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RESUMO - Objetivo: Verificar as possiveis alteragcbes morfoldgicas da parede intestinal provocadas pela
contaminacdo de uma monocultura bacteriana na cavidade abdominal de ratos, apos tratamento por drenagem,
lavagem e a combinag&o destes dois processos. M étodos: Foram utilizados 50 ratos fémeas da linhagem Wistar,
foram distribuidos em 5 subgrupos: grupo Controle (C) - recebeu um inéculo padréo com 1,2.10° de Pseudomonas
aeruginosa, intraperitonial, sem nenhum tipo de tratamento; grupo Dreno (D) - inécul o padréo e realizadaadrenagem
dacavidade abdominal; grupo Lavado (L) - indcul o erealizadaalavagem da cavidade abdominal com solucéo saling;
grupo L+D - in6eculo e submetido aos dois tipos de tratamentos; grupo Normal (N) sem nenhum tipo de inoculagcéo
ou tratamento. Realizou-se aandlise morfométrica das |&minas coradas por H.E da mucosaintestinal e hemocultura.
Resultados: N&o houve diferencas estatisticamente significantes na espessura da mucosa intestinal entre os 5
subgrupos de ratos analisados no periodo de 24 horas ap6s ainjecédo do indculo. 37 animais que receberam o inécul o
evoluiram para o ébtito entre 5,83 e 28 horas, com 2 animais do grupo L sobrevivendo por um periodo de 28 horas.
Conclusdo: A sepse aguda ndo causou ateracdes morfol égicas mensuréveis atraves desta metodol ogia na parede

intestinal.

DESCRITORES- Mucosa. Intestino. Ratos. Morfometria.

Introducéo

A contaminagdo da cavidade peritoneal €
considerada uma urgéncia médica, sua
conseqliéncia mais temida € a sepse.
Apesar do avango cientifico, técnica ci-
rdrgicaminuciosaeterapiaantimicrobiana
adequada, a taxa de mortalidade da sepse
deorigem abdominal grave aindacontinua
em torno de 40 a 50 %2345 sendo
semelhante agquela de quatro décadas
atrés.

O modelo experimental de sepseéum mé-
todo de estudo no qual é possivel avaliar
e controlar o fendmeno séptico como um
processo dinémico, desde asuainstal acéo
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até o desenvolvimento dafaéncia termi-
nal dos 6rgéos e sistemas’. A morte ocor-
re em virtude da disfungdo de mditiplos
Orgéos e sistemas, secundéaria a manuten-
¢80 da sepse intraperitoneal com focos
residuais de infeccdo, ou em decorréncia
datranslocagéo bacteriana e da liberacdo
de mediadoresinflamatorios.”#®

Acredita-se, que o intestino delgado e o
colo sdo muito importantes na manuten-
¢&o do hipermetabolismo da sepse, na
sindrome da resposta inflamatéria sisté-
micae nadisfuncdo de miltiplos 6rgéose
sistemas®®®, além de serem identificados
como um dos avos primérios de lesdo na
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Na cavidade abdominal dos mamiferos o
peritdnio tem funcdes importantes e res-
ponde a agressao séptica com acdes
envolvendo a membrana peritoneal, as
alcasintestinaise oscompartimentosliqui-
dos do organismo que produzem entdo
respostas secundérias enddcrinas, cardia
cas, respiratorias, renais e metabdlicas. O
objetivo de tais respostas € neutralizar,
destruir ou limitar a agdo dos agentes
agressores e fazer reparo das lesbes por
estes causadas.’? O tratamento conven-
cional para esta condi¢éo inclui adminis-
tracdo de fluidos e antibidticos intrave-
nosos e remocdo da fonte de contamina-
¢&o da cavidade peritonial.® Neste tipo
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detratamento geramente utiliza-se adre-
nagem dacavidade peritonea, com empre-
go de dreno intraperitonia para remocgao
da fonte de contaminac&o da cavidade.
Partesignificativadaliteraturae dosexpe-
rimentos tem se dedicado ao uso tOpico
de solugdes contendo antibidticos, para
lavagem peritoneal apos a inoculagdo
intraperitoneal de bactérias ou deum pool
de bactérias_lzl,ls,lﬁ,ﬂ

Dentre os diversos tratamentos propostos
para a contaminacdo peritoneal, dois sdo
utilizados com maior freqiiéncia: adrena-
gemeolavado peritoneal, emborango haja
provas cientificas definitivas para sua
utilizac8o.1819202L Ngo hd, ainda, paréme-
tros fixos que determinem a indicac&o
sistematizadadadrenagem elavado abdo-
minais, apos a instalacdo deste tipo de
contaminagao.

Sob diversas condi¢des nutricionais e
patolégicas, o intestino pode sofrer atro-
fia, comprometendo suas fungdes essen-
cias. A atrofiaintestinal € manifestadapor
diminui¢do do peso da mucosa, do con-
tetdo de DNA e proteinadamucosae por
alteragdo na sua estrutura, através da vi-
sualizag8o da mucosa intestinal macros-
cOpicamente.

A luz do trato gastrointestinal normal-
mente contém numerosas espécies de
bactérias, aumentando do proximal parao
distal em espécies e quantidade®, e uma
alta concentracdo de endotoxinas. Cabe a
mucosa intestinal a funcdo de exercer
|ocalmente uma defesa contra a absorgéo
e disseminacdo desses agentes patdge-
nos.?223242526 Qs microorganismos intra-
celulares facultativos (Salmonella spp e
Listeria monocytogenes) e as bactérias
Gram negativas podem atravessar aparede
intestinal deformarazoavelmentefécil .
A integridade fisica da mucosa provavel-
mente representaaprincipal linhade defe-
sa dessa barreira intestinal26:27.28:2930
sendo auxiliada pelos componentes do
sistema imune celular (enterécitos, ma-
créfagos e linfécitos T) e humora (1gG,
IgM e lgA secretoria).

A manutencéo da integridade celular do
epitélio intestinal evitaa migragéo trans-
epitelial de particulas da luz intestinal,
enquanto a preservacdo das juncdes
intercel ulares previne 0 movimento dessas
particulas através dos canais paracelu-
| ares. 28,29,31,32

Um aumento na absor¢do de macromolé-
culas, bactérias e toxinas bacterianas tem
sido demonstrado em situagdes onde a
mucosaintestinal estadanificadapor infla-
mag&o, infeccdo ou neoplasia.® O signifi-
cado dessaafirmacdo aindaédificil deser
determinado, mas ostrabal hos maisrecen-
tes sugerem que atransl ocac&o de micro-
organismos e toxinas ativa uma reacdo
inflamat6ria em cadeia que promove a
faléncia organica.?22%24263031

A atrofia damucosa do trato gastrointes-
tinal (principalmenteintestino delgado) na
sepse é amplamente discutida na litera-
tura.1’4'6’7’22’26'29’30’33’34'35 Entl’etanto, tOdOS
ostrabalhos consultados utilizam métodos
de inducéo de sepse que causam altera-
¢des lentas no organismo, tornando o
tempo de sobrevida mais prolongado.
Para avaliar atrofia do intestino delgado,
a maioria dos trabalhos encontrados na
literatura utiliza parémetros morfol 4gicos
através de andlise patolégica. Esses
parametrosincluem arquiteturadaparede
do trato gastrointestinal, evidéncias de
congest&o ou hemorragia, inflamagdo de
mucosa e submucosa e necrose. 7939
Entretanto, todos esses parametros séo
subjetivos e dependem da observacdo do
examinador, portanto qualitativos.®

Na literatura analisada, s&o raros os
trabalhos que utilizam procedimentos
histomorfométricos paraavaliar osefeitos
sobre a parede intestinal provocados por
sepse, além disto, ndo existe nenhum
trabalho que realiza a inducéo de sepse
com Pseudomonas aeruginosa, ou sgja,
com uma monocul atura bacteriana e com
tempo de sobrevidacurto (em horas) afim
de verificar quais as ateracles iniciais
provocadas pela inducdo da sepse na
mucosa intestinal apds os tratamentos de
lavagem e/ou dreno que sdo amplamente
utilizados na pratica médica apds o
estabelecimento de um processo séptico
na cavidade abdominal .

Desta forma, propds-se a avdiar morfo-
métricamente a camada mucosa do intes-
tino delgado de ratos apds sepse experi-
mental de origem abdominal empregando-
se técnicas que permitem quantificar as
possiveis alteraces morfolbgicas da
mucosa intestinal em microscopia Optica
,comparando-se os 3 tipos de tratamento
empregados apos ainducdo de uma sepse
provocada por um Unico tipo de bactéria.
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M étodos

Este trabalho passou pela aprovacéo da
Comissfo de Eticaem Uso de Animaisda
Universidade Federal de Santa Catarina
(UFC).

Para o presente trabalho foram utilizados
50 ratosfémeas dalinhagem Wistar, todos
do sexo feminino, comidade médiade 120
diase peso entre 150 e 250g, provenientes
do Biotério Central daUFSC.
Osanimaisreceberam alimentagdo propria,
com acesso livre a dieta e agua durante
todo o experimento, sendo mantidos sob
luz natural, em gaiol as apropriadas e con-
di¢des ambientaisderuido, temperaturae
umidade, padronizadas. Osanimaisforam
distribuidos em cinco subgrupos de dez
ratos cada um, conforme a descri¢cdo a
seguir:

1) Grupo controle - C: no qual injetou-se
(2 ml deindcul o bacteriano paracada100g
de peso do animal) um in6culo padréo
intraperitoneal mente de Pseudomonas
aeruginosa, por via transparietal em 10
(dez) ratos . Este inéculo padrdo estava
em solucdo aquosa de Cloreto de Sodio a
0,9%, na quantidade de 1,2.10° bactérias
por mililitro de suspens&o. Essesanimais
foram submetidos a avaliag&o clinica
constante e ndo receberam nenhum tipo
de tratamento.

2) Grupo dreno - D: injetou-se 0 mesmo
inoculo padrdo intraperitoneal mente, por
viatransparietal em dez ratos. Esses ani-
maisforam submetidosaavaliagdo clinica
constante e apos seis horas da inocula-
¢80, osanimaisforam anestesiadosereali-
zadaumaantissepsiadaparede abdominal,
laparotomia e drenagem da cavidade
abdomina através de um dreno laminar.
Aposaoperagdo foi realizada observacdo
clinicado animal até o momento do 6bito.
3) Grupo lavado —L: injetou-se 0 mesmo
indculo padrdo intraperitoneal mente, por
via transparietal em dez ratos. Esses
animais foram submetidos a avaliagdo
clinica constante e apés seis horas da
inoculacdo, osanimaisforam anestesiados
e readlizada antissepsia da parede abdo-
minal, laparotomiaelavagem dacavidade
abdominal com 20 ml de solugédo aquosa
de cloreto de sddio na concentragdo de
0,9%. Apb6saoperacao foi realizadaobser-
vagdo clinicado animal até o momento do
ohito.

4) Grupo lavado + dreno—LD: injetou-se
0 mesmo indculo padréo intraperitoneal -
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mente, por viatransparietal em dez ratos.
Essesanimaisforam submetidosaavalia
¢do clinica constante e apds seis horas da
inoculacdo, osanimaisforam anestesiados
e realizada anti ssepsia da parede abdomi-
nal, laparotomia, lavagem da cavidade
abdominal com 20 ml de solugéo aquosa
de cloreto de sodio na concentragcéo de
0,9% e drenagem da cavidade através de
um dreno laminar. Apés a operagéo foi
realizadaobservacdo clinicado animal até
0 momento do obito.
5) Grupo normal — N: Dez animais
higidos, os quais ndo receberam ainjecéo
intraperitoneal do indculo padréo, foram
anestesiados e induzidos a eutanasia para
obtencdo de amostras de jejuno paraava
liagdo morfométrica de parede intestinal
normal.
Paraaanestesiafoi utilizada uma solugéo
deKetamina(5ml) e Xilasinaa2% (1 ml)
sendo injetado 0,5 ml dasolugdo, pelavia
intramuscular, na face interna da pata
traseira direita do animal. O animal foi
considerado anestesiado, quando havia
perdido o reflexo corneo-palpebral e ndo
exibiaqual quer reacdo motorapelapreen-
s80 do coxim adiposo de sua patadiantei-
ra. Redizou-se asintese daparede abdomi-
nal por planos. Paraas camadas peritoneal
e muscular, foi utilizado fio de polipro-
pileno 5-0, em chule o continuo interrompi-
do acadaquatro pontos. A pelefoi sutura-
dacom fio monofilamentar de Nylon® 5-0
com pontos simples.
Nos animais em que se usou o dreno
abdominal, foram utilizados dispositivos
tipo“colar cervical”, conforme descrito por
Ely e col.** com o objetivo de manter a
imobilidade dacabegcado animal e, portan-
to, evitar que 0 mesmo retirasse o dreno.
ApGs o 6bito, os animais foram submeti-
dos a incisdo téraco-abdominal, para a
realizacdo do inventério das cavidades.
Foram realizadas hemoculturas de todos
0s grupos de animais experimentais, para
isto, foi colhida uma amostrade 1 ml de
sangue intracardiaco sob condic¢bes
assépticas. Essa amostra foi preservada
em meio especifico paracultivo de bacté-
riasaerébicas (Pedi-BacT® - Lab. Organon
Teknika).
Paraavaliacdo histol égica, foramretirados
fragmentosdeintestino delgado com 2cm
de comprimento, num ponto localizado a
5 cm distalmente ao angulo de Treitz. As
pecas retiradas foram lavadas em solucéo
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sdlina e fixadas em soluc&o de Bouin por
um periodo de 24hs. A seguir, as pegas
foram submetidas ao processo deinclusio
em parafina, seguindo atécnicahistol 6gi-
ca de rotina adotada pelo servico. Os
temposde desidratacéo e diafanizacdo fo-
ram padronizados previamente, sendo os
mesmos para todos 0s grupos experimen-
tais de animais analisados.

Apésainclusdo em parafina das pecas de
intestino delgado foram obtidos 10 cortes
semi-seriados de 10 um de espessura se-
gundo um mesmo plano de corte trans-
versal ao intestino delgado de todos os
animais. Ostempos de pescagem dos cor-
tes foram padronizados para todos os
grupos experimentais, a fim de se evitar
alteracOes provocadas pel os procedimen-
tos técni cos empregados natécnica histo-
|6gicaderotina. Asl&minasassim obtidas
foram coradaspelaHematoxilina-Eosinae
submetidasaandlise morfométrica®® . Com
aréguaocular, previamente calibrada fo-
ram realizadas medidas da espessuratotal
daparededointestino delgado e daespes-
sura da camada mucosa e submucosa em
trés (3) vilosidades intestinais. Apenas

vilosidades seccionadas longitudinal-
mente da sua base até o seu dpice com
uma Unica camada de células epiteliais
foram consideradas para avaliacdo das
espessuras do intestino delgado.

A medidada espessuratotal da parede do
intestino delgado foi realizada colocando
0 ponto zero da régua ocular na camada
serosa abaixo davilosidade medindo-se a
espessura até a Ultima camada de células
epiteliaisem micrémetros.

A medidadacamadamucosae submucosa
foi realizadacolocando-se 0 zero darégua
ocular entre as células da camada muscu-
lar circular interna e as da submucosa,
medindo-se atéaUltimacamadade células
epiteliais no pice da vilosidade. Foram
realizadas medidas das 3 (trés) melhores
vilosidades visualizadas, sendo utilizado
como resultado, o valor médio dessas
medidas.

Resultados

O tamanho médio das medidas obtidasda
mucosae daparedeintestinal distribuidas
entre osdiversos grupos pode ser avaliada
naTabelal.

TABELA 1 — Média em micrébmetros, do tamanho da mucosa + submucosa de 3 vilosidades da parede
intestinal de 10 ratos, distribuidos entre os diferentes grupos experimentais

Grupos Mucosa + Submucosa (m) Paredeintestinal (pum)
C 3850 48338
D 3886 4986
LD 3989 5022
L 3489 4711
N 396,0 4810
Tota 3834 4883

Quando esses resultados sdo submetidos
a0 estudo estatistico deAnalise de Varian-
cias, que compara médias de diferentes
grupos, ndo seidentificadiferencaestatis-
ticamente significante entre os grupos
(P>0,05).

Quanto aavaliacéo do tempo de 6bito dos
animais experimentais, pdde-se observar
quedos40 animaisutilizados, 37 evoluiram
parao 6bito em um periodo de tempo que
variou de 5,83 horas até 28 horas. Nos
grupos controle e lavado + dreno, todos
0s animais evoluiram para o 6bito nas
primeiras 24 horas. No grupo dreno, 9
animais evoluiram para o 6bito em até 36
horas, havendo um sobrevivente apos
esse periodo. No grupo lavado houve dois
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sobreviventes e o tempo de 6bito foi de
até 28 horas.

A Tabela 2 mostra o resultado obtido nas
hemoculturas dos diversos grupos experi-
mentais, com a obtenc&o de sangue intra-
cardiaco colhido em condicOes assépticas
e plagueado em meio para cultivo de
bactérias anaerobicas (Pedi-BacTO-Lab.
Organon Teknika). O resultado da hemo-
cultura indica que dos 40 animais anali-
sados, em 36 deles (90%) houve cresci-
mento de Pseudomonas aeruginosa na
hemoculturaeem 21 (52,5%) houve cresci-
mento de Escherichia coli.

A Tabela 3 apresenta o tempo médio de
sobrevida dos animais experimentais que
obtiveram éxito letal em até 36 horas,
distribuidos entre os diferentes grupos.
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TABELA 2 - Resultado da hemocultura do sangue intracardiaco nos animais experimentais

Bactérias  Positividadeem Percentual de Negatividadeem

numero de ratos

Percentual de

nimero de ratos negatividade (%)

Pseudomonas % D
aeruginosa
Escherichia coli 21 525

4 10

19 475

TABELA 3 - Tempo médio de sobrevida dos animais que evoluiram para o 6bito antes de 36 horas

apos a inoculagdo de Pseudomonas aeruginosa

Grupo Tempo médio (hs.) Desvio padréo
Controle 14,88 2,36
Dreno 15,26 641
Lavado 1821 542
Lavado/Dreno 14,31 584
Total 1551 5,10

Edtatisticamente, ndofoi possivel (p>0,05)
demonstrar diferencaentre o tempo médio
de 6bito dos animais nos diferentes gru-
posexperimentais.

Quando comparados o tempo de 6bito dos
animaisexperimentaiscom amedidadaal-
tura da camada mucosa e da parede intes-
tinal, ndo foram encontradas diferencas
estati sticamente significativas (p > 0,05)
(Figural).

s resultados de hemocultura e cultura
peritoneal foram submetidos ao teste
estatistico de andlise de correspondéncia,
paravariaveis qualitativas, que ndo mos-
trou significanciaestatistica(p > 0,05) entre
os diferentes grupos estudados.

Quando comparadaamedidadaalturada
camada mucosa e da lamina prépria com
os achados da hemocultura e cultura
peritoneal, ndo se evidenciou diferenca
estatisticamente significante (p > 0,05).

FIGURA 1 - Representacéo esquemética da mensuracdo de uma vilosidade da camada serosa até o
epitélio (fotomicrografia com objetiva de 10X).

Discussao

A morfometria, quando utilizada para
avdiar aatrofiadamucosado trato gastro-
intestinal, torna-se um método objetivo

com parémetros quantitativos especificos,
e ndo so qualitativos. Um dos parémetros
utilizados é a mensuragéo da espessura
da camada mucosa intestinal, com énfase
para o tamanho das vilosidades, que po-
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dem apresentar modificagbes em seu ta-
manho apds um desafio séptico. 34445
Além dasepse, aandisemorfométricatam-
bém é utilizadaem model os experimentais
deisquemiado trato gastrointestinal 54345,
nutricdo parenteral %42, e colite. #0443

A maior parte dos trabalhos na literatura
pesquisada indica que a sepse e o choque
séptico ocasionam umadiminui¢do impor-
tante da resisténcia vascular sistémica e
uma ma distribui¢do do fluxo sanguineo
NO Organismo.5. 3842444546

Essa redistribuicgo do fluxo sanguineo
privilegiaria areas mais nobres como o
cérebro e osrinsem detrimento de 6rgaos
como o trato gastrointestinal, pancreas e,
em menor propor¢éo, a musculatura
e&]uel étl ca 10,11,45,47,48

Esse regime de isquemia, associado ao
estado de hipermetabolismo préprio da
sepse levaria a atrofia da mucosa.
Yassim e col. *® utilizando um método de
isquemiaereperfusdo, compararam aana-
lise morfol 6gica com a andlise morfomé-
trica da parede do intestino delgado. Fo-
ram encontradas nitidas alteraces de
tamanho nas vilosidades da camada mu-
cosa na auséncia de alteracbes morfo-
|6gicas na microscopia optica, concluin-
do que a morfometria tem uma sensibili-
dade maior que a andlise morfol 6gica no
intestino delgado.

Nestetrabal ho néo se verificou alteracBes
estatisticamente significativas do tama-
nho das vilosidades intestinais nos diver-
SOS grupos experimentais analisados, ja
gue o método empregado no presente
experimento ndo provocaumaisguemiae
analisaosresultados em temposdiferentes
daguel es utilizados pel os autores supraci-
tados. Suspeita-se que essa maior resis-
téncia a lesdo do jejuno, quando compa-
radaao ileo ou ao colo, sgjadecorrente de
uma maior vascularizag8o desse seg-
mento, havendo maior protecéo contra a
lesdo isgquémica.

Zabd ecol.*” demonstraram que existeum
gradiente entre a pO, da mucosa e a pO,
da serosa do trato gastrointestinal e que
essa diferenca se agrava em regimes de
hipoperfuséo.

Com base nesssas teorias, pode-se con-
cluir que a sepse gera uma redistribuicdo
do fluxo paraforada circulacdo esplanc-
nica e paralonge da mucosa, tornando as
vilosidades do intestino delgado o princi-
pal alvo dalesdo isquémica.
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A outra causade lesdo mucosa, provavel-
mente associ ada a hipoperfusdo, éapobre
extragdo e utilizagdo dos nutrientes (princi-
pal mente ami noacidos como aglutaming)
pelamucosado trato gastrointestinal, ape-
sar das taxas normais de O, %% A gluta-
minaéaprincipal fonte de energiaparaos
enterécitos’* e na sepse ou endotoxemia
a glutamina intestinal esta reduzida,
podendo causar alteracBes metabdlicas
locais e consequentemente atrofia muco-
Sa_S, 33,50,51,52,53

O método de morfometria utilizado neste
experimento é semel hante ao método utili-
zado por Nascimento e col.*2 e por Myers
e col.* utilizando para mensuracdo da
alturadasvilosidades umaréguaadaptada
alente ocular do microscopio optico.
Nakka e col.*, utilizando duas formas de
nutricdo parenteral total apds sepse por
E. coli em ratos, encontraram alteragOes
no tamanho da mucosa apenas no ileo
terminal, ndo encontrando alteragdes no
jgluno, ou nos pontos médios do intestino
delgado ou do colo. Estes resultados
estéo de acordo com os encontrados em
nosso trabalho, j& que analisamos a por-
¢do inicial do jejuno destes animais.
Esses trabalhos suportam a hip6tese de
gue amucosado intestino delgado é mais
responsiva a alteragOes tanto experimen-
tais quanto clinicas, quando comparada
com a mucosa do intestino grosso .

Os trabalhos mais recentes'-25423340 ;-
lizam, para avaliar morfometricamente a
alturadacamadamucosa, imagensdigita
lizadas do microscopio Optico que so ana:
lisadas por um programa de computador
especifico.

Farges e col.® utilizando lipopolissaca
rideos de Escherichia coli para induzir
endotoxemia em ratos encontraram uma
diminuico da atura das vilosidades no
ileo. Entretanto, a atura das vilosidades
do jejuno ndo se aterou, assim como a
profundidade das criptas, tanto no jejuno
quanto no ileo.

No presente trabalho, foi avaliada apenas
a altura da camada mucosa e da parede
intestinal do jejuno. Assim como nalitera-
tura, no jejuno ndo houve alteracdes evi-
dentes na parede intestinal que pudessem
ser avaliadas aluz damicroscopiaoptica.
A exatafisiopatologiadalesdo namucosa
do intestino delgado ainda ndo esta
completamente elucidada.
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Embora a atrofia da mucosa o tracto
gastrointestinal (principamente intestino
delgado) na sepse seaamplamente discu-
tida na literatura-?>?62930343542 " todos os
trabalhos consultados utilizam métodos
de induc&o de sepse que causam altera
¢Oes lentas no organismo, tornando o
tempo de sobrevida mais prolongado. No
método utilizado deinduc&o de sepsecom
Pseudomonas aeruginosa, o tempo de
sobrevida médio entre todos os grupos
foi de 15,5 horas, provavelmente ndo
havendo tempo de evolucgdo suficiente
paracausar umaatrofiade mucosavisuali-
zavel namicroscopia dptica.

Com base no exposto acima, este traba
Iho nos permite concluir que a sepse agu-
da ndo causou ateracdo mensuravel na
parede intestinal ou na camada mucosa
do intestino delgado empregando-se la
vagem, dreno ou a associagdo dos dois
processos no tratamento de ratas apos o
desafio séptico com Pseudomonas
aeruginosa, provavelmente devido ao
tempo extremamente curto de andliseem-
pregado neste model 0 experimental.

Conclusao

A sepse aguda ndo causou alteracdes
morfol 6gicasmensurdveisnaparedeintes-
tinal de ratos.
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ABSTRACT - Purpose: To verify which are the possible morphological aterations caused by the contamination of a bacterial
monoculture in the abdominal cavity of rats, after treatment by draining, washing and the combination of those two processes.
M ethods: Fifty adult femaleratsweredistributed in five groups: 1. Control: intraperitoneal injection of Pseudomonas aer uginosa.
2. Drainage: intraperitoneal injection of P.aeruginosa and drainage of the abdominal cavity, after 6 hours. 3. Washed intraperitoneal
injection of P.aeruginosa and washing of the abdominal cavity, after 6 hours. 4. Washed + drainage: intraperitoneal injection of
P.aeruginosa plus drainage and washing of the cavity, after 6 hours 5. Normal: evaluation of the normal intestinal wall. After
death, blood culture and peritoneal culture were performed. Fragments of jejunum were removed and processed histologically for
morphometric measure. Results: There were not statistically significant differences on the intestinal mucosa's thickness between
the 5 groups analyzed in the period of 24 hours. From the 40 animals which received the inoculum, 37 evoluted to death in
between 5.83 and 28 hours, with 2 animals from group L surviving for a period of 28 hours. Conclusion: The acute sepsis did
not cause measurable morphological alterations through this methodology in the intestinal wall of these animals.

KEY WORDS - Mucosa. Morphometry. Rats. Intestin.

Correspondéncia

Armando José d’ Acampora
Condominio San Diego, casa9
Parque S&o Jorge — Itacorubi
88034-420 Floriandpolis—Sc
acampora@ccs.ufsc.br

*Foto colorida disponivel em www.scielo.br/ach

Acta Cirargica Brasileira - Vol 19 (2) 2004 -

Conflito de interesse: nenhum
Fonte de financiamento: nenhuma

Data do recebimento: 05/12/2003
Data darevisao: 09/01/2004
Data da aprovacdo: 25/01/2004

125



