
DEMONSTRAÇÃO DO COMPLEMENTO TOTAL 
NO LIQUIDO CEFALORRAQUEANO NORMAL 

JOÃO BAPTISTA REIS-FILHO 

Complemento ou alexína são as denominações dadas a uma substância do 
sangue que tem a propriedade de destruir células e bactérias sensibilizadas por 
um anticorpo específico. Entretanto, os fenômenos em relação com o comple­
mento são tão diversos que é difícil formular uma definição concisa que inclua 
todas as suas atividades e manifestações. A dificuldade resulta naturalmente do 
fato do complemento não ser uma substância simples, mas uma série complexa 
de proteínas, algumas de natureza enzimática58. Como todas elas participam 
da citólise dependente do complemento, tornou-se habitual defini-lo tomando em 
consideração o seu poder de lesar membranas, conhecido por poder citolítico04. 
Os primeiros estudos analíticos sobre o complemento, feitos pelos autores antigos, 
permitiram considerá-lo constituído de dois componentes, o primeiro denominado 
"peça média ou fração globulínica\ e o segundo denominado "peça final ou fração 
albumínica", ambos termosensíveis. Posteriormente foi identificado o terceiro com­
ponente e finalmente o quarto componente, estes termoestáveis1^22.30.36.®9»82»™. 

O estudo eletroforético das proteínas constituintes do primeiro e do segundo 
componente71 demonstrou que algumas expressões usadas eram incorretas, tendo 
sido proposta a abolição das designações "fração globulínica ou peça média" e 
"fração albumínica ou peça final" e aconselhada a uniformização da terminologia 
com os símbolos C 1, C 2, C 3 e C 4. Com o progresso dos conhecimentos, 
o complemento é atualmente considerado constituído por 9 componentes que se 
referem a onze proteínas3. Em 1968, o Comitê sobre Nomenclatura da Organi­
zação Mundial da Saúde recomendou uma modificação dos símbolos4 designando 
o complemento total por C e os seus nove componentes por Cl, C4, C2, C3, 
C5, C6 C7, C8 e C9, de acordo com a ordem de participação na reação imuno-
lógica. O componente Cl divide-se em três sub-unidades denominadas Cl q , C l r , 
e C1 B. O grupo dos últimos seis componentes (C3, C5, C7, C8 e C9) é 
também designado "conjunto C3" e, por esse motivo, com freqüência, muitos 
autores ainda continuam a se referir aos "quatro componentes" para indicar, 
como anteriormente, o complemento total, particularmente nos estudos com dosa-

Resumo de tese de doutoramento. Escola Paulista de Medicina. 1977 



gens baseadas na reação de hemólise. Em 1938, Hegedüs e Greiner3 9 descreveram 
o primeiro método de determinação quantitativa dos quatro componentes. 

O sistema do complemento exerce uma função útil na resistência do hospe­
deiro a doenças infecciosas, constituindo importante fator de defesa. Além da 
citólise imunológica dos eritrócitos, das células nucleadas e das bactérias, o 
complemento participa de diversas outras atividades. Por motivo das numerosas 
ações biológicas exercidas pelo sistema do complemento, ele representa um fator 
importante na dinâmica da reação inflamatória. Entretanto, em determinadas 
situações, o complemento pode ser prejudicial ao organismo por sua participação 
no mecanismo autoimune, que determina sofrimento tecidual e conseqüente infla­
mação e doença"*. Se o complemento é capaz de lesar "in vitro" membranas 
celulares de mamíferos, pode-se pressupor ocorrer "in vivo" circunstâncias nas 
quais o complemento tenha a possibilidade de atuar em membranas autógenas e. 
assim, determinar perturbação funcional. No decurso de uma doença do sistema 
nervoso de caráter imunológico, pode-se admitir que este mecanismo atue contra 
o tecido nervoso do próprio organismo e que o sistema do complemento seja 
envolvido no ciclo destrutivo como uma parte deste funcionamento orgânico 
paradoxal. 

Devido às numerosas variáveis das diversas técnicas de dosagem do comple­
mento, a possibilidade de confronto dos resultados dos diversos autores é apenas 
relativa8 4. Entretanto, desde que sejam observadas as instruções específicas de 
um método, os resultados podem ser comparáveis. Em geral, em pessoas sadias, 
o título do complemento do soro sangüíneo é constante, muito próximo da média 
da espécie 2 7>2 9>S 9>9 7. No decurso de certas afecções verifica-se a variação da 
concentração do complemento no soro sangüíneo s« e, em algumas delas, esta 
variação é dependente de fenômenos imunológicos simultâneos 4 9. Estes fatos 
indicam o grande interesse do estudo, podendo-se antecipar o auxílio que a 
dosagem do complemento poderá trazer para o diagnóstico clínico. Numerosos 
autores demonstraram ou apreciaram o valor clínico da dosagem do complemento 
em certos processos mórbidos, particularmente em doenças que afetam o tecido 
conjuntivo 2 ,18,10,33,83. A esquematização ideal de comportamento do comple­
mento durante o decurso de uma doença infecciosa, descrita por Hadjopoulos e 
Burbank3 7, nem sempre é observada. Conquanto o título do complemento varie 
durante o decurso de uma doença infecciosa, a grandeza e a direção destas 
alterações não são sempre uniformes 2 7> 2 S . Alguns autores 20,»21» 2 7>2 8>8 9>9 7 con­
cordam em que o título do complemento pode ter um valor prognóstico, 
particularmente quando igual ou muito próximo de zero (prognóstico mau) ou 
quando, inicialmente muito diminuído, se eleva ulteriormente (prognóstico 
favorável). 

Foram feitas pesquisas O,3S,53,OÕ,7Ü sobre o comportamento do complemento 
do soro sangüíneo em pacientes com doenças do sistema nervoso e estes estudos 
sugeriram a sua importância em clínica neurológica 

Complemento no liquido cefalorraqueano — No ano de 1900 Lewandowsky55 

afirmou que o líquido cefalorraqueano (LCR) normal não contém alexina. Em 
1909, Plaut 7 3 acrescentou que nem o complemento, nem o amboceptor normal 



passam para o LCR em pacientes com paralisia geral. Os estudos de Danie-
lopolu (1911) 2 3 ' 2 4 sugeriram a ausência do complemento no LCR. Ciuca (1911)1·"· 
comprovou que o complemento está ausente tanto no LCR normal como no 
LCR alterado por diversas condições patológicas, incluindo a meningite tuber­
culosa. 

Em 1911, Weil e Kafka 0 4 0* introduziram uma nova reação que enriqueceu 
a semiologia do LCR e despertou grande entusiasmo pelas suas possibilidades 
diagnosticas. Esta nova prova consistia na pesquisa do amboceptor para 
hemácias de carneiro, o qual em condições normais só existe no sangue, sendo 
a sua presença no LCR interpretada como indicadora de aumento da permea­
bilidade dos vasos sangüíneos das meninges. Esta reação permitia também a 
identificação do complemento e Weil e Kafka demonstraram-no presente er? 
raros casos de demência paralitica, porém, de modo muito freqüente em pacientes 
com meningite aguda. Em grande número de outras doenças os resultados 
foram negativos, salvo raras exceções. Esta reação constituiu motivo para 
pesquisas e os resultados dos diversos investigadores foram em geral concor-
dantes 10 ,11 ,12 ,42 ,59 ,00 . 

Nos tempos anteriores ao advento dos antibióticos no tratamento das me-
ningites, a questão da presença do complemento no LCR tinha grande impor­
tância prática por motivo da soroterapia específica constituir o único recurso 
terapêutico então existente. A ausência do complemento no LCR em muitos 
pacientes com meningites de diversas etiologias ou a sua pequena quantidade 
eram considerados parcialmente responsáveis pelo efeito insuficiente do antisoro 
específico, pois a administração associada de soro fresco (complemento) no 
espaço subaracnóideo proporcionava, por vezes, resultados terapêuticos muito 
bons ou mostrava ação definida sobre as bactérias. Nestes trabalhos em que 
este assunto foi discutido, com apreciações favoráveis ",2.5,47,02,81,1)2,».¾ E C O M 

apreciações não favoráveis" 6 ' 7 2, encontram-se referências 1 4 » 4 7 f i 2 . 0 2 . 0 3 à ausência 
ou presença do complemento em quantidade mínima no LCR. 

Kolmer e col. 4 0 demonstram o complemento em 13 pacientes dentre 43 com 
poliomielite em fase aguda da doença. Fothergill 3 4 fez importantes estudos 
sobre o complemento no LCR de pacientes com vários tipos de doenças inflama-
tórias do sistema nervoso central, verificando que ele estava presente com mais 
freqüência em pacientes com meningite tuberculosa e meningite meningocócica 
do que em meningites de outras etiologias. 

No ano de 1922, Banchieri 7 S , Gõckel 3 3 e Kafka 4 3 publicaram os primeiros 
estudos sobre componente do complemento no LCR demonstrando que, 
em condições normais, não há atividade hemolítica do complemento total, 
porém sempre está presente a fração então denominada "fração globulínica ou 
peça média". Em 1949, pela primeira vez, Spicer e col. 8 8 fizeram a pesquisa 
dos quatro componentes do complemento no LCR, demonstrando que sempre um 
ou mais de um componente podia ser evidenciado em pacientes com doenças 
inflamatórias do sistema nervoso central. Nos casos de meningite bacteriana, 
em geral, os quatro componentes estavam presentes, sendo os componentes Cl 
e C4 os que se apresentavam em maior concentração, seguindo-se depois o 



componente C3 e, afinal, em menor concentração ou ausente, o componente C2. 
Nos casos de encefalite, encefalomielite e poliomielite, observaram a presença de 
Cl e C4 em todos os casos, porém C3 em um único caso e C2 ausente em 
todos. Depois destes trabalhos iniciais, numerosos outros autores investigaram 
o comportamento do complemento total e de seus componentes no LCR de 
pacientes neurológicos. 

Reis e Bei 7 7 , em uma pesquisa do complemento total em 217 amostras de 
LCR, verificaram a sua ausência em 117 casos normais e a sua presença em 
53 dentre 100 amostras de LCR alteradas por patologias diversas, tais como 
tumor intracraniano, processo compressivo raquiano, distúrbio circulatório cere­
bral agudo, meningite, encefalite, neurosífilis e neurocisticercoce. Foi observada 
uma certa proporcionalidade entre o título do complemento total e a taxa das 
proteínas totais do LCR, sendo verificada em geral atividade hemolítica do com­
plemento total nas amostras de LCR que continham taxa de 76 mg/100 ml ou 
mais. Porém, foram observadas numerosas exceções, tais como a presença de 
complemento em amostra de LCR com apenas 31 mg/100 ml e, de outro lado, 
ausência do complemento em amostra de LCR com a elevada taxa de proteínas 
de 192 mg/100 ml. Buchanan e Macnab 1 3 pesquisaram o complemento total 
no LCR em um grupo de pacientes, tendo observado ausência no grupo controle 
normal e em pacientes com encefalite, porém presença em aproximadamente 50% 
dos casos de pacientes com meningite purulenta criptogenética e meningite tuber­
culosa. Kuwert e col . 5 1 estudaram 53 amostras de LCR obtidas de pacientes 
com esclerose múltipla, dos quais 30 em fase aguda e 23 em fase crônica, e 
confrontaram os resultados com aqueles do grupo padrão normal. Eles verifi­
caram que a atividade dos componentes do complemento era mais baixa do que 
nos casos normais e esta diferença foi assinalada principalmente no grupo de 
pacientes com esclerose múltipla em fase aguda. Estes resultados foram 
confirmados em trabalhos ulteriores 6 » 5 3 . Outros pesquisadores estuda­
ram o comportamento de componentes do complemento em pacientes com 
esclerose múltipla 2 6» 3 1» 5 7 ' 6 8, com neurite óptica 6 7 , com lupus eritematoso disse­
minado e comprometimento neurológico 38,54,70 o u comprometimento psíquico 5 , e 
em pacientes com processos infecciosos do sistema nervoso 4 1» 8 5. 

Heidelberger e Muller (1949) 4 0 fizeram um estudo baseado em 22 pacientes 
com diversas perturbações mórbidas, dos quais foram retiradas amostras de LCR 
antes da prova pneumoencefalográfica, sendo a taxa das proteínas em 16 casos 
inferior a 41 mg/100 ml e, em 6, compreendida entre 46 a 100 mg/100 ml. 
Os resultados apresentados por estes autores estavam em desacordo com aqueles 
dos pesquisadores que os precederam e também em desacordo com aqueles dos 
pesquisadores que divulgaram as suas experiências ulteriormente. Eles afirma­
ram ter observado a presença da atividade hemolítica do complemento total em 
cerca de um terço dos casos, em provas feitas diretamente com hemácias sensi­
bilizadas. Tentando possivelmente oferecer maior apoio a estes resultados dis­
cordantes daqueles da literatura em geral, procuraram confirmá-los por meio 
de outro processo de investigação, um método indireto, cerni o qual verificaram 
intensificação da hemólise em 20 casos, que foi interpretada como devida à 
existência do complemento total no LCR. 



Kuwert e col. 5 ü não observaram atividade do complemento total em qualquer 
das 163 amostras de LCR normal do grupo referência. Mesmo no LCR pato­
lógico, porém com taxa de proteínas inferior a 60 mg/100 ml, a atividade do 
complemento total estava ausente na maioria dos casos. Entretanto, eles de­
monstraram a presença dos quatro componentes em 34% dos casos de amostras 
de LCR normal. Bammer , ; fez pesquisa em 91 amostras de LCR normal e 
concluiu que em geral a atividade do complemento total está ausente, porém 
podiam ser encontrados os componentes Cl e C4 praticamente sempre e C2 e 
C3 em mais que 50% dos casos. Fiessinger e col. 3 1 , em trabalho baseado em 
material constituído de 32 pacientes, dos quais 5 foram considerados normais, 
obtiveram resultados semelhantes, concluindo que o complemento total não existe 
no LCR normal, somente sendo encontrado quando a taxa de proteínas do LCR 
for superior a 80 rrtg/100 ml. Entretanto, os quatro principais componentes 
podiam ser dosados no LCR normal ou patológico. Os componentes Cl e C4 
foram os mais importantes; C3 e C2 estiveram presentes em menores proporções; 
o componente C2 foi o mais inconstante. Assim sendo, com exceção de Heidel-
berger e Muller *°, cujos resultados e métodos serão discutidos ulteriormente, 
todos os demais pesquisadores são unânimes em afirmar que o LCR normal é 
desprovido da atividade hemolítica do complemento total. 

O objetivo do presente trabalho é a demonstração da atividade hemolítica 
do complemento total no LCR normal do homem. 

MATERIAL Ε MÉTODOS 

Experiências preliminares — Kuwert e col. so, Bammer »*», e Kuwert e col. 53 mani­
festaram certa estranheza diante da ausência de atividade hemolítica do complemento 
total no LCR normal, embora eles houvessem demonstrado a presença dos quatro com-



ponentes em muitos casos. Este fato pareceu-nos indicar que o LCR normal não 
possuia a atividade hemolítica do complemento total, provavelmente por motivo da 
concentração insuficiente das proteínas. Para investigar esta hipótese fizemos uma 
prova preliminar concentrando uma amostra de LCR normal e adicionando hemácias 
de carneiro sensibilizadas. Após a incubação em banho-maria 37<>C. comprovamos ativi­
dade hemolitica. Para ter a segurança de que este efeito observado era realmente 
devido à atividade hemolítica do complemento total, repetimos esta prova em 10 amostras 
de LCR normal, dividindo desta vez o concentrado em duas partes, uma das quais foi 
inativada à temperatura de 56<>C. durante 20 minutos. Verificamos que a hemólise só 
era observada com o LCR ativo. Destas observações preliminares surgiu' o plano deste 
estudo. 

Experiências atuais — O material utilizado para este trabalho foi obtido de pacientes 
atendidos em ambulatório, sem doença de ordem geral, porém com perturbações neuro­
lógicas ou psíquicas, que em geral não costumam determinar alterações do LCR; o 
exame do LCR foi feito com finalidades diagnosticas. Destes casos foram selecio­
nados 108 com LCR normal, de acordo com o conceito estabelecido por Reis e ool. 80. 
Neste material, 48 pacientes pertenciam ao sexo masculino e 60 ao feminino e as 
idades estavam compreendidas entre 10 e 60 anos. O LCR foi colhido por punçâo 
da cisterna magna, paciente deitado, sendo todas as amostras isentas de sangue. O 
exame de rotina consistiu na medida da pressão, observação do aspecto e cor, contagem 
global das células, determinação da taxa das proteínas totais pelo método turbidi-
métrico so,75, reações de Pandy. Weichbrodt e Nonne, reação do benjoim coloidal, 
dosagem das substâncias redutoras 74, da taxa de cloretos 7o e reações de fixação de 
complemento para sífilis e cisticercose 77. 

A técnica utilizada para a demonstração da atividade hemolítica do complemento 
total é constituída de duas fases, a primeira preparatória de concentração do LCR, a 
segunda representada pela dosagem propriamente dita. Depois de feita a leitura das 
reações, procede-se o cálculo do título. A concentração do LCR é obtida reduzindo-se 
o seu volume 20 vezes, pelo método da diálise sob pressão negativa de 400 mm Hg, 
de acordo com o processo de Mies oi, utilizando a camisa de colódio Schleicher & 
Schuell. imersa em solução salina de NaCl a 8,5 gr por litro, deixando-se o aparelho 
de concentração dentro da geladeira, em temperatura de 4vC, até que se processe a 
retirada da água e seus solutos. O sedimento assim obtido é redissolvido em solução 
salina. Os poros desta camisa de colódio impedem a passagem de moléculas protêicas 
até o peso de 70.000. Visto como o peso molecular das proteínas representantes dos 
diversos componentes do complemento 04 é sempre maior que 70.000, este processo de 
concentração é perfeitamente válido. Diante de certa divergência de opinião entre os 
investigadores 32,SC(,7Ü a respeito da temperatura ideal de conservação do LCR, na qual 
o titulo dos componentes do complemento se mantém estável, foi decidido concentrar 
o LCR imediatamente após a sua colheita, procedendo-se à dosagem logo após comple­
tada esta fase. O tempo que decorreu entre a punçâo cisternal para a colheita do LCR 
e a execução da reação de hemólise foi de 4 a 6 horas. 

Utilizamos em nossas experiências 7 ml de LCR. A decisão de concentrar o LCR 
20 vezes foi tomada de um modo relativamente empírico porque durante as experiências 
preliminares esta redução de volume nos pareceu permitir a realização de nosso pro­
pósito. Neste LCR concentrado 20 vezes foi feita a determinação da atividade hemo­
litica do complemento total, utilizando-se a técnica oo baseada no ponto de referência 
de hemólise de 50%, com leitura fotométrica (colorímetro fotoelétrico Klett-Summerson), 
filtro verde. O método de dosagem do complemento está exemplificado no quadro 1. 

A determinação do título foi feita pelo método gráfico, tal como descrito por Reis 
e Bei 77. Em 83 casos foram obtidos três pontos de leitura útil e o cálculo foi feito 
pelo processo habitual. Com base nestas dosagens, foi determinado o valor médio 
de h (inclinação da curva de hemólise segundo a fórmula de von Krogh 48 ) e, com 
auxilio deste parâmetro', foi calculado o título em 17 outros casos que somente apresen­
tavam dois pontos de leitura útil. Em 6 casos nâo foi .possível determinar o título por 
haver apenas um ponto de leitura utilizável. 



Quadro 1 — Exemplo de dosaμem do complemento total 
RESULTADOS 

A atividade hemolítica do complemento total foi verificada presente em 106 amostras 
de LCR normal, concentrado 20 vezes. Apenas em duas amostras a pesquisa do com­
plemento total foi negativa. 

Em 100 casos, o titulo do complemento total variou de 4 a 23 unidades de hemólise 
50% em 1 ml de LCR concentrado. 

A hemólise muito discreta observada em seis casos e a ausência de hemólise em 
dois outros, indicando deficiência de complemento para esta técnica de investigação, 
pode muito provavelmente ser atribuída à concentração insuficiente das proteínas do 
LCR. Uma segunda causa, menos provável, é a deficiência de complemento no soro 
sangüíneo, a qual pode ser observada mesmo em boas condições de saúde, como foi 
demonstrado por Silverstein 87 e outros 1 , 1 7 , 4 3 . 

DISCUSSÃO 

Por motivo da participação do complemento na reação antígeno-anticorpo, 
o seu estudo representa valioso meio de pesquisa em patologia imunitária. Daqui 
decorre o interesse de sua investigação no LCR visando ao esclarecimento de 
certas afecções neurológicas. A importância do estudo do complemento no LCR 
foi salientada por Kafka 4 4, que prenunciava um enriquecimento dos métodos de 
diagnóstico quando os conhecimentos fossem ampliados. Realmente, numerosas 
investigações sobre os componentes do complemento no LCR demonstram a im­
portância deste estudo em Neurologia, particularmente na esclerose múltipla e 
no lupus eritematoso disseminado com sofrimento do sistema nervoso central. 
Estas pesquisas aumentaram consideravelmente os conhecimentos sobre este tema 
e deve-se esperar que a conjetura de Kafka 4 4 se torne realidade quando estudos 
futuros delinearem uma prova simples e de interesse prático em clínica neuro­
lógica. 

Os resultados das nossas investigações mostram que o complemento total 
está presente no LCR normal, apenas não podendo ser evidenciado pelos méto­
dos habituais por motivo da pequena concentração das proteínas. 

O título do complemento total oscilou amplamente, não se observando corre­
lação evidente com a taxa das proteínas totais, tal como assinalada na 



literatura 0 ' 5 0» 7 7. Em nosso estudo este fato não está manifesto claramente, 
provavelmente porque a faixa de variação da taxa de proteínas totais é muito 
estreita no LCR cisternal normal. 

Até o presente momento, tanto quanto é de nosso conhecimento depois de 
revisão bibliográfica, esta técnica de investigação por nós executada e a demons­
tração da presença do complemento total no LCR normal não foram ainda feitas. 
De toda a literatura consultada, selecionamos quatro trabalhos cujos resultados 
merecem ser discutidos aqui. 

Heidelberger e Muller1", em trabalho que apresentou resultados discordantes 
àqueles já verificados pelos demais pesquisadores, observaram a presença de 
atividade hemolítica do complemento total na grande maioria dos casos estudados, 
constituídos de amostras de LCR normal e de amostras de LCR alterado. Ini­
cialmente foi feita a pesquisa por técnica direta. Porém, estes autores, consi­
derando que as intensidades de hemólise foram muito fracas, o que significava 
que estas leituras de pouca intensidade se localizavam em um ponto pouco fiel 
da curva de hemólise 4 8, resolveram repetir a investigação por meio de um 
processo indireto. Este processo consistia em adicionar a uma diluição de 
complemento de soro humano, cujo título fora previamente determinado, a 
amostra de LCR em estudo. Qualquer aumento do título do complemento nesta 
mistura foi considerado devido à adição de complemento procedente do LCR 
acrescentado. Hoje sabemos que esta interpretação não foi correta porque estes 
autores desconheciam que o LCR normal exerce um efeito ativante sobre o 
complemento, conforme foi ulteriormente demonstrado " . ^ , 7 9 . Este efeito ati­
vante sobre o complemento já havia sido assinalado em relação ao soro humano 
normal 0 1 . 

Kuwert e col. 5Ü>5* demonstraram no LCR normal a presença dos compo­
nentes do complemento, sendo Cl em todas as amostras, C4 em 97%, C2 em 
88% e C3 em 34% dos casos. Os quatro componentes estavam presentes em 
56 dentre 163 amostras de LCR pesquisadas e entretanto não foi possível de­
monstrar a atividade do complemento total. Este fato de difícil compreensão 
foi atribuído pelos autores a um defeito no sistema do complemento do LCR 
normal, falta de um ou mais fatores necessários à imunocitólise. Bammer °. 
diante deste mesmo enigma, sugeriu que faltaria ao LCR normal um sub-fator 
do componente C3. Fiessinger e col . 3 1 consideraram a concentração fraca do 
componente C2 como responsável e limitante da atividade do complemente total. 

Diante dos resultados de nossas pesquisas, as afirmações de Kuwert e col . 6 0 

e de Bammer« devem ser reconsideradas. 

Os resultados das nossas investigações abrem novo campo para pesquisas. 
Com esta nova técnica de estudo que possibilita a determinação da concentração 
do complemento total também no LCR normal, novas idéias podem ser sugeridas 
para trabalhos, quer em fisíologia, quer em fisíopatologia do LCR. 

CONCLUSÕES 

1 — Quando concentrado vinte vezes, o líquido cefalorraqueano cisternal nor­
mal apresentou o complemento total em 98% dos casos. 



RESUMO 

Até o presente momento, todos os autores afirmam que o líquido cefalor¬ 
raqueano (LCR) normal do homem não apresenta atividade hemolítica do com­
plemento total. Alguns pesquisadores verificaram, entretanto, a presença de to­
dos os quatro componentes em muitas amostras de LCR normal sem conseguir, 
porém, demonstrar a atividade hemolítica do complemento total. Este fato pare­
cia indicar que o LCR normal era desprovido da atividade hemolítica do com­
plemento total provavelmente por motivo da concentração insuficiente de suas 
proteínas. Para investigar esta hipótese foi feita uma prova preliminar, concen­
trando 10 amostras de LCR normal, dividindo-se o concentrado em duas partes, 
uma das quais foi inativada à temperatura de 56°C, durante 20 minutos. Esta 
prova revelou hemólise das hemácias sensibilizadas somente em relação com o 
LCR concentrado ativo. Em prosseguimento foram feitas pesquisas em 108 
amostras de LCR normal obtidas por punção cisternal, selecionadas de pacientes 
sem doença de ordem geral, porém com perturbações neurológicas ou psíquicas 
que, em geral, não costumam determinar alterações do LCR. As amostras de 
LCR foram concentradas vinte vezes o seu volume, pelo método da diálise sob 
pressão negativa em camisa de colódio, segundo o processo de Mies. Esta pes­
quisa proporcionou resultados que permitiram concluir que o líquido cefalorra¬ 
queano normal concentrado apresenta atividade hemolítica do complemento total 
em 98% dos casos. O título do complemento total variou de 0 a 23 unidades 
de hemólise 50% em 1 ml de líquido concentrado. 

SUMMARY 

Demonstration of total complement activity in normal cerebrospinal fluid. 

It has long been known that total complement activity is absent in normal 
cerebrospinal fluid (CSF). Lewandowsky (1900) was the first to call attention 
to the fact and this finding has been confirmed by other investigators. There 
is only the discrepant article of Heidelberger & Muller (1949) whose peculiar 
results may be questioned, because what they observed in their experiments 
was the activating effect of CSF over serum complement, never an increase of 
the amount of complement itself. 

In 1922, Banchieri, Göckel and Kafka demonstrated that the first component 
of complement (mid-piece) is always present in normal CSF and the studies in 
this line of investigation have progressed and other complement components 
were shown to be present in it. Kuwert et al. (1964) have demonstrated the 
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