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Os acidentes toxicos post·operatorios
e a hipocloruremia

por

5. g. 3<anan
L" assistente da 1: Glinica Girurgica.

A finalidade deste artigo vulgarizar os ultimas trabalhos apare-
cidos sobre tào importante assunto, marcanclo uma pagina da cirurgia
eontemporanea ele grande alcance pratico.

O cirurgião é, algumas vezes, surpreendido por certos acidellte;~

post-operatórios, consecutivos a, intervenções benignas (apendicite a
frio, fibroma, etc.), realizando, ora um quadro de oclusão intestinal, ora
de intoxicação ou de infecção geral. A terapeutica é orientada num ou
noutro sentido, sem resultado promissor, terminando, ás vezes, mor­
te do recem-operado. A autópsia, realizada logo após, não revela sinal
de lesão organica que póssa ser responsavel pelo desfecho fatal. en­
tretanto, se tivesse feito um estudo do bioquimisl1lo sanguíneo. princi­
palmente para o lado da e c10remia, vel'ificar-se-ia, as mais
das vezes, uma hiperazotemia acompanhada de hipocloremia, cujo me­
canismo muito cOInplexo oferece oportunidade a uma serie ele conside­
rações. Entretanto, uma reeloretação intensiva aplicada nesses doentes.
poderia perfeitamente salvá-los.

Ultimamente, alguns investigadores têm dirigido os seus trabalhos
no sentido de melhor elucidarem a trama desse quadro elinico, pavor de
muitos cirurgiões, que vêm as suas esperanças fracassarem, quando tudo
fazia prever o exito integral da intervenção cirurgica. O resultado sa­
tisfatorio que tenho observado em alguns casos, pelo emprego da so]u­
ção hipertonica de cloreto de soelio, entusiasmou-me a que difundisse e
reforçasse, ainda mais. um tão palpitante assunto.

Os acidentes toxicos post-operatorios. Estes pódem aparecer pre-
cocemente ao fim das 24, 48, ou mesmo 72 horas, após o dia da interven­
ção; ou, tardiamente, irrompenc1o no 5.0, (iO, 7.° dia, ou mais tarde ainda.

Chabanier e Lobo~Onel1 descrevem-Ilos da seguinte maneira. Os
acidentes precoces pódem revelar-se sob uma forma benigna: mal estar
vago com fadiga, agitação, insonia, Íll'tpetellcia, naüseas, palidez, leve
dispnéa, pequeno abau.lamento do ventre com prisão de gazes, e peque­
na, hipotensão arterial. Estas perturbações pódem agravar-se, acrescen-



r\SSUNTOS DE ATUALIDADE 31{)

tando-se outras, particularmente os vomitos sob uma forma intensa e
frequente. O abaúlamento do ventre exagera-se. Os traços fisionomi­
cos exprimem angustia, dando a impressão duma sindroma peritoneal,
Surgem as perturbações circulatórias: hipotensão arterial, pulso rapic1o,
móle, incontavel; extremidac1es frias, cianosadas, cobertas de suores
frios; facies de angustia; fadiga, inquietude e agitação intensas; disp­
néa; batimentos cardiacos regulares, porém, mais rapidos e um pouco
fracos. Si o colapso se prolongar, os ruidos tornam-se mais abafados,
acompanhados de extrasistoles, e as bases pulmonares acusam estertores
finos. Os acidentes tarclíos pódem manifestar-se por uma das formas
acima descritas, sendo a mais frequente a digestiva: inapetencia acom­
panhada de constipação, lingua seca, nauseas, soluço e vomitos. O es­
tado geral agrava-se com manifestações cardio-vasculares e depressão
do sistema nervoso: tm'por, coma, e, em seguida, a morte. Este estado
coincide com uma lliperazotemia, geralmente, nem sempre, uma hipo­
cloremia.

Dosagem elos cloretos no sangue. A influencia do cloreto de so-
dio no organismo desses individuos é incontestavel, marcando uma adver­
tencia para os efeitos maleficos que pódem advir dum regime desclore­
taelo ou acloretado imposto aos nefriticos, sem uma dosagem ela sua taxa
c1oreternica.

Esta dosagem póde ser feita sobre quatro elementos diferentes: a) no
sangue total; b) nos elementos figurados; c) no plasma; d) no sôro.

O sangue é colhido por punção venosa, e utilizado diferentemente
conforme a espeeie de dosagem. Sem modificação alguma serve para
a dosagem dos cloretos no sangue tota1. O sôro, após retração do coagu­
lo, é empregado para a mesma dosagem. Quando é feita no plasma ou
nos elementos figurados, emprega-se uma solução anti-coagulante de
sais descalcificantes (plasma oxalatado ou fluoretado), ou de sais desion­
tizantes do calcio (plasma citrataclo). Empregam-se soluções aquosas de
oxalato de potassio a 1%, ou de citrato de sodio a 1 em volumes iguais
aos do sangue. Centrifug'a-se logo em seguida, para separar o plasma
dos elementos figurados, para se evitar a passagem dos cloretos plasma­
tieos aos globulos.

A dosagem pôde ser feita Dor tres processos:

1. Método pelo permanganato em liquido azotico.
2. :Métoc1o por calcinação.
3. lVIicrodosagem.

Os resultados variam com cada autor:

No sangue total para 1000 [Ir. foram encontrados os seguintes indi­
ces: 4gr.30 á 4gr.50 de cloretos (Christoffersen) ; 4gr.40 á 5gr.90 (Bang) ;
4gr.03 á 4gr.45 (Sauvage e R. Clogne) - média 4gr.28.

No plasnw: 5gr.90 á 6g'r.30 (Norgaard e Gram); 5gr.80 (Chaha­
nier, Lobo-Onell e Lelu) ; 6gr. (Derriell e Fontes).

No sôro: 5gr.50 á 5gr.80 (I-Iaudat); 5gr.50 110 adulto, média de
5gr.47 na criança (G. Pellerin); 6gr. (Fiessinger, Oliviere Herbain).
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Nos elerrten!os .(l:gwrados: 3gl'.1 por 1000 e Oram);
2gr.90, mais ou menos (Chabanier).

Si se tomar como indices normais elos cloretos g!obulares 3, e dos
cloretos do plasma 6, a relação entre os cloretos globulares Cl C e o::;

e1oretos do plasma (~IC, dará como coefieiente normal o seguinte:

CIO 3
0,50

CIP 6
(E. Agasse-'Lafont).

Patogenia. Foram aventac1as vanas concepções para a expliea-
(~ão da sindrome toxica post-operatoria.

.11 teorin renal, era baseada em perturbações da elirninaçào renal:
olig'uria e lriperazotemia. .

A tcorÜl aciclosü:a, procurava exnlicar tuc10 pelo estado de cetose
dos pacientes, e pela ação favonrvel da medicação g'1ico-insulinica.

Ambas, porém, nã,o resistem á critica. Os aeidentes post-operato­
rios póclem aparecer independentemente, qner oliguria e hiperazote­
mia, quer do estado de cetose, assim como a Ínflueneia glico-insulinica
ser nula. Doutra parte, estes mesmos fenomenos pócIem estar presen­
te&; sem manifestação alguma da sinc1rome toxica.

A teorül kipoclorenúc({, coloca estas perturbações sob (1 dependen­
cia duma baixa da taxa dos cloretos sang'llÍneos. Ha, entretanto, certos
fatos, tendentes a admitir não ser ela o lJriJnuln Inovwns dos acidentes.
Healmente, lIa hipocloruremias não acompanhadas de perturbações, co­
mo sinc1romes toxicas coincidinc1o com uma e10remia pIasmatica ou
globu1ar normal, e mesmo superior á normal i pôde nã,o haver uma hipo­
e1oremia, em valor absoluto, mas estar abaixacla a rela(~ão CIG/CIP.
Ainda mais, a ree1oretação exerce a(;ão henefica sobre a sindrome toxi­
ca, sem influir contudo sobre a taxa dos e1oretos abaixada. São fatos
clinicos corroborados por experÍlnentações laboratoriais, indicanc10 ser a
11ipoe1oremia não a causa determinante desta complicação post-ope­
ratoria, mas efeito dlnna mesma cansa produtora da sindrome toxica.

Qual é, pois, esta causa comnm? .li. narcose foi, a principio, impu­
tada como a causadora dos acidentes toxicos post-operatorios e ela hipo­
e1oruremia. :lVfas, a propria anestesia local pôc1e determinar os mesmos
fenomenos. Não 11a menor duvida que a narcose oferece maior probabi­
lic1ade ao seu aparecimento.

A teoria de Haden e 01'1', vulgarizada por :M:ac Cal1um, para expli­
car o quadro toxico com hipoe1oremia ela oclusão intestinal, pôde per­
feitamente ser aplicada á sinc1rome toxica post-operatoria. Conforme
estes autores, ao nivel da zona de oclusão formam-se produtos toxicos
(cuja existencia foi ha pouco evidenciada por G.-H. Hoger, e que certos
autores comparam ás albumoses), que, derramados na corrente circu­
latól:;ia, determinam uma elevação da taxa de azoto não nreico do plas­
ma e do dos polipepticles plasmaticos, desencadeando as manifestações
toxicas e a hipocloremia. Ao local, acórre o cloro sanguineo, que,
exerce; in. loco; a. função 'deneutralizac1or mais ou menos completo das
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substancias evitando destarte o seu derramamento pelo organis-
lUO inteiro.

Sabe-se, doutra parte, que na fáse se formanl sub-
stancias evidenciadas pelo aumento da taxa do azoto lÜÍ,O nerieo
do plasma, cuja era segundo Quenu, Duval e Gri-

ao chóque traumatico. Pelo mesmo raciocinio, 6 licito pensar na
mesma representada pelo ato operatório, traumatizanc10 tecidos,
mórmente inflama.dos ou infectados, A reeloruração vem .neutralizar
estas substancias, revelando-se um aumento de cloro ao nivel ela região

assim como vai diminuir a taxa do azoto nãoureico do plasma.
E' preciso acentuar que o papel do cloro é de méro neutralizante, che­
gando a se verificar o ás vezes, dos il1C~identes post­
operatórios, sem contudo influir sobre a taxa da clO1'ltremia, que poderá
pernraneeer até ahaixo da norma1.

desta Chabanier e Llobo-OnClL p1'oenram
ao sinclrome toxiea post-operatória, desenvolvendo

da sua As suhstaneias azotadas incomple-
tamente existentes na celn1as normais ou alteradas por um
estado inflamatório ou infeccioso, atraem o sal para a ZOlla
traumatizada, determinando hipoe1oremia. Si a eloremia fôr
anormalmente antes o e1oro desloeado poderá
não influir sobre a taxa da se poderá manter na nor-
mal em valor absoluto, mas um decreseinlO em
valor relativo, pela relação eontra1'io, a e10remia
fôr normal, o desloeamento elos e10ret08 [HIra os tecidos determina UIlltt

hipoeloremia, aumentada ainda pelos e aeompanhada por
uma hipoeloruria, Acontece, ás vezes, que neutralizante baste para
evitar o aparecimento da sindrome insufieiente para evitar
o aparecimento duma hipoe1oretemia Além disso, êle
poderá ser insuficiente para neutralizar as substaneias que, en­
tão, são vertidas na corrente eireull:ltória, resultando uma elevação do
azoto não ureieo e do dos polipeptic1es do plasma, eujo primeiro efeito
é determinar no organismo fenomenos de desassimilação dos teeidos, ma­
nifestados por uma hiperazoturia. Si a recloretação não fôr instituida
imediatamente, euja influencia benefiea se faz sentir diminuindo a hi­
perazotemia e a hiperazotemia, as suhstaneias toxieêls originadas do fóeo
vão exereer a sua atuação deletéria sobre os diversos centros nervosos:
eontro respiratório, eentro eardio-vascular, eentro do movimento do tu­
bo digestivo, centro do vomito, etc. quando a quantidade e a impor­
tancia das suhstalleias toxicas são grandes, a sua invasão brllta1 na eir­
<:lllação e o seu derramamento pelo inteiro, redunda na instau-

da sindrome toxica. Si, porém, fôrem menos nocivos ou menos
abundantes, as perturhações são mais de ordem funcional, sendo a mais
e0111um a nefrite funcional, exteriorizada por uma hiperazotemia acom­
panhada do enfraquecimento do poder de eoneentração do rim.

Segundo Rohineau e lVI. nào ha uma relação entre a hiper-

azotemia e a hipocloruremia, podendo estar a primeira no acme sem o
aparecimento da segunda. Ra hiperazotemia com hipocloruremia e não
por hipocloruremia.
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