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1. INTRODUÇÃO 

As informações adquiridas nos últimos anos a respeito da fisiopatologia' da 
sepse abdominal e da relação agente infectante/hospedeiro não proporcionaram 

um resultado satisfatório no tratamento dessa doença, estando a taxa de 

mortalidade ainda muito distante de um nível aceitável. 
Apesar de todos os avanços no diagnóstico e tratamento da sepse 

abdominal, a mortalidade continua semelhante àquela de quatro décadas atrás1°2° 
3 

°- 
4” 5 

_ Por outro lado, poucos autores demonstram uma redução considerável na 
mortalidade da sepse abdominal com o advento de novas formas de tratamentoó” 
7, s 

Na literatura, a taxa de mortalidade nos pacientes vítimas de sepse 

abdominal varia de 20 a 80%2° 3° 5” 9” 1°. Essa grande diferença entre os índices de 

mortalidade nos vários trabalhos reflete uma não padronização de parâmetros de 
observação da sepse. 

A morte ocorre em virtude da disfunção de múltiplos órgãos e sistemas 
(DMOS), secundária à manutenção da sepse intraperitonealg com focos 

residuais de infecção, ou em decorrência da translocação bacteriana e da 

liberação de mediadores inflamatóriosó. 

Berg e~ Garlington, em 1979, definiram a translocação bacteriana como a 

passagem de bactérias viáveis através da mucosa intestinal até a lâmina própria, 
e desta para os linfonodos mesentéricos e, possivelmente, para outros tecidosn. 

Essa definição foi posteriormente adaptada, incluindo a passagem de 

microorganismos ou seus produtos tóxicos (endotoxinas) através da barreira 

intestinal.
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A translocação bacteriana foi descrita pela primeira vez há um século, em 
animais de experimentação, primeiramente com bactérias Gram negativas”. 
Hoje sabe-se que, além das bactérias Gram negativas, endotoxinas, bactérias 
Gram positivas e fungos também podem atravessar a barreira mucosa”. 

Os mecanismos que controlam a translocação bacteriana dependem de 
múltiplos fatores relacionados ao microrganismo e ao hospedeiro”. 

Os microorganismos intracelulares facultativos (Salmonella spp e Listería 
monocytogenes) e as bactérias Gram negativas podem atravessar a parede 
intestinal de fonna razoavelmente fácil. As bactérias anaeróbias raramente 

translocamls. Entretanto, essas bactérias têm uma importante função, 

prevenindo a colonização entérica por agentes potencialmente patogênicos, 

principalmente bactérias Gram negativas 16. 

Os mecanismos de defesa do hospedeiro contra a translocação bacteriana 
incluem o ácido gástrico, enzimas pancreáticas, bile, muco intestinal, barreira de 
células epiteliais com junções intercelulares, motilidade do trato gastro- 

intestinal e sistema imunológico local antígeno-específicon. 

Dentre esses fatores, talvez um dos mais importantes na fisiopatologia da 
translocação bacteriana seja o papel de barreira exercido pela mucosa intestinal. 

A luz do trato gastro-intestinal normalmente contém inúmeras espécies de 
bactérias, aumentando do proximal para o distal em espécies e quantidade”, e 

uma alta concentração de endotoxinas. Cabe à mucosa intestinal a função de 
exercer localmente uma defesa contra a absorção e disseminação desses agentes 
patógenoslg. 

A integridade física da mucosa provavelmente representa a principal linha 
de defesa dessa barreira intestinal”, sendo auxiliada pelos componentes do 

sistema imune celular (enterócitos, macrófagos e linfócitos T) e humoral (IgG, 
IgM e IgA secretória).
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A manutenção da integridade celular do epitélio intestinal evita a migração 
trans-epitelial de partículas da luz intestinal, enquanto a preservação das junções 

intercelulares previne o movimento dessas partículas através dos canais 

paracelulareszo. - 

Um aumento na absorção de macromoléculas, bactérias e toxinas 

bacterianas tem sido demonstrado em situações onde a mucosa intestinal está 
danificada por inflamação, infecção ou neoplasiazl. O significado dessa 

afirmação ainda é dificil de ser determinado, mas os trabalhos mais recentes 
~ ~ sugerem que a translocaçao de microorganismos e toxinas ativa uma reaçao 

inflamatória em cadeia que promove a falência orgânica14° 22. 
A translocação bacteriana seria responsável por uma bacteremia que levaria 

a uma resposta inflamatória sistêmica que inclui: (1) temperatura corporal maior 
que 38 °C ou menor que 36 °C, (2) fiequência cardíaca maior que 90 batimentos 
por minuto, (3) frequência respiratória maior que 20 movimentos respiratórios 
por minuto e (4) leucocitose ou leucopenia ou mais que 10% de formas imaturas 
de leucócitos”. 

Quando essa síndrome de resposta inflamatória sistêmica (SRIS) está 

associada a um foco infecioso confirmado, pode-se caracterizar uma sepse. 
Suspeita-se que a lesão inicial da SRIS seja a síntese de mediadores pró- 

inflamatórios (principalmente o fator de necrose tumoral e a interleucina 1). Se 

esses agentes inflamatórios atingirem nível crítico, uma reação sistêmica seria 
desencadeada, levando à falência progressiva das funções vitais com disfunção 
de múltiplos órgãos e sistemas (DMOS)23. 

i

~ 

A DMOS é uma complicação temida da sepse. Os trabalhos atuais procuram 
meios de evitar ou reduzir a translocação bacteriana. Isso, aparentemente, 

reduziria a ocorrência de complicações infecciosas e de DMOS em pacientes 
graves” _
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Na literatura pesquisada, não foram encontrados trabalhos que esclareçam 
todas as dúvidas a respeito da influência da sepse no tamanho da mucosa 
intestinal e da mucosa intestinal na ocorrência de translocação bacteriana.



s2.~ OBJETIVO

\ 

Avaliar histologicamente a camada mucosa do intestino delgado de ratos 
Wistar após sepse experimental- de -origem abdominal.



3. MÉro1›o 

3.1. AMOSTRA 

(_) experimento foi «realizado no Laboratório de Técnica Operatória ze 

Cirurgia Experimental do Departamento- de «Clínica «Cirúrgica da UFSC. 

Foram utilizados 50 (cinquenta) ratos «da espécie Rattus nor-vergiccus da 

linhagem Wistar, todos do sexo feminino, com idade média de 120 dias ev peso 

entre 150 e 250 gramas -(g), provenientes do Biotério Central -da Universidade 

Federal de Santa Catarina. 

Os animais receberam alimentação própria para a espécie, com acesso livre 

a dieta e água durante todo zoexperimento, sendo »-mantidos sob luz natural, em 
gaiolas de plástico, comportando de 1 (um) a 3-(três) animais por gaiola, numa 

temperatura média de 25 (vinte-ze cinco) graus Celsius mantidacomza aj-udazde 

um condicionador de .ar,- em condições ambientais- de ruído, .temperatura ae 

umidade, consideradas boas- pelo Veterinário do Biotério Centralí da UFSC. 

Os animais foram distribuídos em-5 z-(cinco) subgrupos de 10 -(dez) ratos 

cada um, conforme apdescrição-zaaseaguir: 

1) GRUPO CONTROLE - -C (n = 10): injetou-se um -inóculo padrão 
intraperitonealmente, por via transparietal em 10 (dez) ratos. E-sses 

animais foram submetidos a avaliação clinica constante e não receberam 

nenhum tipo de tratamento. 

2) GRUPO DRENO - D (n = 10): injeto-u-se um zinóculo padrão 

intraperitonealmente, por via transparietal a em 10 (dez) -ratos. Esses
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animais foram submetidos a avaliação clínica constante -e -após A6 (seis) 

horas da inoculação, os animais foram anestesiados de --forma padrão. 

Após a anestesia, foi realizada antissepsia da parede abdominal, 

laparotomia e drenagem da cavidade abdominal através -de -um -dreno 

laminar. Após a -operação «foizzrealizada-observação clínicaédo ,animal até 

o momento do óbito. 

GRUPO LAVADO - L (n = 10 ): inje-tou-se um inóculo «padrão 
intraperitonealmente, -por via transparietal em 10 (dez) ratos. Esses 

animais foram submetidos a avaliação -clínica constante e -após 6-(seis) 

horas da inoculação, dos -animais foram anestesiados -de -forma padrão. 

Após a anestesia, foi realizada ant-isseps-ia da parede abdominal, 

laparotomia e lavagem da cavidade abdominal com 20 d(v«i-n«te)zmililitros 

(ml) de solução «aquosa de «cloreto f-de sódio na concentração de 0,9%. 

Após a operação foi --realizada observação clínica do animal até -o 

momento do óbito. 

GRUPO LAVADO + DRENO - LD (n = -10 ) : injetou-se um vi-nóculo 
padrão intraperitonealmente, -por via transparietal em -10 (dez) zratos. 

Esses animais foram submetidos a avaliação -clínica constante e após-6 

(seis) horas da -inoculação, -os -animais foram anestesiados de «forma 

padrão. Após a anestesia, foi realizada antissepsia da parede abdominal, 

laparotomia, lavagem da cavidade abdominal com 20 (vinte) ml- de 

solução aquosa de cloreto de sódio na-concentração de 0,9% e drenagem 

da cavidade através de mn dreno laminar. Após a operação foi realizada 
observação clínica do animal até o momento. do óbito.
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5) GRUPO NORMAL - N -(n = -10):z-10 (dez) animais ~hígidos,~os~quais 
não receberam a injeção do inóculo -intraperi-toneal, foram anestesiadosae 

induzidos à eutanásia para obtenção de amostras de jejuno para avaliação 

morfométrica de uma parede-intest-inal-normal, 

3.2. PROCEDIMENTOS 

IDENTIFICAÇÃO DOS ANIMAIS 
Cada gaiola plástica-continha de flu (mn) a 3 (três) animais, de «acordo com -o 

grupo a ser estudado. Os animais foram -isolados. da forragem -por uma grade «de 

aço inoxidável, sem contato -com as secreções -fisiológicas do animal (urina -de 

fezes). 

Os animais foram identificados através de numeração de acordo com uma 
marcação feita em suas caudascom tinta inde-lével, da seguinte maneira: «o rato 
sem marca era considerado o número 30 (zero), ›o rato com uma marca fo -número 
1 (um), o rato com duas marcas ›~o número 2 (dois) e o com três marcas -o 

número 3 (três). 
Os animais pertencentes-ao grupo experimento, isto é, submetidos -a «algum 

procedimento cirúrgico, eram «mantidos isolados- em -uma gaiola. 
Aqueles que não eram submetidos-a procedimento cirúrgico zficavamvem 2' 

(dois) a 3 (três) animais por gaiola. 

A identificação individual-de -cada animal foi «feita com um número «de três 
dígitos, sendo que os dois primeiros correspondiam ao númerouda gaiola em que 
o animal estava contido (01 a 33), eo terceiro- dígito -correspondia ao «número-do 
animal (O a 3). _
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_ 
PROCEDIMENTO DE 'PREPARAÇAO DO 'INÓCULO 
O inóculo foi obtido a partir de cepas de Pseudomonas ae-ruginosa no 

Laboratório Médico Santa Luzia (Florianópoli-s - SC), tendo sido- realizada a 

cultura dessas cepas, encontrando-se apenas Pseudomonas aeruginosar como 
resultado. 

Essas culturas foram transferidas para um -meio de cultivo Miller-Hinton, 
depositado em placas de Petry e mantidas noz laboratório -por repiques 

sucessivos para a suspensão em solução» aquosade cloreto de sódio a -0,9%, na 
quantidade de 1,2 .IO 9 bactérias por mili-litro (ml) de suspensão,~ medidas 
através de uma escala de MacFarl-and, lida -ao colorímetro de líuz.

` 

PRocE1)1M1‹:NTo ANEsTÉs1co 
Todos os animais foram previamente - sorteados, identificados, -pesados «e 

submetidos a anestesia geralcom uma solução anestésica padrão. 
Foi utilizada uma solução--de Cetamina-(5 ml) e-Xilasina a 2%?-(lr-m-l-) sendo 

injetado 0,5 ml da solução, pela ---via intramuscular, na face interna- da pata 
traseira direita do animal, conforme demonstrado na figura 1.

_ 

O animal foi considerado anestesiado, quando .havia «perdido o-reflexo 
cómeo-palpebral e não exibia 'qualquer reação motora pela .preensão --do 

coxim adiposo de sua z-pata -dianteira.
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PRocED11vn‹:NTo DE 1NocULAÇÃo 
Após a anestesia, os animais foram imobilizados, colocados em uma 

prancha de madeira de 30 x 35 cm, protegida por uma lâmina de isopor de 1 

(um) cm de espessura e fixados pelas suas patas através de elásticos na posição 
de decúbito dorsal horizontal. 

Para induzir a infecção peritoneal foi utilizado um preparado de bactérias 
Pseudomonas aerugínosa, na quantidade de 1,2 . 10 9 bactérias por mililitro. 

Após anti-sepsia da parede ântero-lateral do abdome com álcool iodado a 

2%, introduziu-se l ml do inóculo bacteriano para cada 100g de peso do animal, 
via punção abdominal no quadrante inferior esquerdo do abdome conforme 
demonstrado na figura 2.
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PROCEDIMENTO oPERATÓR1o 
Os procedimentos operatórios foram realizados em ambiente propício, 

seguindo as normas de antissepsia a uma temperatura média de 25 (vinte e 

cinco) graus Celsius, com auxílio de condicionador de ar. 
Antes da laparotomia, todos os animais, já identificados através de 

numeração, foram novamente pesados. 
Após 6 horas da inoculação, os animais foram novamente submetidos a 

anestesia geral, conforme descrito anteriormente. Após a anestesia, os animais 
foram imobilizados e colocados em uma prancha de madeira de 30 cm x 35 cm 
e fixados pelas suas patas através de elásticos, na posição de decúbito dorsal 
horizontal. 

Após a epilação e anti-sepsia em toda a parede anterior e lateral do abdome 
do animal, com álcool iodado a 2 %, foi realizada uma laparotomia mediana de 
4 cm. 

De acordo com o grupo a que o animal pertencia, foram feitos diferentes 
procedimentos.
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No subgrupo lavado (L), foram introduzidos 20 ml de soro fisiológico 0,9% 
na cavidade abdominal e posteriormente aspirados com seringa de 20 ml, 
conforme figura 3. 

No subgrupo dreno (D), foi realizada uma incisão de contra-abertura de 
aproximadamente l cm no flanco esquerdo dos animais. Através desta incisão 
foi exteriorizado um dreno laminar medindo 5 cm x 1 cm, e fixado por um 
ponto com fio monofilamentar de Nylon® 5-0, como demonstrado na figura 4. 

No subgrupo lavado + dreno (LD), ambos os procedimentos anteriormente 
descritos foram realizados. 

Fig 3: Lavagem da cavidade abdominal com 20 ml de SF 0,9%.
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Após o procedimento específico para cada grupo, realizou-se a síntese da 
parede abdominal por planos. 

Para as camadas peritoneal e muscular, foi utilizado fio de polipropileno 5- 
0, em chuleio contínuo interrompido a cada quatro pontos. A pele foi suturada 
com fio monofilamentar de Nylon® 5-0 com pontos simples, conforme 

demonstrado na figura 5. 

Nos animais em que se usou o dreno abdominal, foram utilizados 

dispositivos tipo “colar cervical”, conforme descrito por Ely 24 com o objetivo 
de manter a imobilidade da cabeça do animal e, portanto, evitar que o mesmo 
retirasse o dreno, como apresentado na figura 6. 

Os animais foram, posteriormente, acompanhados em sua evolução clínica 
até o óbito.



Fig 5!: Síntese ida lapafotomia porplanos doni suturá da pele com fio de 

Fig 6:

ê 
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NECRÓPSIA 
Após o óbito, os animais foram submetidos a incisão tóraco-abdominal, para 

a realização do inventário das cavidades, conforme figura 7. 

' uz ; ' a' H "'r" 

Para avaliação histológica, foram retirados fragmentos de intestino delgado 

de 2 cm de comprimento, num ponto localizado a 5 cm distalmente ao ângulo 
de Treitz, de acordo com a figura 8. 

Para realização de hemocultura, foi colhida uma amostra de 1 ml de sangue 
intracardíaco sob condições assépticas, como demonstrado na figura 9. Essa 
amostra foi preservada em meio específico para cultivo de bactérias aeróbicas 
(Pedi-BacT® - Laboratório Organon Tekníka).
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Para realização da cultma peritoneal, foi colhida amostra de líquido 

peritoneal da parede antero-lateral esquerda com um swab apropriado e técnica 
asséptica adequada, conforme figura 10. O líquido peritoneal foi imediatamente 
semeado em placas de Petry com meio de cultura de ágar MacConkey. 

No subgrupo normal, foi realizada apenas anestesia, eutanásia do animal e 

obtenção de amostra de intestino delgado conforme descrito anteriormente. 

Os animais que sobreviveram foram submetidos a eutanásia após 48 hs, 
quando então os mesmos procedimentos acima descritos foram realizados.
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AVALIAÇÃO H1sToLÓG1cA 
Imediatamente após a necrópsia, as peças retiradas dos animais 

experimentais foram imersas em solução aquosa de cloreto de sódio a 0,9% e 

fixadas em solução de Bouin a 10%. A seguir, as peças foram enviadas ao 
Laboratório de Histologia do Departamento de Morfologia da UFSC, onde foi 
realizado todo o procedimento de análise histológica sem o conhecimento da 
relação entre as peças analisadas e os grupos do experimento. 

As peças fixadas foram submetidas ao processo de inclusão em parafina, 
seguindo a técnica histológica de rotina. 

Após a inclusão em parafina, as peças de intestino delgado foram 

seccionadas em micrótomo para obtenção de cortes histológicos de 10 um de 
espessura segundo um mesmo plano de corte transversal ao sentido da peça. 

As lâminas assim obtidas foram coradas empregando-se o método da 
Hematoxilina-Eosina e submetidas a análise morfométrica seguindo os 

parâmetros propostos por Nascimento” para análises morfométricas em cortes 
de intestino delgado de ratos. 

Para o presente trabalho, foi adaptada uma régua ocular ao microscópio 
óptico que foi calibrada empregando-se uma lâmina objeto, com o objetivo de 
estipular, em micrômetros (um), as medidas obtidas. 

Com a régua ocular, na objetiva de dez vezes, foi realizada a medida da 
espessura total da parede do intestino delgado e da espessura da camada mucosa 
e submucosa em uma vilosidade seccionada de forma longitudinal. Apenas 
vilosidades seccionadas longitudinalmente da sua base até o seu ápice com uma 
única camada de células epiteliais foram consideradas para avaliação das 

espessuras do intestino delgado. 

A medida da espessura total da parede do intestino delgado foi realizada 
colocando o ponto zero da régua ocular na camada serosa abaixo da vilosidade,
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medindo-se a espessura até a última camada de células epiteliais em 
micrômetros, confonne demonstrado nas figuras 11, 12 e 13. 

A medida da camada mucosa e submucosa foi realizada colocando-se o zero 
da régua ocular entre as células da camada muscular circular intema e as da 
submucosa, medindo-se até a última camada de células epiteliais no ápice da 
vilosidade. 

Foram realizadas medidas das 3 (três) melhores vilosidades visualizadas, 

sendo utilizado como resultado, o valor médio dessas medidas. 

Iüg 11:Represenmcãoesquemáüm‹hmensmaçãode1mavüosidadedamma‹hsaosaméo 
epitélio (fotomicrografia com objetiva de 10 X).



epiteliais. 

Fig 13: Fotomicrografia oom objetiva de 40X mostrando a 
base de uma vilosidade, com submucosa, camada 
muscular e serosa.
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AVALIAÇÃO ESTATÍSTICA 
Para avaliação da significância estatística dos resultados entre os diferentes 

gmpos foram utilizados os métodos de Análise de Variância (ANOVA) e o teste 
estatístico de análise de correspondência.



4. RESULTADOS 

Com os resultados obtidos na mensuração da altura da camada mucosa e da 
parede total do intestino em três vilosidades diferentes, foi feita a média 
aritmética entre os valores encontrados e pôde-se avaliar a reação da sepse e das 

diferentes formas de tratamento sobre a parede intestinal e sobre a camada 
mucosa. 

A média das medidas do tamanho da mucosa e da parede intestinal 

distribuídas entre os diversos grupos pode ser avaliada na tabela I. 

Estudo histológico da mucosa intestinal após a indução de sepse abdominal em ratos Wistar. 
Tabela I: Média do tamanho da mucosa e da parede intestinal em micrômetros 

distribuídos entre os diferentes grupos experimentais. 
Grupos Mucosa Parede intestinal Número de ratos 

(um) (um) 
C 38,50 
D 38,86 
LD 39,89 
L 34,89 

48,88 
49,86 
50,22 
47,11 

'5“\o×o\1oo 

N 39,60 48,10 
Total 38,34 48,83 43 

Quando esses resultados são submetidos ao estudo estatístico de Análise de 
Variâncias, que compara médias de diferentes grupos, não se identifica 

diferença estatisticamente significante entre os grupos (P>0,05). 

Quanto à avaliação do tempo de óbito dos animais experimentais, pôde-se 
observar que dos 40 animais utilizados, 37 evoluíram para o óbito em um 
período de tempo que variou de 5,83 horas até 28 horas.
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Nos grupos controle e lavado + dreno, todos os animais evoluíram para o 

óbito nas primeiras 24 horas. 

No gmpo dreno, 9 animais evoluíram para o Óbito em até 36 horas, havendo 
um sobrevivente após esse período. 

No grupo lavado houve dois sobreviventes e o tempo de óbito foi de até 28 
horas. 

A tabela II apresenta o tempo médio de sobrevida dos animais 

experimentais que obtiveram êxito letal em até 36 horas, distribuídos entre os 
diferentes grupos. 

Estudo histológico da mucosa intestinal após a indução de sepse abdominal em ratos Wistar. 

Tabela II: Tempo médio de sobrevida dos animais que evoluíram para o óbito antes de 
36 horas após a inoculação. 

Grupo Tempo médio (hs.) Desvio padrão 

Controle 14,88 2,36 

Dreno 15,26 6,41 

Lavado 18,21 5,42 

Lavado/Dreno 14,3 l 5,84 

Total 15,51 5,19 

Estatisticamente, não foi possível (p > 0,05) demonstrar diferença entre o 

tempo médio de óbito dos animais nos diferentes grupos experimentais. 
Quando comparados o tempo de óbito dos animais experimentais com a 

medida da altura da camada mucosa e da parede intestinal, não foram 
encontradas diferenças estatisticamente significativas (p > 0,05). 

O resultado da hemocultura pode ser visualizado na tabela III. Dos 40 
animais analisados, em 36 deles (90%) houve crescimento de Pseudomonas



24 

aeruginosa na hemocultura e em 21 -(52,5%) houve crescimento de Escherichia 
coli. 

As figuras 14 e 15 representam graficamente os resultados das hemoculturas 
encontrados nos 40 animais de experimentação, nos quais foi induzida a sepse. 

Estudo histológico da mucosa intestinal após a indução de sepse abdominal em ratos Wistar. 
Tabela Ill: Resultado da hemocultura do sangue intracardíaco nos animais experimentais. 

Bactérias Positividade `% de Negatividade % de 
(n° de ratos) -positividade (n° de -ratos) negatividade 

Pseudomonas 36 90 4 10 

aerugínosa 

Escherichia 21 52,5 19 47,5 

coli 

Fig 14: Resultado da hemocultura positiva para Pseudomonas aeruginosa, E. coli ou 
ambas as bactérias em percentual de positividade.
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Fig 15: Resultado das hemoculturas positivas de acordo com a distribuição entre os grupos experimentais. 

Na cultura peritoneal houve crescimento de Pseudomonas aeruginosa, 
Escherichia coli e Klebsiella sp, conforme a distribuição demonstrada na tabela 
IV. 

Em 35 culturas de peritônio (87 ,5 %) houve crescimento de Pseudomonas 
aeruginosa, em 34 (85 %) houve crescimento de Escherichia coli e em 2 

culturas (5 %), houve crescimento de Klebsíella sp. 

As figuras 16 e 17 representam graficamente os resultados das culturas 
peritoneais encontrados nos 40 animais de experimentação nos quais foi 

induzida a sepse.
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Estudo histológico da mucosa intestinal após a indução de sepse abdominal em ratos Wistar. 
Tabela IV: Resultado da cultura peritoneal do líquido cavitário colhido nos animais 

experimentais. 

Bactérias. Positividade % de Negatividade % de 
(n° de ratos) positividade (n° de ratos) negatividade 

P. aerugínosa 35 87,5 % 5 12,5 % 
Escherichia 34 85 % 6 15 % 
coli 

Klebsiella sp 2 5 % 38 95 % 

Fig 16: Resultado da cultura peritoneal de acordo com o microorganismo encontrado em 
percentual de culturas positivas.
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Fig 17: Resultado das culturas peritoneais positivas de acordo com a distribuição entre os grupos 
experimentais. 

Os resultados de hemocultura e cultura peritoneal foram submetidos ao 
teste estatístico de análise de correspondência, para variáveis qualitativas, que 

não mostrou significância estatística (p > 0,05) entre os diferentes grupos 

estudados. 

Quando comparada a medida das alturas da parede intestinal e da camada 
mucosa com os achados da hemocultura e cultura peritoneal, não se evidenciou 
diferença estatisticamente significante (p > 0,05).



5.- -DISCUSSÃO 

O modelo experimental é a -principal -arma na resolução --dos --pontos 

conflitantes a respeito da sepse-abdominal. Este-é -o único método- -de-es-tudo-em 

que é possível avaliar -e controlar- -o fenômeno -séptico como -um -processo 
dinâmico, -desde a sua instalação até o desenvolvimento da -falência-terminal dos 

órgãos e sistemas”.
' 

Utilizou-se um modelo monobacteriano de indução -de sepse -por 

Pseudomonas aeruginosam _26'~por'ser*faci;1mente reprodutível, de baixo custo, 
capaz de-induzir reações específicas para aquela -bactéria-e-produzir -alterações 

previamente conhecidaspor trabalhos anteriores17° 27.' 28. 

O objetivo- do tratamento--cirúrgico -na -per-itoni-te -generalizada -é -elimina-r a 

fonte de infecção bacteriana e 'prevenirsepticemia e «sepse abdominaló. 

Recentemente o trato gastro-i-n-test-i-nal-tem assumido maior importância -no 

manuseio e tratamento do -paciente -séptico; -Há -bem pouco tempo, -o -trato gastro- 

intestinal era considerado um sistema de -pouca -importância-na fisiopatologia da 
sepse. Acredita-se, atualmente, -que -o -intestino -delgado -e -o -colo -são 

responsáveis pela manutenção do --hiper-metabolismo -da sepse, síndrome -da 

resposta inflamatória sistêmica e disfimção de múltiplos órgãos e sistemas”, 

além de serem identificados como um dos alvosprimários de lesãofna sepse”. 
Sob diversas condições nutricionais e patológicas, o intestino pode sofrer 

atrofia, comprometendo *suas funções essenciais31. A atrofia intestinal é 

manifestada por diminuição do peso da mucosa,-'redução do conteúdo -de -DNA-e 

proteína da mucosa e alteração na estrutura da parede intestinal, -através -da 

visualização das vilosidades e microvilosidades.
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Esses sinais de atrofia -podem -indicar diminuição da função «intestinal de 
barreira, entretanto -isso ainda não foi confirmado em animais -de 

experimentação32. 

Para avaliar atrofia da camada mucosa do intestino delgado, -a maioria dos 
trabalhos encontrados utilizaparâmetros morfológicos sob análise patológica. 

Esses parâmetros incluem «arquitetura da «parede do trato gastro-intestinal, 

evidências de congestão ou hemorragia, -inflamação-de mucosa e submucosa e 

necrose” _ Entretanto, todos esses 'parâmetros são subjetivos e dependem da 
observação do examinador, «portanto qualitativos. 

A morfometria, quando --utilizada para--aval-iara -atroqfiaqda mucosa- do -trato 
gastro-intestinal, toma-se um «método objetivo -com parâmetros ,quantitativos 
específicos, e não só qualitativos, apresentando evidência histológica «clara de 
lesão da mucosa. Um dos parâmetros utilizados, é a mensuração da espessura da 
camada mucosa intestinal, com» ênfase para o tamanho -das vilosidades. 

Yassin, M;iBarros, A; Parks, T et al34, utilizando cum método de isquemia e 

reperfusão, compararam» a análise morfológicacom «a análise morfométrica -da 
parede do intestino delgado. Foramzencontradas ní-tidas alterações de tamanho 
nas vilosidades da camada mucosa na ausência de alterações morfológicas na 
microscopia Óptica, concluindo que a -morfometria tem -uma sensibilidade maior 
que a análise morfológica no intestino-delgado. 

Além da sepse35,'aanálise *morfométrica também é utilizada em "modelos 
experimentais de isquemia do 'trato fgastro-intestinal34, nutrição ¬parenteral36, *e 

colite25” 37. ›

H 

Os trabalhos mais recentes34`36 utilizam, para avaliar morfometricamente a 

altura da camada mucosa, imagens-qdigitalizadas do -microscópioóptico que são 
analisadas por mn programa de computador específico. 

O método de morfometria utilizado neste .experimento -é semelhante ao 

método utilizado por Nascimento, A; Silva, L; Oliveira, A et al25"e por Myers, J;
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Hollinger, E; Mall, J et "a137, utilizando, para 'mensuração 'da 'altura das 

vilosidades, uma régua adaptada à lente -ocular do microscópio -óptico. 
Farges, M; Raul, F ;^Cezard, J et al35, utilizando *lipopolissacarídeos (LPS) 'de 

Escherichia coli para induzir endotoxemia em ratos encontraram uma 
diminuição da altura das vilosidades -no í-leo. Entretanto, a altura--das vilosidades 

do jejuno não se alterou, assim-como a-profundidade das criptas, -tanto no jejuno 
quanto no ileo. 

Yassin, M; Barros, A; Parks, T et ~al34 utilizaram um método de 

isquemia/reperfusão dos membros inferiores ~-de ratos e avaliaram 

morfometricamente a altura da -parede do intestino --delgado z e do colo. Esse 
trabalho encontrou diminuição -da -mucosa total. e das vilosidades -apenas no 
intestino delgado do grupo que foi ~-reperfundido por 2 «oa 3 -horas após a 

isquemia, não encontrando alterações no -colo ou no -grupo -que sofreu apenas 
isquemia dos membros inferiores, sem reperfusão. Concluiu que uma lesão 
isolada em um órgão distante do -trato «gastro-intestinal pode causar alterações na 
mucosa e, provavelmente, alterar a «permeabilidade intestinal. 

Nakka, S; Saito, H;»Hashiguchi, Y et ea136,~ utilizando duas formas de nutrição 
parenteral total (NPT) após sepse por E. coliggem ratos, --encontraram alterações 
no tamanho da mucosa apenas no ileo terminal, não «encontrando -alterações -no 

jejuno, ou nos -pontos médios-z do intestinodelgiado ›ou«do-colo.
A 

Esses trabalhos suportam a hipótese-de -que na -mucosa do intestino-delgado -é 

mais responsiva a alterações tanto experimentais quanto clínicas, quando 
comparada com a mucosa dointestino grosso”. 

No presente trabalho, foi-avaliada apenas a altura da -camada mucosa ze da 
parede intestinal do jejuno. -Assim como na literatura, no jejmio não -houve 
alteraçoes evidentes na parede intestinal -que pudessem ser avaliadas à luz da 
microscopia óptica.

V
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Suspeita-se que essa maior resistência à lesão do jejuno, quando comparada 
ao íleo ou ao colo, seja decorrente de umamaior vascularização-desse segmento 
e de uma menor população bacteriana, havendo maior proteção contra a lesão 
isquêmica. 

A exata fisiopatologia da lesão na mucosa do -intestino delgado ainda não 
está completamente elucidada. 

A maioria da literatura acredita que a sepse «e ao «choque séptico ocasionam 
uma diminuição importante -da resistência «vascular sistêmica e uma «má 
distribuição do fluxo sanguíneo *no organismo”, causando portanto, 

hipoperfusão -com provável isquemia. 

Essa redistribuição do fluxo sanguíneo privilegiarziaáreas mais nobres como 
o cérebro e os rins em detrimento de .Órgãos como o trato gastro-intestinal, 
pâncreas e, em "menor proporção, a musculatura esqueléticaw” 4043. 

Esse regime de isquemia, associado ao estado--de -hipermetabolismo próprio 
da sepse levaria à atrofia da -mucosa. 

Zabel, D; Hopf, H; Hunt, T44 em 1995, demonstraram que existe um 
gradiente entre a pOz da mucosa e a pO2 da serosa do trato gastro-intestinal e 

que essa diferença se agrava em regimes de hipoperfusão. 
Com base nessas teorias, pode-se concluir que a sepse gera uma 

redistribuição do fluxo -para fora -da circulação esplâncnica e para longe -da 
mucosa, tomando as vilosidades do intestino delgado o principal alvo da lesão 
isquêmica. 

A outra causa de lesão mucosa, provavelmente associada à hipoperfusão, é a 

pobre extração e utilização dos nutrientes (principalmente aminoácidoscomo a 

glutamina) pela mucosa do trato gastro-intestinal, apesar das taxas normais de 
0245. A glutamina é a principal fonte de energia para os enterócitos38 ena 'sepse

~ ou endotoxemia a glutamina intestinal está reduzida, podendo causar alteraçoes 
metabólicas locais e consequentemente atrofia mucosa36.
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A translocação bacteriana foi primeiramente descrita em ani-mais de 
experimentação e confirmada através da detecção de bactérias «viáveis na 
cavidade peritoneal após peritonite química em tcãesn. Desde então 'inúmeros 
trabalhos tem sido desenvolvidos com o objetivo «de z-avaliar -a relação entre ›a 
translocação bacteriana e a sepse. 

Para avaliar a translocação bacteriana, são utilizados métodos -de cultura de 
diferentes sítios extra-intestinais. Os métodos mais comumente usados na 
literatura são cultura de .líquido peritoneal, -cultura de «homogeneizado de 

linfonodos mesentéricos, figado e baço, -cultura de -sangue venoso da veia porta 
e sangue venoso periférico e detecção» de zendotoxinas no sangue venoso portalze 
peI_ifér¡co12,19,4ó,47_ 

Também são utilizadas técnicas in vitro nas quais a mucosa é -evertida e é 

avaliada a permeabilidade dessa mucosa com substâncias marcadas 
previamente”. 

Wells, C; Maddaus, M; Simmons, R et *a~l48 questionam a validade da cultura 
de linfonodos mesentéricos, já que a presença de bactérias nesses tecidos pode 
refletir a sua função fisiológica-normal, sendo necessária para da produção de 

células imunocompetentes. 

Em modelos animais de avaliação de translocação bacteriana, raramente as 
hemoculturas são positivas”. Suspeita-se que isso ocorra em 'virtude -dos 
mecanismos de defesa dos macrófagos puhnonares e -hepáticos «contra 

microorganismos. O pulmão eliminaria os microorganismos do sangue venoso 
central enquanto o figado agiria no sistema venoso p'o1tal49`51. Esse “mecanismo 
de defesa dos macrófagos hepáticos (células de Kupffer), «apesar de tentar 
eliminar os microorganismos, ativa -a produção de citocinas que modulam de 
amplificam a resposta inflamatória sistêmica, -indiretamente contribuindo para a 

DMOS”.
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Sodeyama, M; Gardiner, K; Regan, M et ~a147, utilizando um modelo -de 
ligadura e punção do ceco para indução de sepse em ratos, avaliaram 

hemocultura e cultura do líquido peritoneal. «Os microorganismos mais 
frequentemente encontrados foram: Escherichia zcoli, enterococos do grupos D, 
Proteus mírabilis, Clostrídium peffringens e Erzterobacter cloacae. Entretanto, 

os achados na cultura do líquido peritoneal não podem ser considerados como 
decorrentes da translocação bacteriana, visto que há uma «quebra total da 
barreira intestinal durante a punção cecal. 

No trabalho realizado, como resultado -da hemocultura, foi obtido o 

crescimento de Pseudomonas aeruginosa em 90% dos ratos e Escherichia ecoli 
em 52,5% dos ratos. Na cultura -do líquido peritoneal, houve crescimento de 
Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli ee Klebsiella sp no percentual de 
87,5%, 85% e 5%, respectivamente. 

No método de indução de sepse «utilizado no presente estudo não há solução 
de continuidade da parede intestinal visualizável macroscopicamente.. Como, 
teoricamente, a técnica operatória e o modo de coleta das secreções para 

realização das culturas foram realizadas de modo asséptico, aparentemente, a 

única explicação para os resultados positivos das culturas «é fa translocação 

bacteriana através da barreira intestinal. 

Apesar dos métodos de cultura serem amplamente utilizados na literatura, o 
isolamento de microorganismos entéricos em sítios extra-intestinais sugere 

fortemente, mas não prova a translocação bacteriana. Para isso, são utilizados 
marcadores para bactérias e endotoxinas como CM, Im e fplasmídeos19°22°34. 
Entretanto, o uso de radioisótopos, apesar de mais confiável que eia cultura 

simples, ainda apresenta falhas decorrentes da absorção sistêmica da 
radioatividade. 

Kazantsev, G; Hecht, D; Rao, R et al”, para confirmar a presença de 
translocação bacteriana em cães -com pancreatite, utilizaram um método -de
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descontaminação intestinal e recolonização da -luz com Escherichia Acolí 

marcada com plasmídeo pUC4K. Após a indução da pancreatite, foram colhidas 
amostras de líquido peritoneal, linfonodos mesentéricos e fragmentos -de fígado 

e baço e submetidos a cultura. Nas culturas positivas, -foi utilizadauma sonda de 
DNA para comprovar que a bactéria encontrada no sítio extra-intestinal era a 

mesma bactéria que recolonizou -o intestino. Na literat-ura pesquisada, esse foi -eo 
único trabalhoque realmente prova a presença de translocação bacteriana. 

A ocorrência de translocação bacteriana espontânea temsido «demonstrada 
em seres humanos e em animais de experimentação46, entretanto essa incidência 
aumenta consideravelmente na presença de uma «doença do trato gastro- 

intestinal. Em organismos hígidos, suspeita-se que a -translocação bacteriana 
ocorra em pequena monta, o suficiente para não -haver repercussões clínicas”. 
Nesse caso, o sistema imune possui papel fundamental, impedindo a 

disseminação da infecção. 

Sedman, P; MacFie, J; Sagar, PS3 investigarama prevalência de 'translocação 

bacteriana em humanos. De 242 pacientes, foi encontrada translocação em 25 
deles, 22 dos quais possuíam doençado trato gastro-intestinal baixo confirmada. 
Além disso, a «translocação-bacteriana estava associada «a uma alta -incidência de 
sepse pós-operatória. Entretanto, os microorganismos isolados nas cultura -para 

avaliação de translocação bacteriana raramente estavam correlacionados com 
aqueles causadores da sepse. 

Inúmeros trabalhos estão sendo realizados com o objetivo de avaliar qual a 

exata alteração que ocorre na barreira intestinal na-presença de uma doença do 
trato gastro-intestinal. 

A alteração patológica mais frequentemente aventada como causa do- defeito 
na barreira intestinal é a atrofia da mucosa. Entretanto, muitos estudos vem 
tentando demonstrar a influência de outros fatores, que nao a atrofia -mucosa, 

como causa da translocação bacteriana.
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Brewster, D; Manary, M; Menzies, I et al54', em '1'997, avaliaram 'a* presença 
de sepse de origem abdominal -em crianças desnutridas, considerando como 
causa da sepse a translocação de microorganismos -da luz intestinal para -sítios 

extra-intestinais. Encontraram uma relação direta entre desnutrição e sepse. Os 
autores concluíram que a atrofia das vilosidades e o «aumento da celularidade da 
lâmina própria encontrados nas biópsias de pacientes desnutr-idos estavam 
diretamente relacionados com um maior índice de translocação bacteriana e 

sepse. Nesse trabalho, as lesões encontradas nas biópsias de intestino delgado 
são decorrentes quase que exclusivamente da desnutrição. 

Nesse caso, a causada atrofia da mucosa é a diminuição do aporte de 
nutrientes, principalmente aminoácidos e não uma lesão isquêmica. No presente 
trabalho não houve redução da oferta de aminoácidos na luz intestinal, o que 
pode, em parte, manter a integridade da- mucosa. 

Mishima, S; Xu, D; Lu, *Q et al55 utilizaram um modelo de endotoxemia 
induzida por injeção intraperitoneal de lipopolissacarídeo de Escherichia -coli 

em ratos. Nesse trabalho, foi estudado o efeito da inibição do óxido nítrico (NO) 
na mucosa intestinal do íleo e a relação com a .translocação bacteriana. A 
inibição da produção de NO causou menos lesão mucosa e menos translocação 
bacteriana. O trabalho demonstrou que a inibição «do NO previne isquemia 
intestinal, causando menos atrofia mucosa e consequentemente menos 
translocação bacteriana. 

Esse trabalho estudou apenas o íleo, utilizando uma avaliação morfológica 
na microscopia óptica. No presente experimento, foi utilizado um método de 
avaliação de maior sensibilidade (morfometria), entretanto, foram utilizadas 
apenas amostras de jejuno, provavelmente menos responsivas a lesões 

hipóxicas. 

Gianotti, L; Alexander, J; Fukushima, R et ‹al56 avaliaram a translocação de 
Candida 'albicans através da parede intestinal em grupos de vilosidades com
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diferentes níveis de perfusão sanguínea. Concluíram que quanto maior o fluxo 
sanguíneo para as vilosidades, menor a lesão que ocorre na mucosa e menor é o 
índice encontrado de translocação de Candida albicans. 

Tenenhaus, M; Hansbrought, J ; Zapata-Sirvent, R et al57, utilizando um 
modelo de sepse abdominal em camundongos, avaliaram a influência da câmara 
hiperbárica com oxigênio a 100% sobre a morfologia intestinal mucosa e 

translocação bacteriana. Como resultado, encontraram que a hiperoxia tem 
efeito protetor na barreira mucosa, mantendo a integridade da mucosa na 
microscopia óptica e reduzindo a translocação bacteriana. Concluíram que a 
hiperoxia reduz a isquemia intestinal, protegendo a mucosa e reduzindo os 
níveis de translocação bacteriana. Esse trabalho foi repetido por Gemiari, R; 
Alexander, J22 em 1996 que encontraram resultados semelhantes. 

Os estudos que afirmam não existir relação entre atrofia mucosa e 

translocação bacteriana, procuram encontrar outros fatores que possam ser 
responsáveis pela passagem de bactérias da luz intestinal para a circulação 
sistêmica. Os fatores mais comumente aventados como causa de translocação 
bacteriana nesses trabalhos incluem alterações na microflora intestinal, 

alterações no sistema imune do hospedeiro, alterações químicas e flsicas do 
muco intestinal e da mucina e alterações da aderência bacteriana à mucosa do 
trato gastro-intestinallg” 58. 

Katayama, M; Xu, D; Specian, R et al58 compararam a lesão mucosa 
intestinal e a transloca ão bacteriana em dois os ex erimentais de ratos: umÇ 

gnipo foi submetido a desnutrição protéica e outro a endotoxemia com 
lipopolissacarídeo de Escherichia coli. A lesão foi avaliada pela quantidade de

~ muco, mucina e proteína encontrada na mucosa. A translocaçao bacteriana foi 
avaliada pela cultura de um homogeneizado de linfonodos mesentéricos. No 
grupo submetido a desnutrição protéica, foi encontrada lesão de maior 
intensidade na mucosa do intestino delgado e pouca translocação bacteriana. No
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grupo submetido a endotoxemia, foi encontrada pouca intensidade de lesão 
mucosa e uma grande quantidade de translocação bacteriana. Os autores 

concluem que a atrofia mucosa e a barreira intestinal contra ascensão de 

microorganismos não estão necessariamente relacionadas e outros fatores 

devem estar envolvidos na barreira intestinal biológica. 
McCauley, R; Heel, K; Christiansen, K et al” estudaram o efeito da nutrição 

enteral mínima em ratos submetidos a nutrição parenteral total (NPT). 
Consideraram que a NPT está associada a atrofia de mucosa do trato gastro- 
intestinal e que essa atrofia aumenta a taxa de translocação bacteriana. A lesão 
mucosa foi avaliada pela mensuração do conteúdo de proteína na mucosa de um 
segmento de jejuno. A translocação bacteriana foi comprovada pela cultura de 
homogeneizados de mesentério, figado e baço em meio ágar MacConkey. A 
nutrição enteral mínima em ratos sob NPT pareceu reduzir a extensão da atrofia 
mucosa, quando comparados com ratos que não receberam -nutrição enteral 

mínima. Entretanto, essa diferença não afetou a incidência de translocação 
bacteriana. Foi concluído que não há relação entre atrofia mucosa por NPT e 

incidência de translocação bacteriana. 

Esses trabalhos reafirmam a necessidade da manutenção de um trânsito 
intestinal mínimo para prevenir a atrofia mucosa. A atrofia mucosa em casos de 
desnutrição e NPT seria decorrente de uma não utilização das vilosidades, tanto 
mecânica quanto absortivamente e da redução dos nutrientes intraluminais para 
os enterócitos. Por outro lado, as lesões intestinais decorrentes da sepse são bem 
menos evidentes histologicamente, visto que não há desuso do trato gastro- 
intestinal. - 

Na literatura consultada, apenas um estudo associou tamanho da mucosa e 

translocação bacteriana em humanos. Foram avaliadas as alturas da superficie 
mucosa em biópsias de 58 pacientes, não encontrando diferença entre pacientes 
com e sem translocação bacteriana 59.
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No presente trabalho, não houve diferença entre os tamanhos das paredes 
intestinais e das mucosas entre os diversos grupos. Nesse caso, pode-se afirmar 
que a sepse não causou alterações visualizáveis à microscopia óptica na mucosa 
intestinal. 

No experimento realizado, o grupo lavado foi o que apresentou maior tempo 
de sobrevida (média de 18,21 horas). O grupo lavado mais dreno apresentou 
menor tempo de sobrevida (média de 14,31 horas), talvez pelo excesso de 
manipulação do animal. Apesar desses resultados, não foi possivel demonstrar, 
com significância estatística, alterações quanto ao tempo de óbito entre os 
grupos. ' 

A. atrofia da mucosa o trato gastro-intestinal (principalmente intestino 

delgado) na sepse é amplamente- discutida na literatura22° 36” 48” 56. Entretanto, 

todos os trabalhos consultados utilizam métodos de indução de sepse que 
causam alterações lentas no organismo, tornando o tempo de sobrevida mais 
prolongado. No método utilizado de indução de sepse com Pseudomonas 
aeruginosa, o tempo de sobrevida médio entre todos os grupos foi de 15,5 

horas, provavelmente não havendo tempo de evolução suficiente para causar 
uma atrofia de mucosa visualizável na microscopia óptica. 

Apesar das críticas encontradas na literatura acerca do método de avaliação 
da translocação bacteriana com culturas de sangue e líquido peritoneal, uma 
grande parcela dos trabalhos ainda os utiliza para avaliar a permeabilidade da 
mucosa aos microorganismos. Sendo a técnica asséptica utilizada adequada para 
obtenção de material para cultura, pode-se considerar os resultados da 
hemocultura e da cultura do líquido peritoneal como resultantes do processo de 
translocação bacteriana. 

Considerando os resultados da análise morfométrica da parede do jejuno, 
não se pode afirmar que os achados das culturas sejam decorrentes de uma
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lesão na parede intestinal.'Neste caso, deve haver outros fatores, além da atrofia
~ mucosa, que propiciem ou facilitem a translocaçao bacteriana. 

A hipótese da .relação entre translocação bacteriana e aumento da 
permeabilidade intestinalpor lesão mucosa ainda não esta definida, assim com 
não está completamente definida .a relação entre a translocação bacteriana «e a 

disfunção de múltiplos Órgãos e sistemas. 

Mais estudos são necessários para avaliar essas relfações, visto que 
futuramente, a prevenção da translíocação bacteriana pode fazer parte do arsenal' 

terapêutico do paciente séptico. Essa forma de tratamento teria como objetivo 
reduzir a ocorrência de complicações infecciosas e de disfunção de múltiplos 

órgãos e sistemas em pacientes gravemente enfermos-.



6.CoNcoLUsÕEs 

A sepse- aguda não causou- alteração nao--parede intestinal «ou--na-«camada 
mucosa do intestino -delgado. 
A translocação ocorridavnão-«pode -ser considerada como»--decorrente de 
uma lesão da muc*o's“`zi`‹**`i”1f1testinal.
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RESUMO 

Introdução: Suspeita-se que a lesão mucosa do intestino delgado facilite a 

translocação bacteriana. Entretanto, vários trabalhos demonstram a necessidade 
de outros fatores para a sua ocorrência na sepse. 

Objetivo: Avaliar histologicamente a mucosa intestinal de ratos após sepse. 
Método: Foram utilizados 50 ratos distribuídos em gmpos da seguinte 

forma:
_ 

l. Controle (n = 10): injeção de inóculo padrão de Pseudomonas 
aeruginosa . 

2. Dreno (n = 10): injeção do inóculo padrão e drenagem da cavidade 
abdominal, após 6 horas. 

3. Lavado (n = 10): injeção do inóculo padrão e lavagem da cavidade 

abdominal, após 6 horas.
. 

4. Lavado + dreno (n = 10): injeção do inóculo padrão e após 6 horas, 
drenagem e lavagem da cavidade. 

5. Normal (n = 10): avaliação histológica da parede intestinal normal. 
Após o óbito, realizou-se hemocultura e cultura peritoneal. Foram retirados 

fragmentos de jejuno de forma padrão. 
Foi realizada medida da espessura total da parede do jejuno e da camada 

mucosa em uma vilosidade seccionada de forma longitudinal. 
Resultados: Na hemocultura, houve crescimento de Pseudomonas 

aerugínosa e Escherichia coli em 90% e 52,5% dos animais, respectivamente. 
Na cultura peritoneal, houve crescimento de P. aeruginosa, E. coli e 

Klebsiella sp em 87,5%, 85% e 5% dos animais, respectivamente.



Quanto a altura da camada mucosa e da parede intestinal, não houve 
alteração estatisticamente significativa entre os 5 grupos. 

Conclusões: A sepse aguda não causou alteração na camada mucosa do 
intestino delgado. ' 

A translocação ocorrida não pode ser considerada como decorrente» de uma 
lesão da mucosa intestinal.



SUMMARY 

Introduction: In acute sepsis it is suspected that the small intestine”s 

mucosa injmy facilitates bacterial translocation. However, several works 
demonstrated the occurrence of other factors, besides mucosal injury, for 

bacterial translocation in sepsis. 

Objective: Histological evaluation of the intestinal mucosa of rats after 
sepsis using morphometric analysis. ' 

Method: 50 adult female rats were distributed in groups in the following 
order:

6 

1. Control (n = 10): intraperitoneal injection of Pseudomonas aemginosa. 
2. Drainage (n = 10): intraperitoneal injection of P. aeruginosa and drainage 

of the abdominal cavity, afier 6 hours. . 

3. Washed (n = 10): intraperitoneal injection of P. aemginosa and washing 
of the abdominal cavity, after 6 hours. 

4. Washed + drainage (n = 10): intraperitoneal injection of P. aeruginosa 
plus drainage and washing of the cavity, after 6 hours 

5. Normal (n = 10): evaluation of the normal intestinal wall. 
After death, blood culture and peritoneal culture was performed. Fragments 

of jejunum were removed and processed histologically for morphometric 
measure of the total thickness of the jejujum°s wall in comparison to the 
thickness of the mucosa + submucosa layer. 

Results: In blood culture, there was growth of Pseudomonas aeruginosa 
and Escherichia colz' in 90% and 52,5% of the animals, respectively. 

In the peritoneal culture, there was growth of P. aemginosa, E. colí and 
Klebsiella sp in 87,5%, 85% and 5% of the animals, respectively.



About the histological analysis and the thickness of the mucosa + 
submucosa°s_layer, there was not significant alteration among the 5 groups. 

Conclusions: Acute sepsis did not develop any thickness alteration in the 
small intestine°s mucosa layer. Bacterial translocation can not be a direct 

consequence produced only by mucosal intestinal injury.



Estudo histológico da mucosa intestinal após a indução de sepse abdominal em ratos Wistar 
Tabela apêndice: Resultado dos protocolos utilizados no experimento com tempo de óbito 

em horas, tamanho da mucosa e da parede total em micrômetros e 
resultado da hemocultura (hemo) e da cultura peritoneal (per), 1 = 
presença, O = ausência (P = Pseudomonas aerugínosa, E = Escherichza 
coli e K = Klebsiella sp). ~ 
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