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Infeccdo toxoplasmica causa hipertrofia da parede do célon de frangos
[Toxoplasmic infecction causes hipertrophy of the chicken colon wall]
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RESUMO

Estudaram-se os efeitos da infeccdo toxoplasmica sobre a morfometria da parede intestinal, a distribuigéo
de fibras coldgenas e a dindmica de mucinas secretadas no célon de frangos. Foram utilizados 16 frangos
machos de linhagem comercial, com 26 dias de idade. As aves foram distribuidas, aleatoriamente, em trés
grupos (G). As do G1 nao receberam inéculo e se caracterizaram como grupo-controle; nas do G2, foram
inoculados cistos teciduais da cepa ME49 de Toxoplasma gondii; e nos G3, oocistos da cepa M7741 de T.
gondii. Apds 60 dias da inoculacdo, os animais foram sacrificados para coleta do célon, o qual foi
submetido a rotina de processamento histoldégico. Em G2 e G3, observou-se hipertrofia da parede do
cblon, contudo ndo houve alteracdo na propor¢do do nimero de células caliciformes e de enterdcitos
presentes no epitélio intestinal.
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ABSTRACT

The effects of toxoplasmosis on the intestinal wall morphometry, the distribution of collagen fibers, and
the dynamic of mucins secreted in the chicken colon were analyzed. Sixteen 26-day-old male Cobb chicks
(Gallus gallus) were randomly distributed into three groups (G1, G2, and G3). G1 received no inoculums
and characterized the control group, G2 was inoculated with tissue cysts of ME49 strain of Toxoplasma
gondii, and G3 was inoculated with oocytes of M7741 strain of T. gondii. After 60 days of inoculation,
the animals were slaughtered and had their colon collected and submitted to histological processing.
Transversal cuts (4um) were stained with Hematoxylin-Eosin (HE), Periodic Acid Schiff (PAS), Alcian
Blue pH 2.5, Alcian Blue (AB) pH 1.0, and Azan. G2 and G3 animals showed hypertrophy of the colon
wall, but the proportion between the number of goblet cells and enterocytes present in the intestinal
epithelium was not altered.
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INTRODUGCAO principalmente, por ingestio de &gua ou
alimentos contaminados com oocistos, ou pelo
consumo de carne crua ou malcozida, contendo

cistos teciduais, os quais geralmente estdo
repletos de bradizoitos (Weiss e Kim, 2007).

A toxoplasmose é uma zoonose com grande
disseminacdo geografica, causada por um
protozoario denominado Toxoplasma gondii. E

um parasito intracelular obrigatério, de ciclo de
vida heteroxeno, que se caracteriza por uma
ampla diversidade de hospedeiros, incluindo
somente felideos como hospedeiros definitivos e
vérias espécies de mamiferos e de aves
como intermedidrios. Os animais infectam-se,
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Vale destacar que as aves se infectam quando
ingerem oocistos presentes no solo, alimento e
adgua contaminados, por isso sdo vistas
como importantes marcadores ambientais da
disseminacdo de T. gondii (Dubey et al., 2006;
Galli et al., 2008).
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Como esse parasito penetra no hospedeiro pelo
tubo digestério, um recente estudo demonstrou
que quase todas as espécies hospedeiras
desenvolvem alteracbes da parede intestinal
quando se infectam com T. gondii (Schreiner e
Liesenfeld, 2009). No entanto, poucos sdo 0s
estudos que avaliaram a parede intestinal das
aves, e a maioria realizou apenas analises
descritivas (Howerth e Rodenrth, 1985; Work et
al., 2002; Dubey et al., 1994; Dubey e Hamir,
2002; Hartley et al., 2008). Ha somente dois
estudos disponiveis na literatura consultada,
nos quais se avaliaram as alteragGes
histomorfométricas e de marcacoes
histoquimicas da parede intestinal de aves
infectadas com T. gondii, porém ambos se
referem a segmentos do intestino delgado:
duodeno (Bonapaz et al., 2010) e ileo (Shiraishi
et al., 2009). Em razdo do exposto, 0 objetivo
deste trabalho foi estudar a morfometria da
parede intestinal e a propor¢do de células
caliciformes e de enterdcitos presentes no
epitélio do colon de frangos domésticos
infectados com T. gondii.

MATERIAL E METODOS

O protocolo experimental deste estudo foi
previamente aprovado pelo Comité de Etica
em Pesquisa Envolvendo Experimentacdo
Animal da Universidade Paranaense (Protocolo
n® 10161/2007).

Foram utilizados 16 frangos da linhagem Cobb,
com 26 dias de idade (1571,25+127,38g), 0s
quais foram adquiridos de um criatorio
comercial. Antes de serem inoculados, 0s
animais passaram por um periodo de adaptacdo
ao ambiente por 10 dias, periodo em que foi
coletado sangue pela puncdo da veia cefalica,
visando & deteccdo de anticorpos séricos (1gG)
anti-T.gondii, pelo método de aglutinagéo direta.
Somente animais com resultados negativos
participaram deste estudo. Durante todo o
experimento, as aves foram mantidas em gaiolas
apropriadas e alojadas no aviario do hospital
veterindrio escola.

As aves foram distribuidas aleatoriamente em
trés grupos (G1, G2 e G3), identificadas com
anilha e tratadas com racéo comercial COCARI®
e agua ad libitum. No G1, as aves (n=4) foram
mantidas como controle, portanto ndo receberam
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inéculo. No G2, as aves (n=6) receberam, pela
via oral, 1mL de suspensdo contendo 2x10°
cistos teciduais da cepa ME49 de Toxoplasma
gondii (genotipo Il). No G3, as aves (n=6)
receberam, pela via oral, 1mL de suspensdo
contendo 10° oocistos da cepa M7741 de
Toxoplasma gondii (gendtipo Il1).

Apos 60 dias da inoculagdo, os animais foram
mortos  por  deslocamento  craniocervical.
Coletou-se sangue para verificacdo da auséncia
ou presenca de 1gG anti-T.gondii por intermédio
da técnica de aglutinagéo direta, considerando-se
como positivos titulos acima de 25. Em seguida,
realizou-se a laparotomia para coleta do célon, o
qual foi avaliado quanto a presenca de lesdes
macroscopicas e, na sequéncia, lavado com
solugdo de NaCl a 0,9% e fixado em solugéo de
Bouim, durante quatro horas. Esses segmentos
intestinais  foram desidratados em  séries
ascendentes de élcool etilico, diafanizados em
xilol e incluidos em parafina. Cortes transversais
de 4um foram corados com hematoxilina-eosina
(HE); Azan - para andlise da distribuigdo de
fibras colagenas —; periodic acid schiff (PAS) —
para deteccdo de mucinas neutras —; alcian blue
(AB) pH 2,5 — para deteccdo de sialomucinas e
sulfomucinas —; e alcian blue (AB) pH 1,0 — para
deteccdo de sulfomucinas —, seguindo protocolo
descrito por Myers et al. (2008). No caso das
técnicas para deteccdo de glicoconjugados — PAS
e AB -, realizou-se contracoloragdo com
hematoxilina.

Inicialmente foi realizada uma avaliagcdo
qualitativa da parede intestinal, utilizando-se
l&minas coradas com HE, Azan e PAS. No
primeiro caso, observou-se a organizacdo dos
tecidos que compfem os diferentes estratos da
parede intestinal, bem como se procurou
identificar cistos teciduais de T. gondii; no
segundo, analisou-se a distribuicdo de fibras
colagenas dentro e entre os estratos da parede do
célon; e no terceiro, também foi investigada a
presenca de cistos teciduais, pois a parede
elastica dessa estrutura contém glicoconjugados
neutros.

A analise morfométrica da parede intestinal foi
realizada a partir de imagens de cortes corados
com HE capturadas por intermédio de uma
camera digital (Moticam 2000, 2.0 Megapixel)
acoplada a um microscépio de luz trinocular
(MOTIC B5). Imagens capturadas com a
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objetiva de 4X foram utilizadas para medir a
espessura total da parede e da tGnica muscular;
com a objetiva de 10X, mediu-se a espessura da
tnica mucosa, e com a de 40X, mensurou-se a
espessura da tlnica muscular da mucosa e da tela
submucosa. Foram realizadas 80 medidas de
cada estrutura, distribuidas uniformemente em
toda a circunferéncia intestinal de cada frango.

Quantificou-se também o numero de células
caliciformes e enterécitos em 0,21mm? de tiinica
mucosa por animal. Em seguida, calculou-se a
proporc¢do entre o ndmero de células caliciformes
e 0 numero de enterdcitos. Essa analise foi
realizada com as laminas submetidas as técnicas
histoquimicas para deteccdo de glicoconjugados
(PAS, AB pH 2,5e AB pH 1,0).

Os dados foram submetidos ao teste estatistico
D’Agostino Pearson para se verificar o tipo de
distribuicdo. Dados com distribuicdo normal
foram apresentados como médiatdesvio-padrao,
e para a comparacao entre 0s grupos (G2xG1 e
G3xG1), utilizou-se teste t para amostras
independentes. Dados com distribuicdo livre
foram apresentados como mediana — percentil 25
e percentil 75 —, e utilizou-se o teste de Mann-
Whitney para comparacdo entre 0S Qrupos
(G2xG1 e G3xGl1l). Em todos os testes
estatisticos, valores de P menores que 0,05 foram
considerados significantes.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Mediante a andlise soroldgica, constatou-se que
os frangos do G2 e G3 tiveram resultado positivo
para a presenca de IgG contra T. gondii, e 0s do
G1 permaneceram com resultado negativo. Em
estudo paralelo com animais do G2 e G3 deste
estudo (Galli et al, 2008), realizou-se o
reisolamento do parasito a partir do pool de
cérebro e coracdo de cada animal inoculando-o
em camundongos (quatro para cada frango). Em
cinco animais do G2 e em quatro do G3, o
parasita foi reisolado, o que € indicativo de que
cistos teciduais foram formados tanto nos
frangos infectados com a cepa genétipo Il quanto
naqueles infectados com a cepa genétipo IlI. Isto
se confirma pelo fato de ter sido encontrado um
cisto tecidual na tela submucosa de um dos
animais do G2 (Fig. 1). Ressalta-se, ainda, que 0s
cistos teciduais correspondem a forma de vida de
T. gondii que Ihe permite escapar do sistema
imune e permanecer no hospedeiro. Portanto,
teoricamente, cistos teciduais podem  ser
formados em quaisquer células do hospedeiro
definitivo ou intermediario, porém o parasito
apresenta maior tropismo para alguns tecidos.
Nesse caso, destaca-se 0 tecido nervoso e o
muscular. Por isso, é comum observar a presenga
de cistos teciduais no cérebro e coracdo de
animais infectados por este protozoéario (Suzuki
et al., 2007).

Figura 1. Fotomicrogrfia de cisto tecidual (seta) presente na tela submucosa de um dos frangos do grupo
infectado com uma cepa geno6tipo Il (ME-49) de Toxoplasma gondii. MM: muscular da mucosa; TSB:
tela submucosa; TM: tdnica muscular. H.E. Barra: 10pum.
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Poucos sdo os trabalhos que relataram a presenca
de cistos teciduais no intestino (Dubey et al.,
1988). Dessa forma, o resultado sorolégico e o
de reisolamento do parasito confirmam que os
animais do G2 e G3 realmente foram infectados
por T. gondii e indicam que a infecgdo ja tinha
atingido o seu estagio cronico, fato esperado,
pois j& havia passado 60 dias ap6s a inoculagéo.
Assim, considera-se que as alteracdes — que
serdo descritas e discutidas — no colon dos
animais do G2 e G3 em relagéo aos do G1 foram
desencadeadas pela infeccdo toxoplasmica.

Na andlise qualitativa dos cortes histologicos,
observou-se que a parede do colon dos animais
do G2 e G3 apresentava espessura maior que a
do G1, fato confirmado por meio da analise
morfométrica. Constatou-se, ainda, que, nos
animais do G2, a tela submucosa projetava-se em
diregdo a mucosa em maior quantidade e
intensidade que a do G1. Os cortes corados com
Azan demonstraram maior quantidade de fibras
colagenas nessas regides. Nos animais do G3,
essa caracteristica nao foi observada.

Quanto a mucosa, nas aves do G1, foi comum
observar nédulos linfoides, mas, nos animais do
G2, observou-se tendéncia de hiperplasia dentro
dessas estruturas, 0 que possivelmente contribuiu
para a impressao de que esses nédulos ocupavam

maior area da mucosa, fato observado em menor
intensidade nas aves do G3. Além disso, vilos
intestinais também foram observados na mucosa
de todos os animais, sem nenhuma alteracdo
aparente. E muito comum a presenca de vilos
esparsos e de diferentes altura e espessura no
célon de aves (Bacha e Bacha, 2003). Nenhum
dos cdlons coletados apresentou lesfes com
caracteristicas hemorragica ou de necrose, e
observou-se em um dos frangos do G3 a
presenca de megacélon.

Na Tab. 1 encontram-se o0s resultados
relacionados a analise morfométrica dos cortes
histol6gicos dos colons coletados. Em geral,
percebe-se que a infec¢do toxopladsmica causou
hipertrofia da parede do cdlon tanto nos animais
do G2 - 52,4% — como nos do G3 - 58,6% —
quando comparados aos do G1 (P<0,001). Nota-
se ainda que esse aumento da parede intestinal
foi provocado, principalmente, por ampliagdo da
tnica muscular. Também contribuiram para essa
hipertrofia: a tela submucosa, a muscular da
mucosa e a tinica mucosa. Contudo, &
importante destacar que tanto a cepa genotipo Il
como a Ill provocaram reagBes morfométricas
semelhantes no cdlon, ou seja, provavelmente
desencadearam maior proliferacdo celular e/ou
maior recrutamento de células do sistema imune.

Tabela 1. Mediana percentil (25); percentil (75) da espessura da parede total, da tGnica muscular, da
muscular da mucosa e da tinica mucosa do colon de frangos infectados por Toxoplasma gondii

Parametro (um) Gl

G2 G3

Parede total 751,2(630,3; 901,4)
Tdnica muscular 429,5 (329,0; 600,1)
Tela submucosa 29,0 (25,0; 34,0)
Muscular da mucosa 24,4 (20,7; 31,8)
TUlnica mucosa 339,9 (266,8; 429,6)

1145,17 (992,6;1399,4)
772,97 (587,7; 902,7)
66,0" (48,0; 100,0)

474,0" (388,9; 553,1)

1191,17 (900,0; 1519,4)
689,5 (547,8; 803,5)
59,0" (46,0; 80,0)
25,3" (21,2; 31,1)
476,1" (394,8; 542,9)

28,6" (23,0; 34,5)

Valores expressos como mediana (P25; P75). G1: grupo-controle; G2: grupo infectado por cistos teciduais da cepa
ME49 de T. gondii (gendtipo 11); G3: grupo infectado por oocistos da cepa M7741 de T. gondii (gendtipo 1l1).
Medianas marcadas com asteriscos no G2 e G3 indicam diferenca significativa em rela¢do ao G1 (P<0,001).

Neste sentido, sabe-se que a homeostase
intestinal é coordenada por respostas de
diferentes tipos celulares, incluindo células do
sistema imune e de outros sistemas. A interacdo
entre essas células é ampliada durante a
inflamagdo, aumentando a exposicdo das células
receptoras a mediadores sollveis, tais como
citocinas, secretadas por células imunes. A agao
dessas citocinas pode alterar o metabolismo das
células da parede intestinal, deixando-as hiper ou
hipotroficas, dependendo do tipo de infeccdo e
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da intensidade da inflamagdo (Mawe et al.,
2004). Considerando-se que T. gondii inoculado
pela via oral causa um processo inflamatério na
parede intestinal (Weiss e Kim, 2007; Schreiner
e Liesenfeld, 2009), considera-se que esta seja a
principal explicacdo para o aumento da espessura
da parede total do co6lon, observado nos animais
infectados neste estudo.

Resultado antagdnico foi observado em um
estudo paralelo (mesmas aves) com o duodeno
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dos animais do G3, no qual se observou redugéo
de 27,4% da parede deste 6rgdo (Bonapaz et al.,
2010), e um outro estudo (mesmas aves) com 0
ileo, no qual a parede intestinal aumentou 20,3%
nos animais do G2 e diminuiu 12,0% nos do G3
(Shiraishi et al., 2009). Dessa forma, fica
evidente que cada segmento do tubo digestorio
reage de forma diferente a infeccdo causada por
T. gondii.Houve aumento da espessura da tunica
muscular do célon dos animais do G2 e do G3,
80,0% e 60,5%, respectivamente, quando
comparada a do G1 (P<0,0001), o que demonstra
gue tanto a cepa gendtipo 11 quanto a genétipo 111
de T. gondii, provavelmente, desencadearam
sérias alteracbes no sistema de controle do
funcionamento das células musculares lisas,
presentes neste estrato da parede intestinal,
provocando hiperplasia e/ou hipertrofia celular.

Neste contexto, é importante destacar que
macrofagos presentes na tinica muscular sdo os
primeiros a conduzir os efeitos inflamatorios e
responder a eles, ap6s contato com endotoxinas
secretadas por microrganismos, ativando a
musculatura lisa, no intuito de conduzi-la a um
estado de hipercontratibilidade para expulsdo do
parasito (Bauer, 2008). Além disso, é importante
recordar que a tunica muscular do intestino é
formada por duas camadas de tecido muscular
liso: uma mais interna, com células dispostas
circularmente a luz intestinal, e outra mais
externa, contendo células dispostas
longitudinalmente. Entre essas duas camadas de
masculo liso, encontra-se um grupo muito
numeroso de neurbnios ganglionados, o qual
forma o plexo mientérico (ou de Auerbach), que
é o principal suprimento nervoso intrinseco da
tinica muscular (Furness, 2006). Dessa forma, é
possivel considerar que a infeccdo toxoplasmica
pode ter alterado o equilibrio de comunicacdes
entre células do sistema imune — neurdnios
mientéricos — células musculares lisas. Assim, o
aumento expressivo da espessura da tdnica
muscular dos animais infectados com T. gondii,
observado neste estudo, pode ter ocorrido em
funcdo de respostas tanto advindas do sistema
imune como dos neurdnios mientéricos.

Estudos paralelos com os animais do G3
verificaram atrofia de 20,5% da tdnica muscular
no duodeno (Bonapaz et al., 2010), enquanto no
ileo nenhuma alteracéo foi observada (Shiraishi
et al., 2009). Nos animais do G2, observou-se
aumento de 3,3% deste estrato no ileo (Shiraishi
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et al., 2009). Ainda em estudos paralelos,
destaca-se que a infeccdo toxoplasmica nas aves
do G3 provocou morte de cerca de 70% dos
neurdnios mientéricos duodenais (Bonapaz et al.,
2010), o que pode ter contribuido para a referida
atrofia da tGnica muscular nesse 6rgdo. Mais
estudos que avaliem o plexo mientérico de
frangos infectados com T. gondii devem ser
realizados, em razdo das alteracbes morfoldgicas
gue ocorrem na tdnica muscular e, também,
porque foi observada intensa diarreia nos animais
infectados neste experimento.

A tela submucosa geralmente é formada por um
tecido conjuntivo denso, caracterizado por um
nimero menor de células e intensa presenca de
fibras colagenas e elasticas (Junqueira e
Carneiro, 2008). Observou-se, neste estudo, que
a espessura dessa camada foi a que mais sofreu
alteracbes por causa da infeccdo toxoplasmica,
visto que, nos animais do G2, houve aumento de
127,6%, e nos do G3, de 103,4% (P<0,001).

Como neste estrato h4 uma rica vascularizacéo,
pode-se considerar natural que muitos leucdcitos
sofreram diapedese nesta &rea para ocupar essa
regido, o que explicaria 0 aumento observado.
No entanto, no estagio avaliado — 60 dias ap0s a
inoculagio -, esta area estava ocupada
principalmente por fibroblastos. 1sso permite
inferir duas possibilidades ndo excludentes: 1)
houve reacdo inflamatdria que causou lesGes
teciduais as quais, no entanto, ja estavam no
estagio de cicatrizagdo; 2) houve aumento do
numero de fibroblastos no intuito de deixar esta
area mais densa em fibras, sobretudo colagenas,
a fim intuito de dar mais resisténcia a parede
intestinal e também manter o elo entre a tdnica
mucosa e a tlnica muscular. Essas sugestdes se
apoiam no fato de que, tanto nos animais do G2
como nos do G3, houve aumento da espessura da
tinica mucosa e de que também foi observada
maior quantidade de fibras colagenas coradas
com técnica de Azan nesta area.

O aumento mais expressivo da espessura da tela
submucosa nos animais do G2 talvez esteja
relacionado ao maior nimero de projecGes deste
estrato em direcdo a tlnica mucosa. Além disso,
é importante lembrar que o cisto observado e
registrado neste estudo foi encontrado na tela
submucosa em um dos animais do G2. Vale
também destacar que, na tela submucosa, hd um
grupo ganglionado de neurdnios, denominado de
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plexo submucoso (ou de Meissner), 0 que esta
envolvido no controle do fluxo sanguineo tanto
na tela submucosa como na tlnica mucosa, e no
controle de secre¢Bes das glandulas intestinais,
no caso do colon - glandulas de Lieberkihn.
Dessa forma, sugere-se que este grupo de
neurdnios possa ter sofrido alteragBes durante a
infeccdo toxoplasmica e que este aspecto deve
ser objeto de estudo para futuras investigacoes.
Todavia, ndo ha relatos na literatura de alteracoes
morfométricas da tela submucosa de aves
infectadas com T. gondii.

Separando a tela submucosa da tunica mucosa,
hd um grupo de células musculares lisas que
também forma dois feixes, semelhantemente ao
descrito para a tdnica muscular. Essas células
formam a muscular da mucosa, responsavel por
realizar movimentos da mucosa que contribuem
para aumentar ou diminuir o contato da mucosa
com a luz intestinal. Observou-se, neste estudo,
gque a espessura da muscular da mucosa
aumentou 17,2% no célon dos animais do G2 e
3,7% no dos G3 em relacdo aos do Gl
(P<0,001). Resultado semelhante foi encontrado
no ileo das mesmas aves utilizadas neste estudo,
0 qual demonstrou aumento de 30,5% nas aves
do G2, e nenhuma alteragéo nas do G3 (Shiraishi
etal., 2009).

No duodeno, a muscular da mucosa sofreu uma
atrofia de 27,9% nos animais do G3 (Bonapaz et
al., 2010). Esse fato indica que, para a muscular
da mucosa, a cepa genotipo Il de T. gondii
utilizada neste estudo provocou alteracBes
similares entre a porgdo final do intestino
delgado e o intestino grosso, enquanto a cepa
gendtipo Il causou intensas modificagdes apenas
na porcdo inicial do intestino delgado. Esses
achados sdo coerentes com o fato de que a
muscular da mucosa dos animais do G2 pode
apresentar maior capacidade de realizar tracéo,
pois foi visivel o aumento de nodulos linfoides
presentes na mucosa desses animais.

Desse modo, a analise dos estratos da parede
intestinal do co6lon realizada neste estudo
demonstrou que a tdnica mucosa aumentou
aproximadamente 40,0% tanto nos animais do
G2 como nos animais do G3, quando
comparados aos do G1 (P<0,001). Estes achados
apontam, mais uma vez, que tanto a cepa
gendtipo Il como a Il provocaram reagdes
morfométricas semelhantes no célon,
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diferentemente do observado em estudo paralelo
com o fileo desses mesmos animais, o qual
demonstrou aumento de 48,3% da tlnica mucosa
nos animais do G2 e redugdo de 7,8% nos do G3
(Shiraishi et al., 2009).

Em estudos paralelos, a cepa genoétipo 1l de T.
gondii, utilizada neste estudo, causou atrofia da
mucosa no intestino delgado (Bonapaz et al.,
2010; Shiraishi et al., 2009) e hipertrofia no
intestino grosso, enquanto a cepa gendtipo I
causou hipertrofia desta camada tanto na por¢édo
final do intestino delgado (Shiraishi et al., 2009)
como no intestino grosso. O recrutamento de
células do sistema imune para a tlnica mucosa
pode ser uma explicagdo para 0 aumento dessa
camada observado nos animais infectados com T.
gondii deste estudo. Neste sentido, cabe destacar
que, em animais inoculados, pela via oral, com
cistos teciduais ou oocistos de T. gondii, 0s
zoitos liberados no limen do intestino delgado
invadem enterdcitos ou linfécitos intraepiteliais e
alcancam a lamina prépria, onde se diferenciam
em taquizoitos e invadem células presentes neste
local. Quando taquizoitos interagem com
mastécitos presentes na lamina  propria,
desencadeia-se um processo de quimiotaxia para
neutrdfilos, macréfagos e linfécitos (Ferreira et
al., 2004). Essas células também séo atraidas por
moléculas secretadas por enterdcitos presentes na
regido basolateral das criptas intestinais (Kasper
et al., 2004). Este pode ser considerado um
processo chave para contencdo do parasito, ja
que se sabe que a deplecdo de neutréfilos em
camundongos diminui a resisténcia do organismo
a infeccdo causada por T. gondii (Bliss et al.,
2001).

Neste estudo, observou-se a propor¢do do
nimero de células caliciformes e enterdcitos
presentes no epitélio intestinal (Tab. 2), e
constatou-se que a infeccdo causada pelas duas
cepas de T. gondii ndo alterou essa proporcao,
isto é, o perfil secretério de mucinas no célon
dos animais do G2 e do G3 ndo foi modificado.
Essas mucinas comp8em o muco que recobre o
epitélio intestinal no intuito de protegé-lo contra
agressores quimicos, fisicos e bioldgicos, que
podem estar presentes na luz intestinal.
Dependendo da  composicdo  de  seus
monossacarideos, as mucinas sdo classificadas
em neutros e subtipos &cidos: ndo sulfatadas
(sialomucinas) e sulfatadas (sulfomucinas),
consideradas significativamente mais 4cidas
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(Myers et al., 2008). Por isso, neste estudo,
foram utilizadas trés técnicas histoquimicas para
evidenciacdo de glicoconjugados (PAS, AB pH
2,5 e AB pH 1,0), a fim de se perceber se a
infeccdo  toxopldsmica alteraria o perfil
secretorio de um desses tipos de mucinas, porém,
no célon, ndo houve nenhuma alteragao
significativa. No duodeno dos animais do G3,
houve aumento de secrecdo de mucinas neutras
(PAS-reativas) e sulfomucinas (AB pH 1,0-
reativas), enquanto no ileo tanto a cepa genotipo
Il como a gendtipo Il induziram ao aumento da
secre¢do de mucinas neutras. O fato de o perfil

secretorio de mucinas ndo ter sido alterado no
cblon indica que 0 muco que cobria o epitélio
desse 0Orgdo estava cumprindo seu papel a
contento, talvez porque esses animais estavam
com diarreia e, por causa disso, havia maior
quantidade de agua na luz intestinal, o que fazia
com que a abrasdo das fezes com a superficie
interna  do cdlon estivesse menor, ndo
necessitando de uma camada de muco mais
densa. Vale ainda destacar que células
caliciformes tanto do intestino (Speer e Dubey et
al., 1998) como da conjuntiva (Skorich et al.,
1988) podem ser infectadas por T. gondii.

Tabela 2. Médiatdesvio-padrdo da proporcdo do ndmero de células caliciformes e enterdcitos
evidenciadas por técnicas histoquimicas para glicoconjugados em uma area de 0,21mm? de tdnica mucosa

do colon de frangos infectados por Toxoplasma gondii

Técnica Gl G2 G3
PAS 0,59+0,16 0,48+0,09 0,55+0,04
AB pH 2,5 0,52+0,03 0,52+0,09 0,62+0,12
A.BpH 1,0 0,57+0,06 0,49+0,12 0,57+0,08

P.A.S: periodic-acid-schiff; AB: alcian blue. Valores expressos como médiatdesvio-padrao. G1: grupo-controle; G2:
grupo infectado por cistos teciduais da cepa ME49 de T. gondii (genétipo 11); G3: grupo infectado por oocistos da
cepa M7741 de T. gondii (genotipo I11). Nado houve diferenca significativa entre os grupos para nenhuma das

técnicas.

Dessa forma, conclui-se que a infec¢do, durante
60 dias, causada por cistos teciduais de uma cepa
genodtipo 11 de T. gondii, assim como por oocistos
de uma cepa gendtipo Il deste mesmo parasito
provoca hipertrofia da parede do célon, contudo
ndo altera a proporcdo do nimero de células
caliciformes e de enterocitos presentes no
epitélio intestinal.
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