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Possiveis implicacGes diagndsticas e o valor médico-legal tém motivado
o estudo do liquido cefalorraqueano (LCR) de cadaveres. Reis e Pupo, em
1937 e 1939, ao apresentar seus resultados, resumem os conhecimentos acumu-
lados desde o principio do século e salientam a importancia do comprome-
timento da barreira hémato-liqudrica na génese das modificacoes do LCR no
post-mortem 6. 7. Dentre as alteragées mais comuns tém sido assinaladas:
pleocitose que se instala logo ap6s a morte e que pode intensificar-se com
o decorrer do tempo; xantocromia; queda do pH e das concentracdes de
cloretos e glicose; aumento da proteinorraquia total, marcado pela elevacdo
do teor de globulinas; passagem de anticorpos especificos e de complemento
do sangue para o LCR; invasdo bacteriana do espago sub-aracnéideo.

A intercorréncia de diversos fatores faz com que as modificacdes do LCR
ap6s o Obito ndo se apresentem com regularidade cronolégica nitida; fatoé-
res ambientais e inerentes a moléstia que determinou a morte sdo mencio-
nados como os principais. Fucci3, em 1955, concluiu que nas 72 horas apos
a morte as alteracées do LCR assumem carater progressivo; depois désse
tempo as modificagGes putrefativas se sobrepéem impedindo avaliagées.

As modificacdes protéicas foram analisadas mediante eletroforese por
Habeck e col.* em 1960, que assinalaram aumento da maioria das globuli-
nas; em certas afeccbOes neurologicas seria mais evidente o aumento de
globulinas dos grupos alfa e beta, enquanto que em processos toxi-infecciosos
haveria aumento das globulinas gama.

Pfeifer e Schneider ?, em 1965, comprovaram que a hipoglicorraquia tem
carater progressivo, pelo menos em parte na dependéncia da temperatura
do cadaver e da glicemia terminal. A queda da glicorraquia é de ordem a
determinar que, 24 horas ap6és a morte, apenas tracos de glicose sejam
encontrados no LCR.
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Dito 2, em 1964, empreendeu estudo da atividade da transaminase gluta-
mico-oxalacética (TGO) no LCR, baseando-se em que Entcknap (1963) de-
monstrara haver, no sdro sangiiineo, aumento progressivo da TGO e da
transaminase glutamico pirtvica (TGP) até 60 horas ap6és a morte, veri-
ficando aumento da atividade de TGO no LCR, tanto maior quanto mais
longo o tempo entre a morte e a colheita do material e atribuindo a fené-
menos de autélise o aumento da atividade enzimitica.

MATERIAL E METODOS

Foi analisada uma amostra de LCR de cada um de 45 cadaveres encaminhados
para necropsia. Constam do quadro 1 a identificacdo, o diagnéstico e o tempo
decorrido entre a constatacdo do 6bito e a colheita do LCR (TOC).

O LCR foi colhido mediante puncdo sub-occipital. O exame citolégico global
foi concluido em 44 casos, bem como as determinacdes de cloretos e uréia e as
atividades de TGO e TGP. A concentracdo de glicose foi determinada em 43 casos
e a de proteinas totais em todos. O perfil protéico foi estudado em 37 casos.

As atividades de TGO e TGP foram determinadas segundo a padronizacdo de Car-
doso e col.® para a técnica de Reitman e Frankel. O perfil eletroforético das pro-
teinas foi estudado em papel, segundo a padronizacdo de Spina-Franca® para a
técnica de Grassmann e Hannig. Os demais exames foram feitos segundo as técnicas
adotadas em nosso meio ®.

Os dados obtidos foram analisados em funcio do TOC, considerando as possiveis
implicacées resultantes do processo mérbido que acarretou a morte: 0 grupo com
TOC superior a 8 horas compreendia 29 casos; o0 com TOC entre 4 e 8 horas, 8 casos;
0 com TOC inferior a 4 horas, 8 casos.

RESULTADOS

No quadro 2 verifica-se que, dos 29 casos com TOC acima de 8 horas, em 28
havia hemé&cias no LCR. O nimero de leucécitos, determinado em 28 casos, era
normal ou proporcional ao nimero de hemécias da amostra em 10 casos, confi-
gurando-se pleocitose nos 18 restantes. As concentracdes de glicose, cloretos e
uréia foram determinadas em 28 casos, sendo encontrada hipoglicorraquia em 22,
hipocloretorraquia em 20 e aumento da concentracio de uréia em 25. A atividade
de TGO estava aumentada em 27 casos e a de TGP em 18. A concentracido pro-
téica total achava-se aumentada em 27 casos.

Dos 8 casos com TOC entre 4 e 8 horas, em 5 havia hemdécias no LCR e, em 7,
pleocitose. Havia hipoglicorraquia em 7, hipocloretorraquia em 4 e hiperurorraquia
em todos. A atividade de TGO estava aumentada em todos os casos e a de TGP
em 5. A concentracdo protéica total estava aumentada em 7 casos.

Dos 8 casos com TOC ndo superior a 4 horas, em 5 havia hemdécias no LCR e,
em 7, pleocitose. A concentracdo de glicose foi determinada em 7 casos e se
achava diminuida em 6; as concentracdes de cloretos e de uréia foram determinadas
nos 8 casos, havendo hipocloretorraquia em 5 e hiperurorraquia em 7. As ativi-
dades de TGO e TGP foram determinadas em 7 casos, encontrando-se aumentadas
em trés. A concentracdo protéica total achava-se aumentada em 7 casos.

Os dados relativos ao perfil protéico sdo apresentados no quadro 3.



Diagnéstico

Caso Necropsia Idade Sexo Cor '{l%‘;‘a‘?
Doenca Comprometimento do SNC e/ou envoltérios

1 77883 38a m pd 12:45 Aortite reumatismal. Insuficiéncia cardiaca. Paquimeningite

2 77910 2a m b 8:00 Laringo traqueobronquite purulenta, Edema cerebral

3 77893 28a f b 6:15 Lupus eritematoso. Septicemia. —

4 77928 41 a m P 12:30 Cirrose péds-necrética. . -

5 77929 44 a f b 12:45 Hipertensdo arterial maligna. Uremia. Arteriosclerose cerebral

6 77937 64 a f b 8:30 Diabetes mellitus. Arteriosclerose cerebral

7 77962 2m m b 1:30 Broncopneumonia., —_

8 77963 60 a m pd 2:00 Ulcera duodenal perfurada. Peritonite. —_—

g 77975 19 a f pd 9:00 Cirrose pés-necraética. —

10 77976 59 a m b 3:15 Carcinoma do estémago. J—

11 77978 70 a m b 8:00 Hipertensdo arterial essencial. Atrofia cerebral

12 78041 46 a f b 5:30 Carcinoma do colo do utero. —

13 78073 170a m b 6:30 Peritonite, —

14 78052 41 a £ b 22:00 Cirrose pés-necrética. —

15 78059 7a m b 21:00 Peritonite. Edema. cerebral

16 78066 60 a f b 1:30 Broncopneumonia. Arteriosclerose cerebral

17 78108 i5a f p 46:30 Tuberculose miliar. —_

18 78113 am m b 48:30 Broncopneumonia. —

19 78150 57 a f b 7:00 Carcinoma do pancreas. Peritonite, —_

20 78221 47 a m b 50:00 Broncopneumonia. Amolecimento cerebral isquémico recente
21 78218 48 a m b 20:00 Carcinoma da bexiga. —

22 78267 6 m f P 8:30 Enterocolite aguda. —

23 78226 5m m b 5:30 Indeterminada. Edema cerebral

24 78271 im m b 3:00 Broncopneumonia. Edema cerebral

25 78262 38a m b 9:00 Peritonite. Insuficiénecia renal aguda. —

26 78460 15a f b 19:00 Atrofia dmarela aguda do figado. Edema cerebral

27 78540 36 a f b 20:30 Glomerulonefrite crénica. Septicemia. —_

28 78551 6l a m b 2:30 Enterocolite pseudomembranosa. Ateromasia dos vasos da base
29 78542 58 a m pd 8:00 Peritonite generalizada. —
30 78543 3m f b 13:00 Indeterminada. —

31 78553 2a f b 4:30 Broncopneumonia. —

32 78618 14 a f b 11:00 Cirrose hepética. —
33 78623 40 a £ b T7:30 Megaeséfago. Megacdlon. —

34 78715 46 a m b 24:00 Miocardite cronica. Edema cerebral

35 78720 5a m b 33:00 Broncopneumonia. Edema cerebral

36 78772 37a m b 3:00 Cirrose hepéatica. _—

37 78794 46 a m b 21:00 Indeterminada. —

38 78792 17 a m b 13:00 Reticulossarcoma. Septicemia. —

39 78816 36 a f P 11:30 Hipertensdo arterial maligna. Necroses corticais em organizacéo
40 78879 73 a f b 21:00 Broncopneumonia. Carcinoma da bexiga. Atrofia cerebral

41 78993 13 a f a 6:30 Meningite purulenta. Meningite purulenta

42 79013 46 a f b 2:00 Cirrose hepé4tica. —

43 79083 46 a f P 51:00 Broncopneumonia. Osteomielite. Amolecimento cerebral antigo
44 79113 34 a f pd 14:00 Empiema pleural. —

45 79112 38 a m b 14:00 Aneurisma da aorta toracica. Perfuracéo —

do esofago.
Quadro 1 — Identificacdo e diagnostico dos 45 casos estudados: idade em anos (@) ou meses (m); cbér branca (b), preta (p), amarela (a),
parda (pd). Tempo: é referido em horas o intervalo enire @ morte € a colheita da amostra de LCR estudada.
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Leucdcitos Hemacias Glicose Cloretos Uréia Proteinas Totais
Caso TGO TGP
mm3 mg/100 ml
1 24 70 0 650 160 31 82 4
2 1 100 27 16 114 13
3 850 C 11 660 66 92 63 7
4 1 368 23 700 24 49 150 (¢}
5 400 410000 13 610 224 640 63 4
6 3 270 18 620 128 50 50 4
7 21 5100 35 620 21 56
8 60 ] 35 705 160 31 15 4
9 12 22 6 620 42 33 69 [}
10 15 V] 23 820 46 31 20 7
11 prej. incont. 142 560 36 9000 5 22
12 40 0 11 720 240 68 50 13
13 85 170 1 780 136 27 134 16
14 6 20 6 705 108 33 69 19
15 240 24000 3 705 132 130 95 75
16 14 0 22 680 2 38 12 15
17 10 6100 3 530 64 130 121 22
18 11 13000 18 500 66 430 216 150
19 20 ¢} 37 705 112 80 75 16
20 430 130000 17 500 128 370 216 25
21 34 10000 18 790 184 450 82 13
22 14 1400 470 76 24 82 7
23 62 15000 8 380 35 62 82 22
24 3400 850 560 132 640 69 13
25 31 486000 20 700 68 240 57 19
26 160 77000 39 680 21 270 69 150
27 11 400 40 730 110 35 15 4
28 35 5 80 705 95 38 12 o
29 131 26000 55 735 75 38 50 7
30 5000 3400000 167 530 68 50006 165 52
31 160 85000 40 780 40 38 75 34
32 270 237000 42 620 26 100 45 13
33 22 70000 11 470 36 510 75 25
34 32 1200 78 650 45 38 63 22
35 38 15 30 650 93 46 88 16
36 2 30 20 600 172 46 95 34
37 510 100 15 575 216 370 88 16
38 11 4200 78 540 144 32 69 10
39 32 42000 142 650 199 100 69 10
40 380 500 18 635 76 88 88 34
41 850 26000 0 620 84 74 63 T
42 42 20 3 635 64 26 45 0
43 64 260 9 550 58 128 121 88
44 14 1800 28 680 50 38 20 13
45 2 0 32 700 31 38 45 7
Quadro ¢ — Resultados dos exames feitos nas amostras de LCR dos 45 casos
estudados. Atividade de TGO e de TGP em wunidades Reitman & Frankel.
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FracOes protéicas (%)

Caso Pré-_al Albumina Globulinas
bumina

alfa-1 alfa-2 beta tau gama

3 0 36,2 31 17,0 14,6 29,3
4 o) 44,0 71 17,5 17,4 14,0
5 0 42,8 2,4 8,4 19,6 8,0 18,8
6 5,0 42,0 3,4 4,5 11,5 7,2 26,3
8 51 51,3 8,0 8,0 17,7 53 4,6
9 3,6 19,8 4,2 9,2 27,5 4,1 31,6
10 0 471 7,2 9,8 15,0 5,8 15,1
12 3,4 37,4 7,6 9,8 18,5 9,3 14,0
13 6,8 33,7 9,3 13,6 19,4 17,3
14 3,4 22,7 3,0 10,1 20,0 41,0
15 0,9 42,0 1,8 4,9 14,8 6,2 29,4
16 3,8 26,4 9,3 14,5 23,5 22,5
17 (] 34,9 8,7 11,6 9,8 35,0
18 0 48,4 3,6 7,6 13,6 7,8 19,0
19 2,8 33,0 5,2 13,0 29,0 17,0
20 0 28,5 6,3 16,4 11,3 37,5
21 0 37,0 12,0 24,2 11,3 15,5
23 11,0 46,0 8,7 16,3 10,9 71
24 (o] 66,0 51 8,7 9,1 4,3 6,8
25 0 29,0 3,8 21,0 13,2 33,0
26 0 49,0 2,2 6,8 11,0 31,0
27 1,4 36,6 7,6 21,0 9,4 24,0
28 1,9 28,0 10,7 i1,0 21,4 27,0
29 1,9 30,0 6,8 12,7 20,0 28,6
31 0,8 30,0 7,7 22,0 11,0 28,5
32 1,3 37,3 5,4 8,0 15,0 33,0
33 0 56,0 4,2 8,4 10,4 21,0
34 2,6 51,0 55 10,0 15,4 15,5
35 4,3 49,0 3,5 81 16,5 18,6
37 0,9 41,8 14,0 10,5 15,0 3,8 14,0
38 1,7 43,4 7,0 15,5 22,6 9,8
39 1,4 37,7 9,3 12,5 18,6 20,5
40 1,6 35,0 13,4 16,4 16,0 17,6
42 5,5 27,0 3,8 9,4 41,7 12,6
43 0,8 41,0 11,0 13,0 11,4 22,8
44 3,2 37,4 39 16,5 20,0 19,0
45 1,7 44,0 7,9 14,0 15,6 3,8 13,0

Quadro 3 — Perfil protéico das amostras de LCR de 37 dos casos estudados.
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TOC Hemacias/mm?
(horas)
0-100 100-10.000 10.000 ou mais

até 4 6 2 0
4 até 8 3 1 4
8 ou mais 7 11 11
Quadro 4 — Distribui¢do dos 45 casos segundo o tempo decorrido entre a morte e a

cotheitq do LCR (TOC) e o numero de hemdcias/mm?® presentes ma amostra.

HemaAcias Concentracio média de Atividade média de
por mm?
Cloretos Glicose Proteinas TGO TGP

até 100 675,3 22,4 63,6 58,8 10,7
100 a 1.000 653,6 18,2 145,3 89,5 21,9
1.000 a 10.000 611,4 40,0 109,7 72,8 14,5
mais de 10.000 602,7 52,4 234,8 94,3 41,0
Quadro 5 — Médias das concentracdes (mg/100 ml) de cloretos, glicose e proteinas

totais e médias das atividades (unidades Reitman & Frankel) de transaminases glu-
tdmico-oxalacética (TGO) e glut@mico-pirdvica (TGP) para o distribuicdo dos casos

segundo o numero de hemdcias da amostra.

Tempo Citologia (leucécitos/mm3)
(horas)
até 3 3 a 50
até 4 1 5
4 até 8 1 3
mais de 8 10 12
Quadro 6 -— Distribuicdo dos 32 casos com até 50

leucécitos/mms no LCR em funcdo do nidmero de
horas entre a morte e a colheita da amostra estudada.
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Tempo Concentracdo média de Atividade média de
(horas) .

Cloretos Glicose Uréia Proteinas TGO TGP
até 4 672,1 30,5 95,2 35,0 38,3 10,4
4 até 8 716,2 15,0 93,6 66,7 80,5 11,5
8 ou mais 648,6 18,7 94,7 76,4 82,4 171
Quadro 7 — Média das concentracbées (mg/100 ml) de cloretos, glicose, uréia e pro-

teinas totais e média das atividades de transaminases glutdmico-oxalacética e gluta-
mico-pirdvica para as amostras com menos de 1000 hemdcias/mms distribuidas
segundo o tempo decorrido apés a morte.

Leucécitos/mm3 Concentracdo média de
glicose (mg/100 mil)

até 10 21,0
10 a 50 25,2
acima de 50 14,8
Quadro 8 — Concentracées médias de glicose para

22 casos com menos de 1000 hemdcias/mm?, distri-
buidos segundo o nidmero de leucocitos das amostras.

Tempo Pré- Albumina Globulinas
(horas) albumina
1221 e B Y
até 4 3,3 36,0 7,8 10,5 26,1 16,4
4 até 8 3,2 35,1 6,3 13,3 22,7 19,4
8 ou mais 2,3 37,6 7,5 12,4 17,9 22,3
Quadro 9 — Valores médios para o perfil protéico (%) para os casos estudados,

distribuidos segundo o tempo decorrido entre a morte e a colheila.
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COMENTARIOS

Hemdcias — Com excessao do caso 39 em que as alteracdes encefilicas
encontradas na necropsia poderiam justificar a presen¢a de hemacias no
espaco sub-aracnéideo, ndo se pdde excluir que nos demais sua presenca
dependesse de fatéres ligados a modificagées cadavéricas: tendéncia & pas-
sagem de hemaécias para o espaco sub-aracndideo no post-mortem e maior
facilidade de ocorréncia de rotura de vasos durante o ato de colheita do
LCR. Esses fatdéres sao facilitados pela estase venosa dorsal, resultante
da posicdo supina. A rotura de vasos no ato da puncido parece ter maior
significado considerando os estudos de Fucci? e também, nesta série, a
grande variacao observada no numero de hemacias/mm3 entre os casos
com TOC acima de 8 horas. A influéncia désses dois fatéres sObre a
intensidade do quadro hemorragico do LCR pdde ser avaliada pela distri-
buicdo dos casos segundo o namero de hemacias/mm3 presente no LCR e
o TOC (quadro 4): & medida em que éste aumentava mais comum e maior
era a quantidade de hemacias no LCR.

O numero de hemadcias presente em cada amostra permite avaliar a
intensidade em que o sangue misturou-se ao LCR e, quando intensa, essa
mistura prejudica a avaliacdo de varios aspectos da andlise do LCR, espe-
cialmente os dados bioquimicos (quadro 5). Este detalhe deve ser consi-
derado ao analisar os demais aspectos da composi¢cdo do LCR: para a maio-
ria déstes, apenas nos 23 casos em que a quantidade de hemaécias variava
entre 0 e 1000/mm3 é que foi avaliada a influéncia do TOC.

Citologia — O nUimero de células era normal ou proporcional ao nimero
de hemaAacias presente na amostra em 12 casos. Em 32 havia pleocitose:
ligeira (3 a 10 leucocitos/mm3) em dois; discreta (de 10 a 50) em 18;
moderada (de 50 a 200) em 5; nitida (de 200 a 1000) em 6; intensa (acima
de 1000) em um. Dos 12 casos em que foi encontrada pleocitose moderada,
nitida ou intensa, a causa da morte ndo foi elucidada em dois (casos 30
e 37); nos outros 10 a morte ocorreu na vigéncia de processos infecciosos
agudos: leptomeningite purulenta (caso 41), septicemia (caso 3), bronco-
pneumonia (casos 20, 24, 40 e 43) e peritonite (casos 8, 13, 15, 29).

Ja a pleocitose ligeira e a discreta foram observadas em casos nos
quais a morte ocorreu na vigéncia tanto de processos nao infecciosos (8
casos), como infecciosos (11 casos) ou de causa mortis ndo esclarecida (um
caso). Da mesma forma, nimero normal de leucécitos foi encontrado em
amostras de pacientes falecidos no decurso tanto de processos nao infecciosos
(8 casos), como infecciosos (4 casos).

Distribuindo-se os 32 casos com citologia normal e com pleocitose li-
geira ou discreta em relacio ao TOC (quadro 6), verifica-se que a quanti-
dade normal de leucécitos foi, proporcionalmente, mais comum no LCR de
cadaveres falecidos ha mais de 8 horas.

Esses dados vém mostrar que a vigéncia de processos inflamatorios, espe-
cialmente de tipo agudo, por ocasiio da morte pode influir na intensidade
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da pleocitose do LCR colhido no post-mortem. Assim, em 10 dos 12 casos
com numero de leucécitos acima de 50 por mms3, a causa da morte estava
relacionada a processos infecciosos. A pleocitose ligeira ou discreta repre-
sentou o achado mais comum e foi observada tanto no grupo com TOC
superior a 8 horas como no com TOC abaixo de 8 horas. Citologia quanti-
tativa normal foi observada com menor freqiiéncia e foi proporcionalmente
mais comum no grupo com TOC acima de 8 horas. Tanto o nimero normal
de leucécitos como a pleocitose ligeira ou discreta foram observados em
pacientes que morreram no decurso de processos infecciosos ou néo.

Esses dados permitem elucidar alguns dos pontos duvidosos na literatura
quanto a citologia do LCR no post-mortem, o3 quais possivelmente resulta-
ram de ndo ser avaliada a vigéncia, ou nfo, de processos inflamatorios por
ocasiio da morte. A participacdo final das leptomeninges na reacdo infla-
matéria pode levar a pleocitose mais intensa que a habitualmente observada
no LCR do cadaver, explicacdo mais plausivel de ser aceita que a de estar
a intensidade da pleocitose em funcdo do TOC apenas.

Cloretos — Em relacdo as concentracdes normais durante a vida (700-
-740 mg de NaCl/100 ml), os valores encontrados nos cadaveres eram nor-
mais em 11 casos, aumentados em 4 e diminuidos em 29. A hipocloretorra-
quia constituiu, pois, o achado mais comum, confirmando os dados da lite-
ratura.

A proporcdo da mistura de sangue com LCR nas amostras colhidas
influiu de modo direto na hipocloretorraquia, conforme se depreende da ana-
lise do quadro 5. Quanto maior o nimero de hemacias presente na amostra
mais nitida se mostrou a hipocloretorraquia. Assim sendo, a influéncia do
TOC foi avaliada sdOmente nas amostras com menos de 1000 heméacias/mms?
(quadro 7).

Hipocloretorraquia foi encontrada nos casos cujo TOC ndo ultrapassava
4 horas, da mesma forma que nos grupos de casos com TOC de 4 a 8 horas
e acima de 8 horas. Em média, a hipocloretorraquia foi mais acentuada
nos casos com TOC acima de 8 horas.

Uéia — Hiperurorraquia constituiu achado quase que constante, pois
valores normais (até 30 mg/100 ml) s6 foram observados em 4 amostras.
Como a relacdo entre a concentracio de uréia no LCR e no sangue oscila
ao redor da unidade, foi considerada dispensavel a analise da influéncia do
nimero de hemacias na amostra. A relacdo entre o TOC e a urorraquia
mostrou valores muito proximos entre si, para os trés grupos considerados
(quadro 7).

Esse fato permite verificar que a hiperurorraquia é achado bastante
comum no post-mortem, verificavel de modo precoce, pois incidiu com a
mesma freqiiéncia e intensidade nos trés grupos de casos considerados em
funcao do TOC.
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Glicose — Em relacdo ao normal (50-80 mg/100 ml), a concentracdo
de glicose estava aumentada em trés casos, normal em 5, diminuida nos
33 restantes, indosavel em dois (casos 1 e 41). A hipoglicorraquia repre-
sentou o achado mais comum, o que confirma estudos anteriormente citados.

Os dados de necropsia nao trouxeram esclarecimento para os casos com
glicorraquia normal ou aumentada. Sua provavel dependéncia de hipergli-
cemia nado pdde ser comprovada, embora as concentracdes aumentadas te-
nham sido verificadas em amostras com mais de 10.000 hemacias/mma3.

A distribuicdo dos casos segundo o nimero de hemacias da amostra
(quadro 5) confirmou haver concentracdoes médias maiores nos grupos de
cascs ccm maior namero de hemacias. Assim sendo, para estudar a influén-
cia do TOC foram analisados somente os casos com menos de 1000 hema-
cias/mm? (quadro 7). A hipoglicorraquia mostrou-se, em média, menos acen-
tuada para os casos com TOC até 4 horas.

Outro fator analisado nesse ultimo grupo de casos foi a interrelacdo da
glicorraquia com a intensidade da pleocitose (quadro 8). Os resultados nao
permitem excluir que haja consumo de glicose por parte de células do
LCR cuja vitalidade ainda se acha conservada, pois, em média, a concen-
tracdo de glicose foi menor entre os casos com pleocitose mais intensa.

Transaminase glutdmico-oxalacética — Foram encontrados valores nor-
mais (até 20 unidades) em 6 casos; nos 38 restantes a atividade estava
aumentada. Pela possibilidade de ser o aumento no LCR secundario ao da
enzima no sangue foi comparado o niamero de hemaécias e a atividade de
TGO (quadro 5), sendo verificado que o aumento de TGO acompanha o
aumento do nimero de hemaécias nas amostras de LCR. ZEsse dado mostra
que, pelo menos em parte, 0 aumento de TGO no LCR é secundario, isto é,

devido a mistura de sangue ao LCR.

A anélise da atividade de TGO no LCR nos casos com menos de 1000
hemacias/mm3 em funcdo do TOC (quadro 7) mostrou que, nos casos com
TOC nédo superior a 4 horas, a atividade enzimatica média ja estava aumen-
tada. Esse aumento era menos intenso que o observado para os dois outros
grupos de casos (TOC acima de 4 horas). KEsse fato confirma resultados
de Dito 2.

Transaminase glutdmico-pirdvica — A atividade de TGP era normal
(até 10 unidades) em 18 casos e estava aumentada nos 26 restantes. A
atividade de TGP mostrou também influéncia nitida do nimero de hemdécias
da amostra, como para a TGO. Juntamente com o sangue, ha passagem da
enzima para o LCR, do que resultam valores elevados (quadro 5).

A influéncia do TOC (quadro 7) sébre a atividade de TGP parece ter
sido mais tardia que para a de TGO pois a diferengca maior ocorreu entre
o primeiro e o segundo grupos de um lado (TOC até 8 horas) e do outro,
o terceiro grupo (TOC acima de 8 horas). Foi neste ultimo grupo que o
aumento da atividade de TGP se mostrou representada por média maior,
apesar da grande variacdo observada de um caso para outro.
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Proteinas totais — A concentracdo protéica total era normal (até 30
mg/100 ml) em 4, estando aumentada nos demais casos. O aumento era
discreto (de 31 a 50 mg/100 ml) em 17 casos, moderado (de 51 a 200 mg/100
ml) em 13, intenso (acima de 200 mg/100 ml) nos 11 restantes. Excluin-
do-se os casos com proteinorraquia acima de 1000 mg/100 ml, correspon-
dentes a amostras com mais de 1.000.000 de hemaéacias/mms3, em que a
mistura de sangue e LCR era franca portanto (casos 11 e 30), foi avaliada
a relacdo entre o namero de hemacias da amostra e a concentracdo pro-
téica total respectiva (quadro 5). Verifica-se que também o teor protéico
da amostra tendeu a ser maior conforme aumentava o numero de hemaAcias.

Para os casos com até 1000 hemacias/mm3 foi analisada a influéncia do
TOC sbdbre a proteinorraquia total (quadro 7). Foi excluido nessa andlise
o caso 24, por apresentar 3.400 leucocitos/mms3, dado que introduz causa
de érro ligada a intensidade da reacido inflamatéria. Para os casos res-
tantes verifica-se que houve influéncia do TOC s6bre a proteinorraquia, que
apresentava tendéncia de aumentar com o maior espacamento de tempo
decorrido entre o momento da morte e a colheita do LCR.

Perfil protéico — O estudo eletroforético das proteinas do LCR mostrou
caracteres habitualmente encontrados nos perfis de “tipo misto” com fre-
quente inversdo da relacao albumina/globulinas.

Em 17 amostras com mais de 1000 hemaécias/mm?3 verificou-se: tendén-
cia 4 diminuicdo da pré-albumina que nao foi encontrada em 8 déles; difi-
culdade no reconhecimento ou auséncia da fracdo tau, em 14 casos. Esta
dificuldade era geralmente devida a aumento da globulina gama, verificado
em 15 casos. O aumento do teor de globulinas alfa foi muitc comum; de
alfa-1 em 5 casos e de alfa-2 em 7. O aumento do teor das globulinas
alfa-1, alfa-2 e/ou gama geralmente era compensado por decréscimo do
teor de albumina (10 casos) e/ou de globulina beta (8 casos). Désse grupo,
9 pacientes faleceram na vigéncia de processos infeciosos: em 6 déles havia
aumento das globulinas alfa-1 e/ou alfa-2; em 8, aumento de globulina gama.

Em 20 amostras com menos que 1000 hemacias/mm3 observaram-se
aspectos semelhantes, embora menos acentuados. A pré-albumina nédo foi
encontrada em 4 casos; a dificuldade de reconhecimento ou auséncia da
fracdo tau ocorreu em 12 casos e, como no grupo anterior, estava geral-
mente associada a aumento do teor de globulina gama. Xste foi observado
em 13 casos. Também o aumento das globulinas alfa constituiu achado
relativamente comum: foi observado para a fracido alfa-1 em 6 casos e, para
alfa-2, em 7. Em 4 casos havia, também, aumento da globulinas beta. O
aumento dessas globulinas foi, na maioria dos casos, compensado por queda
do teor de albumina (14 casos).

Désses 20 casos, 10 6bitos ocorreram na vigéncia de processos infecciosos:
em 7 havia aumento de globulina alfa-1 e/ou alfa-2 e, em 8, de globulina
gama.

Dos 4 casos com aumento do teor de globulinas beta, em dois havia
cirrose hepatica e, em dois, processos neoplasicos; em nenhum foram encon-
tradas alteracbes do sistema nervoso & necropsia.
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Em uma amostra (caso 24) havia pleocitose intensa, acompanhada de
hiperproteinorraquia acentuada & custa, principalmente, do aumento do teor
albuminico. Esse caso foi excluido ao ser avaliada a influéncia do TOC
sbbre a proteinorraquia total, pelo que também nao foi considerado ao serem
analisadas as modificacbes do perfil protéico em funcdo do mesmo fator

(quadro 9).

O estudo da participacdo média no perfil protéico de cada uma das
fracdes em funcio do TOC ndo revela grandes modificacGes. O predominio
das globulinas sdbre a albumina é nitido nos trés grupos considerados; veri-
fica-se discreta tendéncia a aumento do teor de globulina gama e a dimi-
nuicdo do de globulina beta & medida em que aumenta o tempo decorrido
entre o momento da morte e a coleta do LCR.

RESUMO

Foi estudado o LCR de 45 cadaveres, sendo os resultados considerados
em funcdo do tempo decorrido entre o momento da morte e a colheita do
LCR (TOC). Obedecendo a ésse critério os casos foram assim grupados:
1) aquéles com TOC até 4 horas; 2) aquéles com TOC de 4 a 8 horas;
3) aquéles com TOC de 8 horas ou mais.

Com o aumento do TOC a presenca de hemacias no LLCR de cadaveres
se torna mais freqliente e mais intensa. A mistura de sangue ao LCR
prejudica a avaliacdo das modificacbes cadavéricas de outros componentes
do LCR, conforme foi demonstrado para as concentracdes de cloretos glicose
e proteinas totais, para o perfil protéico e para a atividade de transami-
nases. Assim sendo, para avaliar as modificacdes da composicio do LCR
proprias ao post-mortem devem ser considerados apenas os casos com me-
nos de 1000 hemacias/mms3,

O namero normal de leucécitos foi proporcionalmente mais comum nas
amostras provenientes de cadaveres cujo TOC era igual ocu superior a 8
horas. A pleocitose foi observada com mais freqiiéncia que o numero nor-
mal de leucécitos, sendo mais comumente ligeira ou discreta. Quantidades
superiores a 50 leucécitos/mm?3 foram observadas geralmente em casos rela-
tivos a pacientes que faleceram na vigéncia de processos infecciosos agudos.
As concentracdes de cloretos e de glicose no LCR tendem a cair no post-
mortem e as diminuicbes mostraram-se, em média, tanto mais intensas
quanto maior o TOC. A hipoglicorraquia foi, em média mais acentuada nos
casos com pleocitose mais intensa. A concentracido de uréia tende a elevar-
se de modo precoce, ndo tendo sido encontradas médias significativamente
diversas em funcdo do TOC. A atividade de TGO tende a elevar-se no
post-mortem sendo esta elevacdo, em média, mais nitida a partir do grupo
de casos com TOC de 4 até 8 horas. Ocorre também tendéncia a aumento
da atividade de TGP; esta se mostrou menos intensa que a de TGO e,
em média, foi mais nitida a partir do grupo de casos com TOC de 8 horas
ou mais. A hiperproteinorraquia foi comum e mostrou, em média, tendéncia
a acentuar-se com o aumento do TOC.
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O perfil protéico foi, geralmente, de tipo “misto”, com aumento das
globulinas alfa e/ou gama, compensado por queda do teor albuminico. O
aumento dessas globulinas foi mais freqiiente nos casos em que o 6bito ocor-
reu na vigéncia de processos infecciosos. Nos casos com menos de 1000 he-
macias/mm3 as modificacdes do perfil protéico, embora do mesmo tipo,
eram menos acentuadas; em conjunto, houve predominio das globulinas,
especialmente das dos grupos alfa e gama. Em funcdo do TOC foram veri-
ficadas discretas modificacoes do perfil protéico: com o aumento do TOC
tendia a ser maior a participacdo da globulina gama e menor a da globu-
lina beta.

Os aspectos da composicio do LLCR aqui analisados permitem concluir
que, 4 horas apos a morte, ji se delineiam modificacées que caracterizam
o LCR no post-mortem, sendo mais nitidas as relacionadas com o numero
de leucécitos e as concentracbées de uréia, cloretos e glicose.

SUMMARY
The cerebrospinal fluid in the post-mortem.

Cerebrospinal fluid examination was carried out in 45 corpes, the
results being related to the time elapsed from death till the sample’s collec-
tion (TOC). The cases were distributed in three groups: 1 — cases with
TOC till four hours; 2 — cases with TOC from four till eight hours; 3 —
cases with TOC of eight hours or more. The CSF samples were submitted
to investigations concerning to the cytology, the concentrations of chlorides,
glycosis, urea and total proteins, the protein profile and the activities of
glutamic-oxalacetic (GOT) and glutamic-pyruvic (GPT) transaminases.

It was found that the presence of red blood cells became more frequent
and that the number of hematiae tended to be higher with the increase of
the TOC. The number of red blood cells in the sample indicates the degree
of CSF and blood mixture, the evaluation of data proper to CSF compo-
sition being impaired by mixture. So, the evaluation of the changes that
may be considered proper to the CSF in the post-mortem was carried out
only in the samples presenting no more then 1,000 hematiae per mml.

Normal white cells number was proportionally more common in the
third group of cases. Pleocytosis was more frequently found than normal
cell count. It was slight or discrete in most of the cases. More than 50
white cells per mml were found in the samples collected from cases in
which the patients had died in the course of acute infections.

Low concentrations of chloride and glycosis were found in most of
the cases and they tended to be lower with the increase of TOC. Hipo-
glycorrhachia was found to be more intense in the cases with pleocytosis.
The concentration of urea was high in most of the cases; the increase of
urea contents was at the same range in the three groups of cases considered.



O LIQUIDO CEFALORRAQUEANO NO POST-MORTEM 307

High GOT and GPT activities were found in several cases and the TOC
appeared to influence the increase of these activities. This influence was
more conspicuous in the last group only for GPT.

Total protein concentrations above normal were frequent. They tended
to be more conspicuously elevated with the increasing of TOC. The protein
profiles were marked by the inversion of albumin/globulins ratio. They
tended to be of the mixed type, with increase in the alpha and/or gamma
globulins participation. The gamma globulin increase was more frequently
observed. The increase of these globulin fractions was more conspicuous in
the cases refering to pacients who died during infectious diseases. An
increase of the beta globulin fraction was observed in four cases: in two
the death occurred in the course of hepatic cyrrhosis and, in two, of neopla-
sies. The influence of TOC on the protein profile changes was discrete:
with the increase of the TOC the participation of gamma globulin increased
and that of beta globulin decreased.

The aspects of CSF composition here considered allow the conclusion
that many of the changes are delineated during the first 4 hours after
death, being more conspicuous those related to cell contents and chloride,
glycosis and urea concentrations.
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