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de que provavelmente entre herbivoros e
carnivoros, uma differença existindo quan­
to ao processo de alímentação e metabo­
lismo, tal divergencia devia ser fatal.

Nos cães, confirmando as experiencias
de Draper Maury, verificamos que a mor­
te sobrevinha, tanto nos animaes opera­
dos em jejum, como nos que soffriam a
intervenção, em pleno periodo digestivo.

Dilatando estas conclusões observa­
mos que estes ultimos entretanto morriam
mais rapidamente.

Ora, si a substancia toxica era um
producto de desintegraçãO proteica, viesse
elIa em parte das substancias ingeridas
011 fosse o resultado de defeituosa produ­
cção dos suecos digestivos, claro é que o
facto da digestão intervir na rapidez da
morte, fica facilmente explicavel.

Desde aquelIa epoca não tivemos mais
opportunidade de esmiuçar estes assum­
ptos. Hecentemente porem, a leitura de
jornaes medicos fl'ancezes nos despertou
novamente a attenção á vista do trabalho
de Gosset, sobre as injecções endovenosas
de sôro salgado hypertonico na occlusão
intestinal.

Hecapitulando então o que encontra­
mos na litteratura medica de que dispomos
resolvemos retomar o seu estudo.

Hapida descripção chronologica vamos
fazer do que conseguimos tomar conheci­
mento desde ljH8 até agora.

Em geral, os auctores acceitam a
existencia de uma substancia toxica que
se forma ao nivel da alça obstruida, dis­
cordando porem quanto a sua natureza.

Uns continuam com Whipple, julgan­
do-a uma proteose, outros, porem, acom­
panham a opinião de Gherard (Chemical
studies on intestinal intoxication. The pre~

sence significance of histamina in a obs­
tru'Oted bowel-Journal of Biological Che­
mistry, t 52 Maio de 1922) e pensam
que se trata de uma histamina.

(*) Communicação lida perante o X Congresso Brasileiro de Medicina, em Julho de 1929, no Rio de Janeiro.
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Infelizmente a escassez de tempo, ne­
cessario a um trabalho experimental ago­
ra inciado, a these do doutorando Tenack
Wilson de Souza da Faculdade de Medi­
cina de Porto Alegre, não nos permitte
offerecer urna contribuição mais completa

~·á assllmpto de tão alto valor. E, si não
silenciamos, é porque as observações que
vos trazemos chegaram a nos despertar
consideraç,ões, que nos parecem, perfeita­
mente apoiadas em varias pesquisas de
diversos audores.

Quando em 1918 escrevemos um tra~

balho para concorrer á cathedra de clini­
ca cirllrgiea em Porto Alegre tomamos
para thema de nossa dissertação, o estudo
do mechanismo da morte no ileus. Da
observação qne fizemos, repetindo algumas
experiencias ele diversos pesquisadores,
conclui mos que uma unica theoria não
bastava talvez para explicar o mechanis­
mo da morte em todos os casos.

Este trabalho experimental foi feito
sobre cães e coelhos, e chegamos á con­
clusão de que a obstrucção nos primeiros
differe da dos segundos, quer pela sym­
ptomatologia verificada, quer pelo tempo
em que se processava a morte, quer pelos
signaes encontrados na autopsia.

Nos coelhos, a morte era rapida, pe­
quenissima a quantidade de proteoses en­
contrada e faltava a symptomatologia da
intoxicação. Concordamos neste ponto com
as experiencias de Braun e Borntau.

Nos cães, surgiam phenomenos de
grave intoxicação, a autopsia revelava a
existencia na parede intestinal alterada de
zonas despolidas e hemorrhagicas, alem
de 11m conteudo viscoso de reacção aei­
da e no qual, de accôrdo com a technica
de Whipple, conseguimos isolar uma pro­
teose primaria, altamente toxica para as
'Oavias.

Si naquella occasião não nos arroja­
mos a uma interpretação destes factos foi
porque só posteriormente veio-nos a ideia
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fôra submettida, sob narcose de chlorure··
to de etbyla e ether, a uma hysterecto­
mia sub-total e appendicectomia. Não hou­
ve choque, sendo na tarde deste dia sua
temperatura de 37,4. Passou relativamen­
te bem. No dia 29 appareceram vomitos,
grande agitação e a noite os vomitos tor­
naram-se incoerciveis, e o pulso era hy­
potenso batendo a 129 por minuto, tem­
peratura 36,2. Poi·lhe feita sôro glycosado
e um ampola de sedol. A' noite tempera­
tura de 36,3, nova inlecção de sôro glyco­
sado e 19 unidades de insulina. No dia
30, continuando a mesma medicação, a
doente sem febre parecia melhorar, os
vomitos eram espaçados, e ella estava
mais calma. Pulso no emtanto era ainda
accelerado. Na madrugada de 31 o qua·
dro clinico se aggravou extraordinaria­
mente, augmentaram os vomitos de in­
tensidade, voltou a agitação, a doente co­
meçou a delirar, a tensão do pulso baixou
mais, a tachyspbygmia accentuou-se, a
arythmia appareceu e as extremidades es·
friaram ficando com a cabeça coberta de
leve suor. Nesta occasião foi feito bicar­
bonatode sodio intra-rectal e hypophisina.
Quando vimos a paciente pelas 10 h., o
quadro era o da madrugada. porem não
tão carregado nas côres, a agi tação era
menor e não delirava. U ventre não esta­
va distendido, nem apresentava dôr ou
defeza. Deante da impossibilidade ele rea·
lisar a transfusão aconselhamos ao collega
que mandasse fazer uma analyse chimica
do sangue pois parecia"nos que se tratava
no momento de phenomenos de chIoro­
penia. As 11 h. foi retirado sangue com o
seguinte resultado: NaCl - 2,81 por mil;
C02 - 58,8; Uréa - 1,619.
Como houvesse difficuldade em encontrar
ampoulas de NaCl h;y pertonico o nosso
collega só as 17 h. fez a primeira injecçã
de 10 cc. a 20% .

As 22 h. ela noite quando reviu a
doente o estado era francamente melhor,.
prescreveu 250 de sôro artificial.

Dia 1 de Julho a doente dormiu bem
a noite e vomitou duas vezes, sempre após
a ingestão de alimentos. Fez novamente­
10 cc. de NaC] a 20%. Dahi por diante
as melhoras persistiram e nova dosagem
feita no dia 3 revelou: NaCI 4,384 por
mil; C02 50,6; Uréa 0,9 por mil.

A doente continuou as injecções, ne­
gou-se a fazer novos exames de sangue e.
teve alta curada em poucos dias.
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em cinta. Emquanto estas augmentavam
de intensidade appareceram vomitos ao
principio alimentares e depois biliosos que
ainda continuavam, soluço, caimbra nos
membros inferiores e sensação de grande
fadiga. Desde que adoecera não emittira
gazes, nem fezes. A medicação feita neste
serviço foi inefficaz e no dia 28, ás 17
horas, foi removido para a nossa enferma­
ria com o diagnostico de obstrucção in­
testinal aguda. Continuava com estado
geral máo, estava agitado, os vomitos eram
mais frequentes, movia-se continl1adamen­
te no leito, pulso 78, olhos brilhantes e
escavados, ligeiro suor, respiração accele­
rada, sêcle intensa, soluço e oliguria. Ven­
tre distendido com defeza generalisada,
doia-lhe muito, respiração thoraxica. Não

,foi encontrado peristaltismo visivel. O
doente continuava sem emittir gazes, nem
fezes. Nesta occasião prescre\'emos 20 cc.
de NaCl a 20%, via endovenosa, um litro
de sôro glycosado e uma injecção de en­
doesplenina. Só foi possivel estrahir o
sangue deste doente uma hora após seu
tratamento e as dosagens reaJisaclas deram
os seguintes resultados: NaCI - 3,361 por
litro; C02 - 51,6 %; Uréa pelo hypbromi-
to - 2,190 por mil. Na manhã seguinte
encontramos o paciente calmo e nos in­
formou que desde as injecções não vomi­
tara mais e havia conseguido conciliar o
somno. Urinara bastante. Não tendo po­
rem emittido gazes, nem fezes. Hepetimos
a injecção da mesma dose de chlorureto
de sodio e madamos fazer uma lavagem
de senna e sulfato de sodio. As 9 horas
tinha o doente a sua primeira evacuação
e dahi por diante conseguiu expellir gazes.
As 10 tomou leite e caldo de cereaes. Na
mesma tarde ventre sem defeza, sem dôr,
pulso 73, temperatura 36,5. O doente con­
tinua a passar bem tendo alta curado no
dia 31. Sangue retirado neste dia deu:

. NaCI - 5,148; C02 - 46,4%; Uréa 0,372
por mil.

No mesmo dia' (31) em que este pa­
ciente teve alta fomos chamados com UI'·
gencia para fazer uma transfusão de san­
gue em um caso de acidose post-operato­
ria. Encontramos um impecilho, a doente
pertencia ao grupo 4 e não foi encontrado
nenhum doador desse grupo.

A pedido do illustre collega que ope­
rou a paciente tivemos opportunidade de
examinaI-a. Tratava-se de uma senhora de
24 annos, branca, casada, deste Estado,
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indübitavelmente de grande valor, parecem
confirmar que tínhamos razão, quando,
em 1918, reaffirmamos por nossaspesqui­
sas os trabalhos de WHIPPLE.

Discutem alguns audores si o vomito
que estes doentes apresentam é effeito ou
causa da baixa dos chloI'UI'etos no sangue.

VVHIPPLE affirma que para restabele­
cer a taxa de chloruretos do sangue, quer
no animal, quer no homem, sào necessa­
rias, ás vezes, quantidades duplas das eli­
minadas pelo vomito. HADEN e ORR e GOS­
SET affirmam que a diminuição de chloru­
retos no sangue é notada até quando os
animaes não vomitam.

De outro lado GOSSET conseguiu di­
minuir os chloruretos no sangue de cães
com a injecção de apomorphina.

Dado o resultado therapeutíco de nos­
sas observações, cessação immediata dos
vomitos após a injecção de NaCI hyper­
tonico, acom panhada de um augmento
evidente de NaCI sanguineo, somos leva­
dos a crer yue o vomito ao começo é um
signal de chloropenia, aggravando natu­
ralmente a situação pela quantidade de
chlorureto de sodio que é com elle elimi­
nada. Assim a intoxicação de origem pro­
teica determina a diminuição do NaCI
sangllineo, esta provoca o vomito que por
sua vez, contribuindo para baixar a taxa
do sal, conCOl'l'e para augmentar a intoxi­
cação.

Outros argumentos existem e de gran­
de importancia pois vêm demonstrar que
nem só na occlusão ha chloropenia.

GOSSET demonstra que tambem se en­
contram alterações sanguineas identicas
na. pancreatite aguda hemorrhagica expe­
rimental.

SPESSE e BOTIIE (Surgical Cliniesi! of
North America Aug-1928) citam e c~nfir­

mam Davidson que verificou em casos de
queimadUI'as uma reducção de chlornretos
no sangue, acom panhada de uma toxemia
e pensa ser esta produzida. por alterações
da chimica hematologica, semelhantes as
que são encontradas na übstrucção intes­
tinal.

As observações destes anctores reve­
lam no sangue uma elevação do azoto não
proteico, um augmento da reserva alcalina
e do assncar com diminuição dos chloru­
retos. Como é facil prevêr a toxemia tem
sua origem na desintegração proteica ao
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gue, portanto hyperglobulia, que pode ex­
ceder o algarismo normal de 2.000.000 ou
um pouco mais.

B' tão accentuada a anhydremia que
em 1912 Hartwell e Hugnet propuzeram
uma theoria para explicar o mechanismo
da morte opinando que esta era produzida
por uma deshydratação dos tecidos e co­
mo demonstração disto affirmavam que a
vida poderia ser prolongada, administran­
do-se soluçãO salina physiologica.

A' luz dos trabalhos de Haden e 01'1'
e d0 todos os qne lhes seguiram, parece
claro que a vida nestes casos é prolongada
não pela agua introduzida, mas pelo chlo­
rureto de sodio.

Por ser simples, raccional e logica,
de accordo com os conhecimentos que
possuimos, acceitamos perfeitamente a ex­
plicação destes auctores para interpretar
a existencia concomitante de chloropenia,
alcalose e azoto não proteico augmentado
nos casos de obstrucção intestinal.

Para estes investigadores a alta do
azoto não proteico do sangue, ausente
qualquer alteraçào renal, é sem duvida
um indice da extensa destruição proteica
que acompanha a toxemia da obstrucção.

Dado o papel protector do chlorllI'eto
de sodio é de suppôr que elle seja empre­
gado como elemento de defeza contra o
corpo toxico. A alcalose explicaria este
metabolismo dos chlornretos no qual o
sodio libertado pela utilisação do ion chlo­
ro une-se ao acido para formar o bicar­
bonato de sodio.

Quanto a baixa de chloruretos no san­
gue, convem accentuar que ella é acom­
panhada de uma dinünllição de chlorme­
tos na urina, quer nos animaes, quer no
homem, conforme resalta de innumeros
trabalhos publicados. Qlwnto a natureza
do producto toxico, proteoses (\vJIIPl'LE)
ou histarninas (GERARD) recentes traba­
lhos de Hoger parecem confirmar as pri­
meiras. De facto este auctor injectou coe­
lhos com peptona e com histamina clis­
solvidas em agua e em solução de chlo­
rureto de sodio, chegando a conclusão
que morriam de choque os anirnaes in­
jectados com peptona em solução aqllosa,
bem como os que haviam recebido hista­
mina sob qualquer das duas formas. Só
sobreviveram os coelhos que foram injec­
tados com peptona dissolvida em solução
de NaCl. As experiencias de ROGER são
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Tres casos de cervici te gonococcica.

em 1l1ulheres gravidas foram rapidamente
curadas por vaccina antinlicrobica e anti­
toxica.

UltÜllOS que ahi não se trata de acidose
e que a acetona nestes casos seria o re­
sultado da combustão de acidos graxos,
attestando U11la reserva insnfficiente de
glycose.

Como já den10nstramos ha na syn­
drome chloropenica uma hyperglycenüa
pelo menos em alguns casos citados, e
portanto a explicação destes anotores nãO'
deve ser rasoavel.

A nosso ver poder-se-ha tratar de uma.
associação da syndrome de acidose com
a çhloropenica, o que é certo sómente (}
exame de sangue poderá decidir.

a tratamento pela injecção endoveno­
sa de NaCl a 20% em doses repetidas,
conforn1e a taxa de chloruretos encontra­
da, trazendo uma grande g rapida melho­
ra da impressionante SY111ptomatologia,
além de ser a therapeutica efficaz, póde
servir como trata11lento de prova.

American J. Surgery. - New Yorlc ­
Abril - 1929.

SORESI usa, como o ideal para abrir
collecção de puz Uln bisturi, secco e afia­
do, 11lergulhado varias vezes no phenol
puro, que faz a anesthesia e assegura a
drenagem se11l nada 111ais.

Toma-se o bisturi de dentro do phe­
nol e con1 a ponta, lado do dorso, risca­
se o logar da incisão, o que faz ficar
uma linha de phenol, anesthesiante. :Mi­
nutos depois, toma-se o bisturi, que vol­
tou para o phenol e del1e está i1l1pregna­
do, e cortanl-se os tecidos, lllolhando de
novo o bisturi. Elle abre assim, senl mais
nenhu11l re~urso, collecções da pleura e
do Douglas.

_ ..Na syndrome chloropenica esta é in­
tensa e póde haver agitação extrenla e

delirio.
Só póde resolver claramente o proble­
a analyse chimica do sangue que re­

na syndrome chloropenica, dimi­
dos chloruretos, augmento de azo­
proteico, augmento da reserva al­
(esta podendo faltar como enl um

casos de queimadura de SpEESE e
) e o augmento do assucar no

sangue (conforme alguns auotores).
A' estas alterações do sangue, corres­

na urina, sem lesão renal, dimi­
accentuada de chloruretos e alta

taxa de uréa.
Alguns auctores tambem falanl da

presença da acetona na urina enl certos
casos e entre elles parece que estão ROCK­
vVOOD e ANDERSON confor11le citam DO­
GLIOTTI e MAIRANO ( Lyon Chirurgical
Março e Abril 1929 n. 2). Acham estes

pontos obscuros da cirurgia e sem duvida
existe uma syndrome chloropenica que
pode levar o doente a nlOrte, caso não se
lance mão da therapeutica de Haden e 01'1'.

Recapitulando, a syndrome chlorope­
nica se inicia com tachysphygmia e hy­
potensão, esta ultima não tão accentuada

a da peritonite, excepto no periodo
Os olhos ficam escavados porem

existe propriamente facies peritonial.
vomitos se accentuam e vão se succe­

cada vez mais amiudadamente, po­
apparecer vomitos sanguineos com

peiora do doente. Este sangue não é
de ulcerações mas sim a conse­

LlVJL.lVJ.U de grande congestão e esfoliação
parede gastrica intesUna1.
O doente logo que se accentua a bai­

de chlorureto de sodio (menos de 4 gr.
mil) torna-sc inquieto podendo ir a

nvt'1"nlrYl agitação e até o delirio. Na nles­
occasião as extrelllidades fieanl frias

recobertas de ligeiro suor.
O estado do ventre até em casos de

abdonlinaes póde nada apresen­
notavel.

A syndrome peritoneal da acidose de
Dias, distingue-se clinicamente da

NTn--.r<'·'A chloropenica por ser mais se-
ao da peritonite e porque tanl­

nella a depressão é a regra si belll
possa apperecer apenas leve inquie-


