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RESUMO

O objetivo deste trabalho foi analisar o efeito do bloqueio transdiafragmatico na
vigéncia de peritonite aguda infecciosa induzida por inoculacdo de suspensao
bacteriana qualitativa e quantitativa predeterminada. Foram analisados 41 ratos,
adultos, machos, da raca Wistar, com peso variando de 118 a 399 gramas. Os
animais foram alocados em dois grupos: grupo A ou controle (n=19), e grupo B ou
experimental (n=22). Os animais do grupo A, nao submetidos a bloqueio
transdiafragmatico, foram mantidos sob condi¢des ad libitum. O grupo B foi
submetido a laparotomia e bloqueio da superficie peritoneal diafragmatica com
membrana celuldsica e mantido sob as mesmas condi¢des por 15 dias. Apds esse
periodo, em ambos 0s grupos inoculou-se, por via percutanea na cavidade
abdominal, suspenséo bacteriana constituida de Pseudomonas aeruginosa 2,7 x 109
UFC/ ml (ATCC 25853), na proporcéo de 1 ml de suspensédo para cada 100 gramas
de peso. Sempre que se detectou o 6bito, o animal foi submetido a necropsia para
avaliacdo macroscopica da cavidade peritoneal e pleural, bem como coleta de
conteudo pleural e puncgéo intracardiaca para cultura. Os animais sobreviventes de
ambos os grupos foram sacrificados apds 48 horas e, também, submetidos a
necrépsia e coleta de material para avaliacdo bacteriologica. Verificou-se que todos
0S animais apresentaram sinais clinicos, apesar de subjetivos, compativeis com
estado séptico evolutivo. A incidéncia de derrame pleural observada no grupo
controle em relacdo ao grupo experimental foi, respectivamente, 94,7% e 36,4%
(p=0,0001). Na analise bacteriolégica do derrame pleural e na hemocultura de
ambos o0s grupos, isolou-se como agente Unico Pseudomas aeruginosa em,
respectivamente, 88,46% e 60,97%. Para a andlise da curva de sobrevivéncia
utilizou-se o método Nao-paramétrico de Kaplan-Meier, e o resultado evidenciou
maior sobrevida estatisticamente significativa no grupo B (p=0,024; p=0,0211).
Demonstrou-se, no presente estudo, que 0s animais submetidos a bloqueio
transdiafragmatico prévio com membrana celuldsica apresentaram maior sobrevida e
menor frequéncia de derrame pleural, quando comparados aos animais nao
submetidos ao bloqueio.



ABSTRACT

The goal of this study was to analyze the effect of transdiaphragmatic blockage due
to acute infectious peritonitis, induced by inoculation of predetermined qualitative and
guantitative bacterial suspension analysis. Forty-one adult, male, Wistar rats were
studied. Their weight vary from 118 to 399 grams. The animals were allocated into
two groups: group A or control group (n= 19), and group B or experimental group
(n=22). The animals in group A, not submitted to transdiaphragmatic blockage, were
kept under ad libitum conditions. The animals in group B were submitted to
laparotomy and diaphragmatic blockage of the peritoneum surface with celluloid
membrane and kept under the same conditions for fifteen days. After this period of
time, both groups received a percutaneous inoculation of bacterial suspension in the
peritoneal cavity, containing Pseudomonas aeruginosa 2,7 x 1 09 UFC/ml (ATCC
25853). The dosage was 1 ml of the suspension for every 100 grams of weight. In
every death, the animal was submitted to necropsy for peritoneal and pleural cavity
macroscopic analysis, as well as pleural effusion and intracardiac blood collected for
culture and bacterial analysis. The survivors animals of both groups were sacrificed
after forty-eight hours and also submitted to necropsy and material collection for
bacteriologic evaluation. It was verified that ali the animals had subjective clinical
signs of sepsis in evolution. The incidence of pleural effusion observed in the control
group and experimental group was, respectively, 94,7% and 36,4% (p=0,0001). The
bacterial analysis showed, in both groups, Pseudomonas aeruginosa as the unique
agent found in pleural effusion and blood culture, respectively, 88,46% and 60,97%.
To study the survival rate, the Kaplan-Meier method was used, and the result was a
bigger survival rate in group B, statistically significant (p=0,024; p=0,0211). The
present study demonstrated that the animals submitted to previous
transdiaphragmatic blockage with celluloid membrane, had a bigger survival rate and
less frequency of pleural effusion when compared with the animals not submitted to
the blockage.
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1 INTRODUCAO

A palavra peritdnio provém do grego peritbnaion (de peri - em volta, tonos -
estendido), ou seja, a membrana serosa que reveste as visceras e cavidade
abdominal. Embriologicamente deriva do mesoderma que recobre a cavidade
celdomica (BOUCHET et al., 1989).

Entende-se por peritonite a inflamagdo de um segmento ou de toda a
superficie parietal e visceral da membrana peritoneal. Uma vez instalada a infeccao,
gualquer que seja sua causa, desencadeia-se uma série de respostas envolvendo a
membrana peritoneal, o intestino e os compartimentos de liquidos organicos que,
secundariamente, produzem respostas nos sistemas  neuroenddcrino,
cardiovascular, renal, metabdlico e imunologico (SHARBAUCH et al., 1971).

Classicamente as peritonites sdo divididas em primarias e secundarias,
sendo estas subdivididas em peritonite supurativa aguda, crbnica, quimica e
granulomatosa (DAVIS et al., 1967; MAI NCOT, 1980).

A peritonite supurativa aguda constitui a forma mais comum de peritonite em
seres humanos, resultando geralmente da rotura de uma viscera abdominal e,
consequentemente da contaminacédo da cavidade peritoneal. A metade de todos os
choques sépticos fatais sdo secundarios a esse tipo de peritonite (DAVIS et al.,
1967).

SHARBAUCH et al. (1971) destaca a grande frequiéncia clinica e os pobres
resultados freqientemente obtidos no tratamento da peritonite bacteriana aguda,
enfatizando a necessidade de pesquisas nas areas de fisiopatologia e de tratamento
dessa condicdo morbida. A limitacdo ética no manuseio em anima nobili incentiva o
desenvolvimento e o controle de modelos experimentais passiveis de serem
reproduzidos com facilidade e fidedignidade, além de pouco dispendiosos.

A literatura consigna varios modelos experimentais utilizados na inducéo de
peritonite e septicemia: inoculacdo de material fecal fresco (ONDERDONK et al.,
1974), cerclagern e puncao do ceco (BAKER et al., 1983), ligadura cecal (CLOWES
et al.,, 1976), implantacdo de cépsula gelatinosa contendo suspensdo bacteriana
(NICHOLS et al., 1978; FREIRE et al.,1989; WAITZBERC et al., 1991), inoculagéo de
suspensoOes bacterianas qualitativas e quantitativas conhecidas (CUILCEN, 1992),

incisdo transversal padronizada no ceco (CRECA et al., 1994).
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Véarios sdo os trabalhos que enfatizam o papel da membrana peritoneal
diafragmatica quando da presenca de bactérias livres na cavidade abdominal
(DUNN et al., 1985,1987; DUMONT et al., 1986; CRECA et al., 1994). Essa resposta
baseia-se na absorcdo de bactérias através dos estomas linfaticos diafragméticos,
gue ocorre, principalmente, pela existéncia de um gradiente de pressao entre o
espaco subfrénico e a cavidade peritoneal (CELDRAN et al., 1993).

O objetivo deste trabalho foi a indugcéao de peritonite aguda com inoculagéo
de qualitativo e quantitativo bacteriano conhecido em dois grupos de ratos. Em um
dos grupos foi testado um modelo de bloqueio transdiafragmatico com o uso de
membrana celuldsica semipermeéavel. Foram estudadas as alteracdes clinicas, as
alteracdes macroscopicas da cavidade peritoneal, a presenca de derrame pleural e
sua andlise bacteriologica. Realizou-se avaliacdo bacterioldgica das hemoculturas e

determinou-se o tempo de sobrevida nesses grupos de animais.
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2 REVISAO DA LITERATURA

Na revisdo da literatura procurou-se manter a mesma terminologia utilizada
pelos autores em seus respectivos trabalhos e obras, sendo referidos de maneira
nao separada tanto os assuntos oriundos de periddicos como de livros. Procurou-se
separar os temas referentes a inducdo experimental de peritonite daqueles que

dizem respeito a participacdo da membrana peritoneal diafragmética.

2.1 DA INDUCAO DE PERITONITE

CROOK et al. (1968) realizaram estudo experimental de peritonite em 94
caes, ligando-se o apéndice cecal, de forma a interromper o suprimento sanguineo,
para consequente necrose. A mortalidade no grupo de animais nao tratados foi de
78%.

SHARBAUCH et al. (1971) apresentaram trabalho experimental em 34 caes,
induzindo peritonite por meio de inoculacédo intraperitoneal de suspenséao fecal estéril
(preparada com fezes dos proprios caes) e suspensdes bacterianas previamente
padronizadas de Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella, Aerobacter,
Enterococcus e Staphylococcus aureus. O grupo controle recebeu apenas
suspensao fecal estéril, sendo que apenas um animal apresentou letargia nas
primeiras 24 horas e todos os caes sobreviveram. No grupo de cdes em que se
utilizou Pseudomonas aeruginosa associada a suspensdo de fezes estéreis,
observou-se 100% de 0Obito, sendo a média do tempo de sobrevivéncia inferior a 24
horas. O autor conclui que o método apresenta como vantagem o fato de ser similar
as formas usuais de peritonite bacteriana, de permitir a investigacdo dos efeitos
produzidos quer por uma Unica bactéria quer por diferentes espécies, evidenciar o
sinergismo da acdo bacteriana e fezes estéreis, além de poder ser util para
avaliacdo da eficacia dos diversos regimes terapéuticos.

ONDERDONK et al. (1974) desenvolveram um modelo induzindo peritonite
em ratos Wistar, por meio de implantacdo de capsula gelatinosa contendo
suspensao de fezes retiradas do ceco e sulfato de bario estéril. Esse material era
misturado em igual volume de caldo glucose-peptona fermentado e sulfato de bario

a 10%, resfriados em nitrogénio liquido a — 40°C e estocados até serem usados.
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Observaram que ocorre uma doenca bifasica, sendo a primeira fase - 5 dias -
caracterizada por peritonite generalizada associada a exsudato inflamatorio e taxa
de mortalidade de 43%. Os animais sobreviventes a fase aguda apresentaram
discretos abscessos intrabdominais apos o sétimo dia de pos-operatorio.

BARTLETI et al. (1978) dando continuidade a linha de pesquisa descrita
anteriormente por ONDERDONK et al. (1974), confirmaram a caracteristica bifasica
da infeccdo intra-abdominal: a primeira fase, relacionada a peritonite aguda por
Escherichia coli; a segunda, a formagcdo de abscessos causados por anaerébios.
Essa observacdo sugere que 0s microorganismos coliformes e anaerdbios séo
importantes patdogenos na inducdo da peritonite, embora diferentes tipos de
microorganismos influenciem na seqUéncia de eventos da fisiopatologia das
infecgdes intra-abdominais.

BROWNE et al. (1976) descreveram um modelo de peritonite em
camundongos machos HAM / ICR, utilizando concentracéo de bactérias previamente
determinadas. Induziu-se peritonite por meio de injecdo intra-abdominal de
suspensao bacteriana mono ou polimicrobiana, contendo Escherichia coli, Proteus
vulgaris e Bacteroides fragilis. A importancia dos organismos anaerobicos e,
particularmente, Bacteroides fragilis € um fator contribuinte na alta incidéncia de
mortalidade. O uso de culturas puras de bactérias e padronizacdo na amostra de
roedores oferece um modelo barato e tecnicamente reproduzivel.

WICHTERMAN et al. (1980) realizaram estudo comparativo de modelos de
peritonite em ratos Holtzman, por meio de ligadura cecal, ligadura cecal e puncao
simples do ceco e por dupla puncéo do ceco com agulhas padronizadas. Realizaram
necrépsia em todos os animais de experimentacado e estudo bacteriolégico do fluido
da cavidade abdominal. Foram isoladas varias bactérias da flora entérica:
Escherichia coli, Proteus mirabilis, Enterococcus, Streptococcus viridans,
Streptococcus  bovis, Bacteroides fragi/is, Clostridium  sporogenes e
Peptostreptococcus. O grupo submetido a dupla puncao de ceco apresentou 100%
de mortalidade entre 16-24 horas. Concluiram que esse modelo padronizado permite
o estudo das condi¢des circulatorias hiper e hipodinamicas, assim como o estudo da
fisiopatologia das alteracbes produzidas no organismo e tecidos durante a
septicemia.

BAKER et al. (1983) descreveram modelo experimental de peritonite,

utilizando camundongos nos quais a infeccao intra-abdominal foi induzida por meio
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de ligadura do ceco e dupla puncdo do ceco com agulha padronizada. Os animais
foram divididos em 7 grupos, e em 6 desses foram testadas varias modalidades
terapéuticas: no grupo submetido a perfuracdo do ceco e lavagem peritoneal, a
mortalidade foi de 20%, em 24 horas, e 60%, em 72 horas. Nos demais grupos foi
instituida terapia com gentamicina isolada ou em combinacdo com metilprednisona
ou tufsin administrados ap0s a ligadura. Houve aumento de sobrevida
estatisticamente significativa no grupo tratado com gentamicina e tuftsin e ndo foram
observados beneficios no uso de corticosterdide. O grupo nao tratado apresentou
100% de mortalidade, em 24 horas.

ANDERSSON et al. (1989) descreveram trabalho realizado com ratos
Sprague-Dawley. A peritonite foi induzida por meio de injecéo intra-abdominal de
Escherichia coli associada a substancias comumente contaminantes da cavidade
abdominal uma doenca bifasica, sendo a primeira fase — 5 dias — caracterizada por
peritonite generalizada associada a exsudato inflamatério e taxa de mortalidade de
43%. Os animais sobreviventes a fase aguda apresentaram discretos abscessos
intrabdominais apds o sétimo dia de pbs-operatério.

WAITZBERG et al. (1991) padronizaram um modelo de peritonite em ratos
Wistar, com o intuito de estudar as alteracdes metabdlicas frente a infeccdo de
origem peritoneal. Prepararam capsulas gelatinosas para ser implantadas na
cavidade abdominal, as quais continham quantidades conhecidas e progressivas de
Escherichia coli, sulfato de bario e fezes estéreis. A mortalidade dos animais até 48
horas pos implante da capsula guardou relacdo direta com a concentracdo de
Escherichia coli inoculada, chegando a 100% com concentracdes de 8,8 x 10’.

GUILGEN (1992), em dissertagcdo de mestrado apresentada a UFPR,
realizou estudo sobre peritonite em 150 ratos Wistar, nos quais a infeccéo foi
induzida por meio de injecdo intraperitoneal com suspensdes bacterianas
gualitativas e quantitativas conhecidas. Foram utilizadas suspensdes crescentes de
Escherichia coli e Bacterioides fragilis, injetadas em cinco grupos de animais.
Observou que 0s grupos que receberam maiores concentracbes de inoculo
bacteriano (10® e 10° UFC/ml) apresentaram perda de peso, alteracdes clinicas
sugestivas de septicemia, peritonite aguda com exsudato peritoneal difuso, derrame
peural e ébito precoce.

FROIDEFOND et al. (1992) descreveram modelo de peritonite experimental

em ratos, utilizando suspensdo padronizada de Pseudomonas aeruginosa 108
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UFC/ml e talco 125 mg. A suspensao foi injetada por via intraperitoneal e os animais
foram randomizados em varios grupos de tratamento antimicrobiano. Esse estudo
teve por finalidade avaliar a eficdcia dos antibiéticos (imipenem, ciprofloxacina,
ceftazidine, amicacina), isolados ou em associagcdo, no tratamento da peritonite
induzida.

RIBAS FILHO (1994), em tese de doutorado apresentada a UFPR, realizou
estudo visando analisar as alteracbes morfoldgicas dos 6rgdos das cavidades
abdominal e pleural a luz da microscopia Otica e eletronica. Utilizou modelo de
peritonite experimental semelhante a descrita por GUILCEN (1992) e, sob anestesia
inalatoria com éter, os animais foram sacrificados por puncéo intracardiaca e
posterior injecao fixadora com formolcalcio e solucdo de Karnovsky. Concluiu que as
alteracdes histopatolégicas encontradas no peritbnio diafragmético variam de
hiperplasias endoteliais (alteracdes discretas) a focos de exsudacdo neutrofilica com
deposito de fibrina. Tais alterac6es predominam no periodo de 4 a 8 horas apos
inducdo de peritonite, sendo observada, a microscopia eletrénica, a presenca de
macrofagos apos 2 horas, o que demonstra assim inicio precoce da resposta celular

inflamatoria.

2.2 DA ABSORCAO TRANSDIAFRAGMATICA

FOWLER (1900) observou que a mortalidade decrescia na vigéncia de
peritonite aguda, quando os pacientes foram colocados semi-sentados no leito,
presumivelmente em fungdo da diminuicdo da absor¢cé&o de toxinas pelos estomas
diafragmaticos.

STEIMBERC (1944) observou STEIMBERC (1944) observou diminuicdo da
mortalidade em animais de experimentacdo submetidos a inducdo de peritonite,
guando mantidos com a cabeca e o torax elevados.

LILL et al. (1979) realizaram estudo experimental in vitro com a intencdo de
analisar a capacidade de absorcdo da membrana peritoneal diafragmatica.
Utilizaram um modelo em ratos Sprague-Dawley, divididos em 2 grupos: grupo |
(normal) e grupo Il (operados). Neste grupo foi realizada escarificagdo da superficie
peritoneal diafragmatica com lixa fina (lixa d’agua n°® 600) e aplicacdo de talco. Os

animais foram mantidos sob observacédo por 1 més e, a seguir, sacrificados para
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remocdo da membrana peritoneal diafragmatica. Na fase de experimentacao,
concluiram que a fibrose ocorrida no peritonio diafragmatico reduz a capacidade de
permeabilidade de grandes moléculas.

DUNN et al. (1985) realizaram estudo de peritonite experimental induzida por
injecdo intraperitoneal com suspensdes crescentes de Escherichia coli viaveis e ndo

vidveis, sendo essas radiomarcadas por iodo'®

. Descreveram 3 categorias de
mecanismos de defesa do hospedeiro frente a infeccdo peritoneal: a primeira
relaciona-se a absorcéo transdiafragmatica por linfaticos; a segunda, a mecanismos
celulares de fagocitose; a terceira, a formacédo de fibrina e abscesso entre as
superficies das alcas intestinais. Concluiram que a absorcéo transdiafragmatica em
adicdo ao mecanismo de acdo dos macrofagos e polimorfonucleares sao a "primeira
linha" de defesa do hospedeiro, na fase incipiente da infec¢cdo para eliminacao das
bactérias livres. O exsudato peritoneal € capaz de fagocitar, nas primeiras horas de
infeccdo, 30% das bactérias inoculadas.

DUNN et al. (1987) apresentaram estudo com o propésito de analisar o
clearence de absorcdo linfatica transdiafragmatica e acdo fagocitaria dos
macrofagos (MCS) e polimorfonucleares (PMNS) em modelo experimental de
peritonite. Foram utilizados ratos Sprague-Dawley e a inducdo de peritonite foi
realizada por injecdo intra-abdominal contendo suspensdes crescentes de
Escherichia coli ndo viaveis, marcadas com iodo radioativo. Concluiram que o inicio
da absorcdo de bactérias (clearence) e a fagocitose eram extremamente rapidos, e
poucas < 3%) bactérias livres estavam presentes apos duas horas. Assim, 0s
macréfagos e a absorcdo transdiafragmatica representam a “primeira linha"
peritoneal de defesa do hospedeiro.

MINAO (1992), em dissertacdo de mestrado apresentada a Universidade
Federal do Parana, descreveu estudos experimentais em cées, com o objetivo de
demonstrar a absorc¢éao linfatica da cavidade peritoneal. Utilizando solucdo de sulfato
de bério injetada na cavidade peritoneal, verificou que o contraste era absorvido
pelos linfaticos diafragmaticos e passava posteriormente ao dueto linfatico do torax
no periodo inicial de 12 horas.

GRECA et al. (1994) apresentaram modelo de peritonite em 100 ratos
Wistar, com o intuito de analisar a influéncia do blogueio da superficie peritoneal
diafragmatica e a mortalidade nos diversos grupos de animais. Como meio de

blogueio da absorcéo, utilizaram dois métodos: escarificacdo da superficie peritoneal
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diafragmatica com gaze seguida de pulverizacdo de talco, e aplicacdo de cola
cirargica (colagel). Verificaram que o primeiro método, quando realizado 15 dias
antes da indugdo da peritonite, diminuiu significativamente a mortalidade dos
animais. Entretanto, o grupo submetido a bloqueio diafragmatico prévio com cola
cirdrgica, ou submetido a bloqueio diafragmético na vigéncia da inducdo de

peritonite, ndo influenciou o aumento da sobrevida dos animais.
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3 MATERIAL E METODOS

Este trabalho foi desenvolvido no Laboratério da Disciplina de Técnica
Operatéria e Cirurgia Experimental da Faculdade Evangélica de Medicina do
Parand, com o apoio do Laboratério de Analises Clinicas Santa Brigida e do Biotério

da Universidade Federal do Parana.

3.1 ANIMAIS EXPERIMENTAIS

Foram utilizados 41 ratos Wistar, adultos, machos, provenientes do Biotério
da Universidade Federal do Parana, com peso variando de 118 a 399 gramas,
divididos em 2 grupos: grupo A ou controle (n= 19) e grupo B ou experimental (n=
22).

Ambos os grupos foram submetidos a inducdo de peritonite por injecédo
intraperitoneal de suspensdo bacteriana qualitativa e quantitativa previamente
determinada.

O grupo B foi submetido ao bloqueio prévio da superficie peritoneal
diafragmética com membrana celulésica - BIOFILL (Produtos Biotecnolégicos S.A.).

Os animais que nao desenvolveram choque séptico e consegliente Obito

foram sacrificados ap6s 48 horas do inicio do experimento.

3.2 TECNICA DO BLOQUEIO DIAFRAGMATICO COM COLOCACAO DA
MEMBRANA CELULOSICA

Os animais do grupo B, apos inducdo anestésica com éter-sulfurico, foram
colocados, em posicao supina, sobre um suporte de madeira recoberto por cortica,;
0s membros anteriores e posteriores foram presos as quatro extremidades do
suporte, com o auxilio de alcas elasticas. Manteve-se o plano anestésico pela
inalacdo de éter-sulfarico. Procedeu-se a tricotomia, abrangendo as regides de
hipocondrio direito, esquerdo e regido epigastrica. Para a antissepsia, utilizou-se
solucdo de PVPI tintura (polivinilpirrolidona-iodo 10%). Realizou-se celiotomia por

incisdo ogiva | com concavidade inferior (tipo incisdo de Chevron). Utilizou-se
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técnica asséptica. Seccionou-se o ligamento falciforme do figado e expbs-se a
superficie peritoneal diafragmatica (FIGURA 1). A membrana celulosica estéril,
previamente preparada, foi colocada com o auxilio de pin¢cas atraumaticas delicadas,

recobrindo toda a superficie diafragmatica abdominal (FIGURA 2).

Figura 1 — Exposigao da superficie peritoneal diafragmatica ap6s sec¢éo do ligamento falciforme do
figado

=}

Figura 2 — Exposicéo da superficie peritoneal diafragmatica apds colocacédo da membrana celulésica -
Biofill. (=)

Reconstituiu-se a parede abdominal por meio de sutura tipo chuleio
continuo, interessando peritbnio parietal e plano muscular com fio de polipropileno 4-
0. A seguir, utilizou-se a mesma sutura e fio para a pele. Administrou-se meperidina

na dose de 20 mg/kg, via subcutanea para analgesia pos-operatoria. Os animais
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foram mantidos sob observacao diaria por um periodo de 15 dias. Esse periodo foi
suficiente para promover aderéncia total entre a superficie do figado e a superficie

peritoneal diafragmatica, conforme constatado em ensaios preliminares.

3.3 PREPARO DA SUSPENSAO BACTERIANA

Utilizou-se cepa de Pseudomonas aeruginosa (ATCC 27853 - Difco), obtida
de amostras liofilizadas do American Type Culture Collection, Atlanta - USA. As
amostras foram suspensas em caldo Triptic Soya Broth (TSB - Difco) para reativacéo
das cepas. As suspensfes de Pseudomonas aeruginosa foram subcultivadas em
placas de Cistina Lactose Eletrélito Deficiente (CLED - Difco) e incubadas
aerobicamente a 37°C por 18 horas.

Apés a incubacdo, a cepa foi subcultivada em caldo TSB e incubada
novamente nas atmosferas indicadas, por 18 horas. As suspensdes bacterianas
foram adequadas a concentragdo de 109 bactéria/ml, utilizando-se o padrdo n° 9 da
escala de MacFarland (Turbidimetria), e medidas fotometricamente. Os indculos
eram diluidos em caldo TSB até que a turbidez correspondesse fotometricamente a
turbidez do padrao n° 9 da referida escala.

Acertada a turbidez e, consequentemente, a concentragcdo desejada, a
suspensao bacteriana era inoculada, em um periodo maximo de 30 minutos, em
cada grupo de animais.

A suspensdo bacteriana continha 2,7 x 10 UFC/ml de Pseudomonas

aeruginosa.

3.4 TECNICA DE INOCULACAO DA SUSPENSAO BACTERIANA

Os ratos foram submetidos a anestesia inalatéria com éter-sulfarico e,
posteriormente, utilizou-se solucdo de PVPI tintura para antisepsia do quadrante
abdominal caudal esquerdo. A inoculagcdo foi realizada por pungdo percutanea
intraperitoneal, com seringas de 3,0 e de 1,0 ml e agulhas 25x7 mm estéreis.

A quantidade injetada foi de 1 ml de suspensao bacteriana para cada 100

gramas de peso dos ratos.
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3.5 IDENTIFICACAO E CONTROLE DOS ANIMAIS

Os animais foram alojados em caixas plasticas apropriadas e marcados com
acido picrico para que pudessem ser devidamente individualizados e
acompanhados. Para tal, foram marcados da seguinte forma: o primeiro rato, na
cabeca; o0 segundo, no dorso; o terceiro, na pata traseira; o quarto, na pata dianteira;
0 quinto rato nao foi marcado.

Durante o periodo de experimentacdo, os animais receberam racdo e agua

ad libitum, assim como avalia¢des clinicas repetidas.

3.6 OBSERVACAO CLINICA DOS ANIMAIS NO PERIODO POS-INDUCAO DE
PERITONITE

No periodo pés-inducao de peritonite, os animais foram observados por meio
de avaliacdo clinica subjetiva. As alterac6es observadas e caracteristicas do estado
séptico evolutivo dos animais foram: piloerecéo, taquipnéia, diminuicdo da atividade
fisica, reducdo da ingestdo de agua e racdo, secrecdo conjuntival de coloracdo

escura.

3.7 SACRIFICIO DOS ANIMAIS

Para analise dos animais nos quais se detectou o Obito, foi realizada
necropsia. Os animais que ndo apresentaram o6bito foram sacrificados com 48 horas
apos a inoculacdo da suspensado bacteriana. O sacrificio foi realizado por inalacéo
de éter sulfurico, e os animais foram submetidos a toracotomia e laparotomia, com

técnica asséptica, para analise e coleta de material.
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3.8 OBSERVACAO MACROSCOPICA

Os animais foram submetidos primeiramente a toracotomia transversa bi-
lateral para fins de investigacdo da cavidade pleural. Considerou-se como derrame
pleural a presenca de liquido seroso ou sero-sanguinolento na cavidade pleural.
Para investigacédo da cavidade peritoneal foi realizada laparotomia mediana ampla e
inspecdo detalhada das visceras abdominais, superficie peritoneal abdominal e
diafragmatica, eficiéncia do bloqueio diafragmatico com a membrana celuldsica,
presenca de abscessos e aderéncias. Considerou-se como peritonite difusa a
presenca de exsudato seroso peritoneal associado a presenca de fibrina e odor

fétido. Em tais procedimentos, utilizou-se técnica asséptica.

3.9 COLETA DE MATERIAL

Nos casos em que o derrame pleural estava presente, procedeu-se a coleta
do material com o auxilio de seringa de 3,0 ml e agulha 25 x 7 mm estéreis, o qual
imediatamente era injetado em caldo T5B para transporte. A seguir, em todos 0s
animais, procedeu-se a puncdo intracardiaca com seringa e agulha estéreis
semelhantes as anteriores (FIGURA 3). A amostra sanguinea coletada,
aproximadamente 1,0 ml, era injetada em meio de transporte TSB e encaminhada

para cultura com a intencéo de recuperacédo da bactéria previamente inoculada.

Figura 3 — Realizac¢éo de puncéo intracardiaca a céu aberto
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3.10 METODOLOGIA ESTATISTICA

Com o intuito de uma avaliagdo objetiva dos dados obtidos, empregou-se
analise estatistica adequada para a amostra, que consistiu no emprego de dois
métodos: Teste Qui-quadrado de Pearson e Teste Nao-paramétrico de Kaplan-
Meier.

Os resultados programados para andlise foram: distribuicdo da mortalidade
em relacdo a frequéncia, mortalidade em relacdo a frequéncia e ao tempo de
experimento e a frequéncia de derrame pleural em ambos 0s grupos.

Definiu-se como nivel de significancia estatistica p<0,05 e assinalou-se com
asterisco os valores significativos.

Utilizou-se para este trabalho a nomina anatébmica veterinaria de 1983.
Aplicaram-se as normas para referéncias bibliograficas e abreviaturas de titulos e
periodicos da Associacdo Brasileira de Normas Técnicas (NBR-6023/89) e as
normas para apresentacao de trabalhos da Universidade Federal do Parana (1994).
O trabalho foi conduzido respeitando-se a legislacdo brasileira - Lei Federal n°6.638
(1979), Caodigo de Nuremberg e a Declaracao de Helsinque.
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4 RESULTADOS

4.1 AVALIACAO CLINICA NO PERIODO POS-INDUCAO DE PERITONITE

No periodo pés-inducao de peritonite, os animais foram avaliados por meio
de observacdo clinica subjetiva. As alteracbes observadas e caracteristicas do
estado séptico evolutivo foram: pélos hispidos, taquipnéia, diminuicdo da atividade
fisica, reducdo da ingestdo de agua e racdo e secrecdo conjuntival de coloracéo
escura.

N&o houve diferencas na observacao clinica nos dois grupos de animais.

4.2 AVALIACAO DA MORTALIDADE

No grupo A, 13 animais (68,42%) foram a Obito: 8 morreram antes de 12
horas e 5 entre 12 e 48 horas ap0s a inoculacao da suspenséo bacteriana. No grupo
B, 8 animais (36,36%) apresentaram o6bito: 4 morreram antes de 12 horas e 4 entre
12 e 48 horas. Os animais que nao foram a 6bito foram sacrificados 48 horas apds a

inoculacéo. As tabelas 1 e 2 resumem esses resultados.

TABELA 1 — INCIDENCIA DE SOBREVIVENTES E OBITOS NOS GRUPOS DE
ANIMAIS ANTES DE 12 HORAS

GRUPOS
A (Controle) B (Experimental)
Obitos 8 4 12
Vivos 11 18 29

TOTAL 19 22 41
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TABELA 2 — INCIDENCIA DE SOBREVIVENTES E OBITOS NOS GRUPOS DE
ANIMAIS ANTES DE 12/48 HORAS

GRUPOS
A (Controle) B (Experimental)
Obitos 5 4 9
Vivos 6 14 20
TOTAL 11 18 29

4.3 AVALIACAO MACROSCOPICA DA CAVIDADE PLEURAL

Observou-se macroscopicamente a cavidade pleural em relacédo a presenca
de derrame pleural em ambos os grupos. No grupo A, foram observados 17
derrames pleurais bilateralmente e 1 unilateral a esquerda. No grupo B, observou-se
8 derrames pleurais bilaterais. Os resultados sédo apresentados na tabela 3.

TABELA 3 — INCIDENCIA DE DERRAME PLEURAL NOS GRUPOS DE ANIMAIS

GRUPOS
A (Controle) B (Experimental)
Obitos 18# 8 26
Vivos 1 14 15
TOTAL 19 22 41

(#) Um caso de derrame pleural unilateral a esquerda

4.4 AVALIACAO MACROSCOPICA DA CAVIDADE ABDOMINAL

Em todos os animais que foram a Obito, constatou-se peritonite difusa. Em 4
animais do grupo A observou-se a presenca de aderéncias de epiplon com algas
intestinais; no grupo B, 6 animais apresentaram resultado semelhante, porém com
aderéncias também na superficie do figado (FIGURA 4).

Entre os animais sobreviventes ndo se constatou presenca de peritonite

difusa.
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Figura 4 — Presenca de aderéncia da superficie hepética e epiplon ao peritonio diafragméttco. (-)

No grupo B, em 10 animais (45,45%), observou-se a presenca de
granuloma entre a superficie peritoneal diafragmatica e a superficie hepatica
(FIGURAS 5 e 6).

Y

¥ 4

Figura 5 — Microfotografia representada por musculo diafragméatico (MD) tendo aderido capsula de

granuloma representada por fibrose (F), tecido de granulacédo (TG) e necrose celular (N). (H.E. x 40)



28

Figura 6 — Microfotografia representada por tecido hepatico (TH) tendo aderido fibrose (F) e tecido de
granulagédo (TG). (H.E. x 100)

N&o se constatou presenca de abscesso entre algcas intestinais ou em
recessos peritoneais em ambos os grupos de animais.

Os resultados séao apresentados nas tabelas 4 e 5.

TABELA 4 — RELACAO, ENTRE ANIMAIS QUE FORAM A OBITO, DA PRESENCA

DE PERITONITE DIFUSA, DE ABSCESSO INTRAPERITONEAL, DE
ADERENCIAS PERITONEAIS E DE DERRAME PLEURAL

N° de
Grupo Animal o Peritonite Abscessos Aderéncias Derrame Pleural
Animais
13 13 4 13
B 8 8

TABELA 5 — RELACAO, ENTRE OS ANIMAIS SOBREVIVENTES, DA PRESENCA
DE PERITONITE DIFUSA, DE ABSCESSO INTRAPERITONEAL, DE
ADERENCIAS PERITONEAIS E DE DERRAME PLEURAL

) N° de o ) Derrame
Grupo Animal o Peritonite Abscessos Aderéncias
Animais Pleural
6 5
B 14 1
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4.5 ESTUDO BACTERIOLOGICO DO DERRAME PLEURAL

Observou-se um total de 26 derrames pleurais, sendo 18 (69,23%) no grupo
A e 8 (30,76%) no grupo B.

Houve crescimento de colonias em todos os casos, sendo em 23 animais
(88,46%) Pseudomonas aeruginosa, 2 animais (7,69%) Pseudomonas aeruginosa +
Staphylococcus sp. e em 1 animal (3,84%) Escherichia coli. Esses resultados sao

apresentados na tabela 6.

TABELA 6 — RELACAO, ENTRE OS GRUPOS DE ANIMAIS, NUMERO DE
DERRAMES PLEURAIS E BACTERIA ISOLADA NA CULTURA

Bactéria Isolada
Grupo N° Derrame Pleural %
P. P.+S. E. coli
A 18 69,23 15 2 1
B 8 30,76 8
TOTAL 26 100 23 (88,46%) 2 (7,69%) 1(3,84)
Nota:

P. = Pseudomonas aeruginosa

P.+ S. = Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus sp.
E. coli = Escherichia coli

- = bactéria ndo-isolada

4.6 ESTUDO BACTERIOLOGICO DAS PUNCOES INTRACARDIACAS

Realizou-se puncéo intracardiaca nos animais de ambos os grupos. Em 29
casos houve crescimento de colénias e em 12 casos as culturas foram negativas.

Nos casos em que houve crescimento de coldnias, as bactérias isoladas na
cultura foram: Pseudomonas aeruginosa, 25 casos (86,20%); Pseudomonas
aeruginosa + Staphylococcus sp., 1 caso (3,44%); Escherichia coli, 1 caso (3,44%);
Proteus morganii, 2 casos (6,89%). Esses resultados estdo apresentados na tabela
7.



TABELA 7 — RELACAO, ENTRE CULTURAS POSITIVAS, NEGATIVAS E

BACTERIA ISOLADA NA CULTURA

30

Bactéria Isolada

Grupo | Cultura Positiva | Cultura Negativa
P. P.+E. E. coli Prot.
A 16 3 14 1 1 -
B 13 9 11 - - 2
TOTAL | 29 (70,73%) 12 (29,26%) 25 (86,20%) | 1 (3,44%) 1(3,44%) | 2(6,89%)

P. = Pseudomonas aeruginosa

P.+ S. = Pseudomonas aeruginosa, staphylococcus sp. - = bactéria ndo-isola

E. coli = Escherichia coli

Prot. = morganii

4.7 COMPARACAO ENTRE OS RESULTADOS DOS GRUPOS DE ANIMAIS

Para inferéncia estatistica da diferenca de Obitos e sobreviventes entre os

grupos de animais foi aplicado o Teste Qui-quadrado de Pearson. Os resultados

foram analisados levando-se em consideracdo o 6bito ocorrido antes de 12 horas e

entre 12 e 48 horas, ap6s a inducdo de peritonite. Esses resultados sao

demonstrados nos gréficos 1 e 2.
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Gréfico 1 — Comparacédo entre os grupos de animais sobreviventes e 6bitos antes de 72 horas apds

inducdo de peritonite
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Gréfico 2 — Comparacéao entre os grupos de animais sobreviventes e 6bitos entre 72 e 48 horas apos

a inducéo da peritonite

Realizou-se analise estatistica em relacdo a frequéncia de Obitos e tempo
de sobrevivéncia dos animais por meio do Método N&o-paramétrica de Kaplan-
Meier. Pelos resultados obtidos por esta analise, pode-se concluir que ha evidéncias
estatisticamente significativas de que os animais do grupo B sobreviveram mais
tempo do que os animais do grupo A, valor de p = 0,0264* e p = 0,0211 *. Esses

resultados séo apresentados no grafico 3 e na tabela 7.
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Grafico 3 — Testando a homogeneidade da curva de sobrevivéncia
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TABELA 8 - TESTANDO A HOMOGENEIDADE DA CURVA DE SOBREVIVENCIA

Teste Qui-Quadrado DF Pr > Qui-Quadrado
Long-Rank 4,9278 1 0.0264*
Wilcoxon 5.3193 1 0.0211*

Na avaliacao estatistica dos resultados de derrames pleurais nos grupos de

animais, utilizou-se o Teste Qui-quadrado de Pearson, por meio do qual se pode

considerar que a propor¢cdo de derrames pleurais no grupo A foi estatisticamente

maior do que no grupo B, com valor de p = 0,0001* Esses resultados sao

apresentados no grafico 4.
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Gréfico 4 — Comparacao da incidéncia de derrames pleurais nos grupos A e B
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5 DISCUSSAO

5.1 ESCOLHA DO ANIMAL

A escolha do modelo de animal, ratos Wistar, foi baseada em estudos
prévios desenvolvidos como linha de pesquisa no Curso de Pds-Graduacdo em
Clinica Cirdrgica da Universidade Federal do Parand (GUILGEN, 1992; RIBAS
FILHO, 1994). Tais trabalhos demonstraram a possibilidade de se testar um modelo
de peritonite em ratos dessa espécie, o qual permitiu comparacdo de grupos de
animais e consequente estudo estatistico. Outra vantagem na escolha desses
animais foi o baixo custo, pois basta um pequeno espaco fisico para seu alojamento,
0s cuidados para controle e manutencdo sdao minimos, além de serem de facil
obtencdo em nosso meio.

KELLY (1984); BURNET et al. (1957) utilizaram porcos-da-india para estudo
da peritonite experimental, admitindo serem de facil manuseio e mais suscetiveis a
infeccao bacteriana que os ratos.

CROOK et al. (1968); SHARBAUGH et al. (1971) utilizaram o cdo como
modelo experimental. Alegam ser este mais adequado para o estudo das peritonites,
por possuir cavidade abdominal maior que os outros animais de experimentacao.

Em nosso meio é incontestavel a dificuldade em se obter tais animais, além
da necessidade de grandes areas em biotérios para adequado controle e

manutencdo dos mesmos.

5.2 INOCULO BACTERIANO

As cepas bacterianas foram obtidas de amostras liofilizadas do American
Type Culture Colletion (Atlanta, USA). Sendo assim, obteve-se uma efetiva
padronizacdo da suspensao bacteriana.

A escolha de cepas de bactérias gram negativas — Pseudomonas
aeruginosa deve-se ao fato de que esta apresenta alta viruléncia e grande

associacdo com choque endotdxico. A endotoxina, isolada por BOVIN (1941), € um
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complexo de lipoproteina-carbohidrato encontrada na parede celular de todas as
bactérias gram negativas (WICHTERMAN et al., 1980).

BORDEN et al. (1951) e BRAUDE et al. (1953) foram uns dos primeiros
pesquisadores a citar o choque endotoxico causado por bactérias gram-negativas
em seres humanos submetidos a transfusdo sanguinea.

MAI NGOT (1980) classificou a Pseudomonas aeruginosa como sexta causa
de peritonite em seres humanos.

KAZMI et al. (1992) realizaram estudos em pacientes renais crénicos que
desenvolveram peritonite bacteriana por Pseudomonas aeruginosa sob regime de
didlise peritonial ambulatorial. Relataram que em aproximadamente 17% dos casos
houve necessidade de remocao do cateter para sucesso na erradicacdo da infeccéo
e 22% dos pacientes desenvolveram um novo quadro de peritonite por

Pseudomonas aeruginosa apoés alguns meses.

5.3 DILUICAO DO INOCULO BACTERIANO

Para preparacdo do inéculo bacteriano, foram selecionadas bactérias com
linhagem conhecida (Pseudomonas aeruginosa ATCC 27853 - Difco). Com isso ha
possibilidade de reproducéo e padronizacao desse indculo.

Por meio de turbidimetria e fotometria adequou-se a concentracdo das
suspensfes bacterianas a 109, composta por 2,7 x 109 UFC/ml de Pseudomonas
aeruginosa. Essas suspensdes produziram um crescimento maximo de bactérias em

incubagé&o por 18 horas em Triptic soya broth.

5.4 DA INOCULACAO

A escolha do método para inoculagdo da suspensao bacteriana para inducao
de peritonite foi por meio de puncdo percutanea da cavidade abdominal. Esse
método é seguro e de facil execucao.

CUILGEN (1992), utilizando a mesma metodologia, ndo obteve perfuracéo
de algas intestinais ou induc&o de peritonite em grupo controle injetado com solugao

salina. Esse estudo, corroborado com outros dados da literatura, demonstra ser um
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método seguro de inducéo de peritonite (BROWNE et al., 1976; DUNN et al., 1985;
ANDERSSON et al., 1990; FROIDEFOND et al., 1992; RIBAS FILHO, 1994).

Outro método padronizado, utilizado para inducao de peritonite em animais
de experimentacdo, consiste na implantacdo de capsulas gelatinosas na cavidade
abdominal, as quais contém bactérias e outros elementos. Em nosso meio,
apresenta como desvantagem o manuseio elaborado para preparacdo das capsulas
e a necessidade de laparotomia para implantacdo na cavidade peritoneal
(ONDERDONK et al.,, 1974; BARTLETI et al., 1976; FREIRE et al., 1989;
WAITZBERC et al., 1991).

5.5 DOS GRUPOS DE ANIMAIS

Utilizaram-se 41 ratos Wistar, que foram divididos em dois grupos: grupo A
ou controle e grupo B ou experimental.

Em ambos os grupos foi induzida peritonite por injecdo intra-abdominal
contendo suspensao bacteriana em concentragcdo previamente padronizada de
Pseudomonas aeruginosa 109 UFC/ml. O grupo B foi previamente submetido a
bloqueio da superficie peritoneal diafragmatica por meio da membrana celulésica.
Nesse grupo foi respeitado o tempo de 15 dias entre o bloqueio diafragmético e a
inducdo de peritonite. Conforme estudo piloto, esse periodo foi suficiente para que

ocorressem o bloqueio do peritdnio diafragmatico.

5.6 DA OBSERVACAO CLINICA

A observacao clinica dos animais € um método de avaliagdo subjetiva do
quadro séptico. Ap6s 3 horas da inducdo da peritonite todos os animais
apresentaram sinais clinicos do estado séptico evolutivo, o qual gradativamente
regrediu nos animais sobreviventes até o término do experimento com 48 horas. Nao
houve diferenca na observacao clinica subjetiva nos grupos de animais. Os dados
encontrados — piloere¢do, taquipnéia, diminuicdo da atividade fisica, reducédo da

ingestdo de agua e racédo, secrec¢do conjuntival -, apesar de subjetivos, denotam a
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morbidade da infeccdo nos animais submetidos a peritonite. Tais dados sao
corroborados pelos trabalhos de CUILCEN (1992) e RIBAS FILHO (1994).

5.7 DA MORTALIDADE

Verificou-se que a mortalidade foi de 68,42% e 36,36%, respectivamente,
nos grupos A e B. Para analise estatistica, quando se utilizou somente a frequiéncia
de 6bitos nos periodos estipulados, ndo houve forte evidéncia de que os animais
submetidos a bloqueio diafragmatico prévio tivessem maior probabilidade de
sobrevivéncia do que os animais que nao sofreram bloqueio. Sendo assim, ndo
houve significAncia estatistica na analise desses resultados.

Em funcdo das informacdes referentes ao tempo de sobrevivéncia dos
animais, foi realizado teste estatistico para analise da curva de sobrevivéncia nos
grupos.

A partir dos dados obtidos por essa analise, pode-se concluir que ha
evidéncias estatisticas significativas de que os animais que sofreram bloqueio
diafragmatico sobreviveram mais tempo comparados aos que nao foram submetidos
a bloqueio diafragmatico. Esses resultados sao corroborados pelos dados
publicados por CRECA et al. (1994).

5.8 OBSERVACAO DA CAVIDADE ABDOMINAL

Nos animais que foram a 6bito, observou-se peritonite aguda difusa, sem
formacao de abscessos intraperitoneais. Na tabela 4 verifica-se que, no grupo A, em
4 animais foi observada a presenca de aderéncias entre epiplon e alcas intestinais;
no grupo B, 6 animais apresentaram resultado semelhante, porém com aderéncias
também na superficie do figado.

Entre os animais sobreviventes ndo se constatou presenca de peritonite.

Em todos os animais do grupo B, constatou-se a presenca de aderéncia total
entre a superficie do figado e a superficie peritoneal diafragmatica. Nesse grupo, em

10 animais (45,45%), observou-se presenca de granuloma na regido subfrénica.
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SIMOES et al. (1990), em trabalho experimental com cées, utilizando
membrana celulésica como agente hemostatico em lesbes de figado, baco e
intestino delgado, constataram a intensa formacédo de aderéncias entre as visceras

abdominais e granulomas tipo corpo estranho.

5.9 DERRAME PLEURAL

Verificou-se no presente estudo que ha maior freqiéncia estatisticamente
significativa de derrame pleural no grupo A em comparacédo com o grupo B.

Analisando os dados da tabela 4 e 4.1, verifica-se maior incidéncia de
derrame pleural no grupo A, tanto nos animais que foram a 6bito como nos
sobreviventes, quando comparado ao grupo B. Esse dado sugere que o blogueio
diafragmatico foi capaz de diminuir efetivamente a absorcdo bacteriana
transdiafragmatica, assim como diminuir a mortalidade precoce no grupo B.

CELDRAN et al. (1991 e 1993) verificaram que na vigéncia de uma
importante proliferacdo microbiana na cavidade peritoneal, a absorcdo pelos
estomas diafragmaticos se converte na principal via de disseminacao de bactérias e
endotoxinas capazes de desencadear faléncia de mudltiplos 6rgdos e,
conseglentemente, morte por peritonite. Além desse fato, deve-se levar em
consideracdo que, na vigéncia de um quadro de peritonite ha aumento da
capacidade de drenagem da cavidade peritoneal pelos linfaticos diafragmaticos, e
consequente diminuicdo da acado do eficaz filtro do sistema mononuclear fagocitario
hepatico.

A presenca de derrame pleural na vigéncia de peritonite aguda também foi
descrita nos trabalhos experimentais de SAAD (1983) e GUILGEN (1992).

ARAUJO Jr. (1987), descreveu a presenca de derrame pleural como um
importante indicador da gravidade desse processo infeccioso.

No presente estudo houve nitida associacdo entre o desenvolvimento de
derrame pleural e ébito precoce nos animais de ambos 0s grupos.

Em estudo piloto preliminar ndo foi verificada a presenca de derrame pleural
em animais submetidos exclusivamente ao bloqueio da superficie peritoneal

diafragmatica com membrana celuldsica.
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5.10 DO ESTUDO BACTERIOLOGICO

Em todos os animais nos quais se constatou derrame pleural, foram
realizadas coleta e analise bacteriolégica para fins de resgate da bactéria
previamente inoculada. Verificou-se um total de 26 derrames pleurais, detectando-se
crescimento de germes em 100% dos casos. Desse total, em 88,46% houve
crescimento de Pseudomonas aeruginosa; em 7,69% de Pseudomonas aeruginosa
+ Staphylococcus sp e, em 3,84%, crescimento exclusivamente de Escherichia coli.

Puncéo intracardiaca e hemocultura foram realizadas em todos os animais.

Verificou-se que em 70,73% houve crescimento de colbnias. Desse total, em
86,20% a bactéria isolada foi Pseudomonas aeruginosa; em 3,44%, Pseudomonas
aeruginosa + Staphylococcus sp.; em 3,44%, Eschirichia coli e, em 6,89%, Proteus
morganii.

O fato de néo se ter obtido crescimento de colénias em 100% dos casos
pode estar condicionado, principalmente, a duas variantes: volume da amostra
sanguinea coletada e mecanismos de defesa do hospedeiro.

CHANDRASEKAR et al. (1994), afirmam que o volume de sangue coletado
€ o fator mais importante que afeta a sensibilidade das hemoculturas.

ILSTRUP et al. (1983), em estudo em seres humanos com mais de 5.000
hemoculturas positivas, constataram que a positividade de culturas com 20 e 30 ml
de amostras de sangue eram 38% e 62% maiores, respectivamente, do que de 10
ml de sangue.

Por outro lado, WAITZBERG et al. (1991), em estudo sobre peritonite
experimental em ratos utilizando diferentes concentracbes de Escherichia coli,
demonstrou a presenca de bacteremia em 100% dos casos, confirmada pela
hemocultura (puncdo da veia caudal) realizada 6 horas apos inoculagcéao
intraperitoneal da suspenséo bacteriana.

Analisando-se o0s resultados do estudo bacteriolégico, verificou-se o
isolamento de diferentes microrganismos, destacando-se a presenca de
microrganismos da flora gastrointestinal. Esses resultados apontam, provavelmente,
para duas explicacbes: contaminacdo no momento da coleta ou translocacao

bacteriana.
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BERG (1980, 1985) e HETGES (1986), definem translocacdo bacteriana
como sendo a passagem de bactérias viaveis do trato gastrointestinal através da
mucosa epitelial intacta para linfonodos mesentéricos, sangue e outros 6rgaos.

Em animais experimentais adultos sadios, a translocacdo bacteriana
(proveniente do trato gastrointestinal) ndo ocorre ou ocorre apenas em niveis muito
baixos e € eliminada pelo sistema imune de defesa do hospedeiro. Em
circunstancias especiais, onde haja imunodepressao, a infeccdo bacteriana pode ter
origem na propria flora intestinal ou mesmo ser agravada por ela (PENN et al.,
1985).

Estudos baseados em modelos reprodutiveis de peritonite e sobre a
translocacdo bacteriana poderdao proporcionar fundamentais esclarecimentos sobre
a fisiopatologia, bem como tratamento dessa grave entidade mérbida.

Propde-se, entdo, a continuidade nesta linha de pesquisa, destacando as
altas taxas de morbidade e mortalidade frente ao quadro de peritonite aguda

infecciosa.
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6 CONCLUSOES

Conclui-se, com base nas andlises realizadas, que:

todos os animais injetados com suspensao bacteriana contendo 2J x 109
UFC/ ml de Pseudomonas aeruginosa ATCC 27853 apresentaram
alteracdes clinicas compativeis com infeccao peritoneal e sepse;

nos animais que foram a Obito, a presenca de Pseudomas aeruginosa -
evidenciada no estudo bacteriologico e na hemocultura - foi a principal
causa das infeccdes peritoneal e pleural, da sepse e da mortalidade;

oS animais do grupo experimental, submetidos a bloqueio
transdiafragmatico prévio com membrana celuldsica, apresentaram
evidéncias estatisticamente significativas de maior sobrevida (p=0,0264;
p=0,0211) e menor frequéncia de derrame pleural (p=0,0001).
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Proudct-Limit Survival Estimates

Grupo Controle
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Tempo Survival Failure Erro Pad. N° Failed
Survival

0.00 1.0000 0 0 0
495.00 0.9474 0.0526 0.0512 1
515.00 - - - 2
515.00 0.8421 0.1579 0.0837 3
620.00 0.7895 0.2105 0.0935 4
625.00 0.7368 0.2632 0.1010 5
660.00 - - - 6
660.00 0.6316 0.3684 0.1107 7
670.00 0.5789 0.4211 0.1133 8
720.00 0.5263 0.4737 0.1145 9
780.00 0.4737 0.5263 0.1145 10
900.00 0.4211 0.5789 0.1133 11
960.00 - - - 12
960.00 0.3158 0.6842 0.1066 13
2880.00* - - - 13
2880.00* - - - 13
2880.00* - - - 13
2880.00* - - - 13
2880.00* - - - 13
2880.00* - - - 13
* Censored Observation

Quantiles  75% Mean 781.05

50% 780.00
25% 625.00

Standard Error 42.06




Grupo Controle

Product-Limit Survival Estimates

Tempo Survival Failure Erro Pad. N° Failed
Survival

0.00 1.0000 0 0 0
620.00 0.9545 0.0455 0.0444 1
625.00 0.9091 0.0909 0.0613 2
690.00 0.8636 0.1364 0.0732 3
705.00 0.8182 0.1818 0.0822 4
775.00 0.7727 0.2273 0.0893 5
885.00 0.7273 0.2727 0.0950 6
900.00 0.6818 0.3182 0.0993 7
1020.00 0.6364 0.3636 0.1026 8
2880.00* - - - 8
2880.00* - - - 8
2880.00* - - - 8
2880.00* - - - 8
2880.00* - - - 8
2880.00* - - - 8
2880.00* - - - 8
2880.00* - - - 8
2880.00* - - - 8
2880.00* - - - 8
2880.00* - - - 8
2880.00* - - - 8
2880.00* - - - 8
2880.00* - - - 8
* Censored Observation

Quantiles 75% Mean 931.82

50% Standard Error 32.44

25% 885.00
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GRUPO Total Failed Censuras %Censored
Controle 19 13 6 31.5789
Experimental 22 8 14 63.6364
Total 41 21 20 48.7805




