reciproca dos titulos.
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FIGURA 17. Niveis de imunoglobulina M anti Sarcocystis cruzi, detectados através da imunofluores-
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FIGURA 18. Niveis de imunoglobulina G anti Sarcocystis cruzi, detectados através da imunof{uores—
céncia indireta em vacas mesticas sadias (1), e com sarcocistose que abortaram ou
pariram natimortos (2), a partir do 5° més de gestacao (a = aborto; n = natimor-
to).

* Média geométrica da reciproca dos titulos.
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FIGURA 19. Niveis de imunoglobulina M anti Sarcocystis cruzi, detectados através da imunofluores-
céncia indireta em vacas mestigas sadias (1) e com sarcocistose experimental que pa-
riram crias aparentemente sadias (2), a partir do 5° més de gestacdao (p = parto).

* Média geométrica da reciproca dos titulos.

Ll



* MCRT

50 |
40 1
30 +
0T
10 4
— 2 -
° 8 | S S "*‘f—” t :_‘_—;—“—— -‘M"."—-t--;'h-
6 22 29 35 39 43 53 63 &8 T4 8] es 29 104 i1
P P pp p Dias
A 'Y
FIGURA 20. Niveis de imunoglobulina G anti Sarcocystis cruzi, detectados através imunofluores-
céncia indireta em vacas mesticas sadias (1) e com sarcocistose experimental que pa-
riram crias aparentemente sadias (2), a partir do 5° més de gestacdo (p = parto).
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FIGURA 21. Fotomicrografia da reagdo positiva

do teste de imunofluorescéncia in-

direta 400 X.



TABELA 1.

de carneiro por macrdéfagos

mente sensibilizados,

Porcentagem de fagocitose

experimentalmente

infectados

80.

in vitro de eritrdcitos
de camundongos previa-
frente ao soro de bovinos

com S. cruzi

Presenga de anticorpos contra

b

cruzi em soroe sanguineo de

ovino examinado pelo

TIFI

Porcentagem de
fagocitose em
30 min de teste

Alto titulo
Baixo titulo

Controle

63%

64 %




TABELA 2.

81.

Porcentagem de fagocitose in vivo de eritrécitos
de carneiro por macréfagos de camundongos previa-
mente sensibilizados, frente ao soro de

bovinos

experimentalmente infectados com S. cruzi

Presenca de anticorpos contra

Porcentagem de

S. cruzi em soro sangulneo de fagocitose em

bovino examinade  pelo TI1Fl

30 min de teste

Alto titulo 0%

Baixo titulo 9%

Controle 100%




5. DISCUSSAO

5.1. Aspectos gerais

A sarcocistose bovina tem sido considerada @ fregqgiliente
e de alta patogenicidade, ©podendo causar aborto, reduzir a pro-
ducdo, perda de ©peso, retardar o crescimento e causar a morte
e aborto em animais domésticos (LEVINE, 1973; FAYER, 1983;
BOTELHO, 1985).

O fato de raras vezes ter evolucdo aguda, somado a
impropriedade do método de diagnéstico mais usado, que ¢é a pes-
quisa do parasito no tecido muscular, motivou vArios autores
a procurar um meio diagnéstico confidvel com maior aplicabili-
dade (O'DONOGHUE & WEYRETER, 1983).

Tentativas tém sido feitas ©para se demonstrar a pre-
senca de anticorpos especificos circulantes em animais doen-
tes, buscando assim um teste imunoldégico tanto para confirma-
cdo de casos agudos como ©para detecgdo de infecgdes cisticas
latentes. Muitos desses testes tém falhado e tém havido dis-

corddncia nos resultados de pesquisas, tanto em relacdo aos
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periodos de melhor deteccdo da doenga quanto, no que se refere
aos testes de melhores resultados, aos titulos sororreagentes
para estes (FAYER' 1980; WEILAND et al., 1982; DUBEY & FAYER,
1983) .

As dificuldades em diagnosticar sorelogicamente mui-
tos protozodrios resulta do fato de que esses microrganismos
desenvolveram mecanismos para evitar as conseqgiiéncias das res-
postas imunes de seus hospedeiros. Muitos desses sdo imunossu-
pressores, como Theileria parva Theiler, 1904, que invade e
destrdi especificamente as células T. Outros, como tripanos-
somas, sdo também imunossupressores, podendo promover o desen-
volvimento de células supressoras, ou entdo estimular as célu-
las B até a -exaustdo. A imunossupressdo induzida pelo parasi-
to pode ser de grande wutilidade para ele, como no caso de Ba-
besia bovis Babes, 1888, que, ao imunossuprimir o gado, faci-
lita a fixacdo de seu vetor, o Boophilus microplus Canestrini,
1887.

Além da imunossupressao, 0s protozodrios desenvolve-
ram duas outras técnicas de imunoevasdo. Uma envolve a trans-
formagdo em hipo ou ndo antigénico, e a outra envolve a capa-
cidade para uma rédpida e repetida alteracdo de antigenos de
superficie. A hipoantigenicidade ocorre nas formas cisticas
do T. gondii, o qual parece ndo estimular a resposta imune do
hospedeiro (TIZARD, 1985).

Pelo wvisto, faz-se clara a necessidade de se conhe-

cer a pategenicidade e conseqglientemente a cinética imunoldgi-
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ca nas protozooses para se propor um meio de imunodiagnéstico.

5.2. Aspectos clinicos

Observou-se que o0s casos de aborto ocorriam geralmen-
te apés um pico de IgG e que mesmo o0s animais ndo infectados
experimentalmente apresentaram flutuagcdo do nivel de 1IgM, deno-
tando a ocorréncia de infecgdo secunddria a nivel de campo. Hou-
ve picos febris e de aumento de pulsacdo que demonstraram o au-
mento do metabolismo devido a reagdo orgdnica do hospedeiro
contra a agressdo do ©parasito, mas que logo cessaram acompa-
nhando sempre o aumento e declinio dos niveis de imunoglobuli-

nas.

5.3. Flutuagdo das imunoglobulinas

Pela avaliacdo sorolédgica, através da imunofluorescén-
cia indireta, utilizando o melhor antigeno para o teste (WEI-
LAND et al., 1982; WEYRETER, & O'DONOGHUE, 1982), observou-se,
neste trabalho, que em vacas mesticas e ©prenhes a variacao de
imunoglobulinemia apresentou picos irregulares durante a evolu-
cdo da doenga. Nao houve diferenga significativa nem entre a
variacdo dos niveis séricos de imunoglobulinas nas vacas dque re-
ceberam diferentes indculos, nem entre as que apresentaram sinto-

matologia <clinica, como aborto e natimortos, e as dque tiveram a

gestacdo sem problemas.
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Ndo se conseguiu estipular um titulo de imunoglobuli-
nemia imunorreagente que caracterizasse higidez ou doenga, ou

ainda, doenca crdénica ou aguda.

5.4. Avaliagdo da supressdo imunolégica

Pesquisando-se os mecanismos de escape do parasito,
observou-se no sangue a presenca de fator soluvel imunossu-
pressor, detectado através de testes de supressdo da fagocito-
se, na qual se obtiveram resultados de até 4% de supressdao em
apenas 30 min de —confronto imediato entre células imunoativas
e o fator presente no soro. Quando se pesquisou a acdo desse
fator por periodos de 5 dias, pbde-se avaliar até 100% na su-
pressdao da fagocitose. Também se notou diminuicdo de até 46%
na produgdo de anticorpos por células de Dbagco de camundongos.

A pesquisa do fator de supressdo foi efetuada, nas
pocas préximas a da ocorréncia dos casos de aborto, procuran-
do-se justamente constatar uma imunossupressdo que, possivel-
mente, o0s teria causado. Os mesmos testes foram realizados com
soro coletado em datas distantes dos periodos de parto para
se evitar o mascaramento do teste pela imunossupressao ineren-
te ao estado gravidico das fémeas testadas.

Outro mecanismo de escape ©observado foi a formacéao
de "capping" ©pela forma bradizoita do ©parasito, ©podendo assim
esse organismo sobreviver a acdo indspita desencadeada pelo

sistema imune do animal infectado.
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Tais estudos mostraram a grande especializagdo do pa-
rasito em se manter espoliando sem ser eliminado, o que con-
corda com sua elevada especificidade ©para o hospedeiro inter-
medidrio (DUBEY & FAYER, 1983), ressaltando assim o desgaste
organico do hospedeiro e a grande oscilacdo e inconstéancia nos
niveis séricos de imunoglobulinas, devido as varias tentati-

vas de eliminar o parasito imunossupressor.



6. CONCLUSOES

1 - 0 TIFI ¢é segqguro para detecgdo de anticorpos circu-

lantes para Sarcocystis cruzi em bovinos;

2 - Nao se estabeleceram niveis de imunoglobulinemia,
pelo TIFI, ©para determinacdo nem de higidez ou doenga, nem da
fase aguda ou crbénica da sarcocistose experimental em bovinos

prenhes;

3 - 0s melhores periodos para deteccdo de anticorpos

pelo TIFI foram durante os picos de IgG e IgVM;

4 - A forma de bradizoita do S. cruzi faz "capping";
5 - H4& fator de supressdo no soro sanguineo de bovi-
nos prenhes, infectados experimentalmente com S. cruzi, capaz

de inibir a produgdo de anticorpos pelas células imunoativas do
baco de camundongo e a fagocitose ©por macréfagos peritoneais de

camundongo.
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APENDICE 1.
ASPECTOS BIOL()GICOS DE ESPECIES DE Sarcocystis EM ANIMAIS DOMESTICOS (DUBEY & FAYER, 1983)

Caracteristicas Estagios de
Hospedeiro . Hospedeiros Doenca do cisto . 1
. vl - S * [l » - -
Intermediirio Sarcecystis sp finais clinica Aborto Esporocisto desepv.2
_ tam. parede conhecidos
Bovino S, cruzi cao,coiote, sim sim ©  m F 16 x 11 - sim
(B, taurus) lobo,raposa,
’ mao pelada,
Zebuino . .
(B8, indicus] e S. hirsuta gato. nao D m G 12 x 8 sim
Bisdo S. hominis homem, Rhesus D D m G 15x 9 nao
(Bison bikon) e babuino,
Bubalino 5. levinei cao. D D m F 15 x 10 nao
(Bubalis bubalis} 5. fusiformis gato. D D M G 13 x 8 nao
Ovino S. tenella cao,coiote, sim sim m G 15 x 10 sim
(Dvis aries) raposa. .
S. gipantea gato. D D M F 12 x 8 nao
5. medusiformis gato. D D M F 12x8 nao
Sarcocystis sp. cao. sim D m F 15 x 10 nao
Caprino S. caprecanis cao,coiote, sim sim m G 15 x 10 sim
(Capra hircus) raposa. i
Sarcocystis sp. cao. sim D m F 15 x 10 sim
Suino S. miescheriana cﬁo,raposa,lo@o. sim sim m G 13 x 10 sim
(8us scrofa) §. suilhaminis homem,chipanze, sim D m G 1§ x 11 sim
Rhesus, '
Equino S, fayeri cao. 5im D M G 12 x 8 sim
(Equus caballus) S. equicanis cao. D D m F 15 x 10 nao

' Tamanho aproximado (micra);
2 No hospedeiro intermediario; D. Desconhecido; m, microscopico; M. Macroscopico; F. fina; G. Grossa.

*L01
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APENDICE 2.
FICHA CONTROLE DOS SOROS EM TESTE
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