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Desde as investigações de Mestrezat, em 1912 2 1 , é conhecida a concentra­

ção de muitos elementos inorgânicos no líquido cefalorraquiano (LCR) normal. 

Vários trabalhos foram elaborados analisando a concentração de diferentes com­

ponentes não orgânicos no LCR, e os que mereceram maiores atenções foram o 

sódio, o cálcio, o magnésio e o fósforo, ao passo que o potássio foi, no início 

pouco investigado. l f t. Somente após a década de 30 é que começaram aparecer 

estudos mais aprofundados e pormenorizados, visando estabelecer os níveis 

normais do potássio no LCR e suas principais características. 

As taxas normais do potássio no LCR no ser humano variam segundo 
diferentes autores 5,8.10,15,23,24, de 2,50 a 2,96 mEq/1 com uma média de 
2,75 mEq/1. 

Dulière, em 1931 8 , foi o primeiro a salientar que as concentrações do 

potássio no LCR no homem, são muito estáveis, não se modificando frente à 

diminuição ou aumento de suas taxas no sangue. Várias outras publica­

ções 1,2,3,5,7,9,10,11,17,18,22,2^ salientam a estabilidade de potássio no LCR, que 

se mantém em níveis normais frente a diferentes situações clínicas ou experi­

mentais (doenças neurológicas, doenças sistêmicas, interações medicamentosas 

e distúrbios hidreletrolíticos), porém não fazem menção aos níveis de potássio 

no LCR em casos de lesões cerebrais irreversíveis. 

A grande estabilidade do potássio no LCR reflete a necessidade de se 

manter em níveis constantes, a concentração deste íon nos meios que banham 

o sistema nervoso central e reflete também a eficiência e resistência dos meca­

nismos envolvidos nessa função homeostática. Para a manutenção desta homeos-

tasia, há transporte do potássio do LCR para o sangue cerebral 3» 4' 1 7, e vice-

-versa 3 » 6 » 1 7 - 1 8 . Este mecanismo é fundamentalmente ativo 7 » 1 7 » 1 9 , com energia 

derivada da reação ATP para ADP β,^β.ιβ,-ιβ.ϊ^ e somente perde a sua função, 

com o dano celular intenso 1 2 » 1 3 » 1 4 » 2 2 . 2 6 . 
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Masson e col., em 1951 2 0 , foram os primeiros a observar aumento marcado 

nas taxas de potássio no LCR pós-morte, mostrando também uma discreta 

diminuição do sódio neste exame. Outros autores 1 6 > 2 3 , têm salientado que a 

principal alteração nas taxas de eletrólitos no LCR pós-morte, reside na 

elevação acentuada do potássio. 

A concentração do sódio do LCR é muito próxima dos valores encontrados 

no soro sangüíneo segundo diferentes autores 6,io t23 f24 j variando 131-153 mEq/1. 

A natriorraquia varia, acompanhando diretamente as alterações da natre-
m j a 5.010,17.24, 

Baseados nestes fatos, estudamos as alterações do potássio e sódio no 

LCR e do soro sangüíneo de doentes em coma de diferentes etiologias. Visamos 

exclusivamente o prognóstico global do coma, através da recuperação da cons­

ciência ou não, sem considerar o fator determinante deste estado. 

C A S U Í S T I C A Ε M É T O D O S 

Esta investigação foi realizada mediante um estudo prospectivo das taxas de 

eletrólitos (sódio e potássio) no LCR de doentes em coma. A pesquisa foi desenvolvida 

na Santa Casa de São Paulo, com doentes internados na Unidade de Terapia Intensiva 

e no Pronto Socorro Central. 

Foram investigados 55 doentes em coma, tomados ao acaso, independentemente de 

idade, sexo, evolução, terapêutica, etiologia e grau de coma. A etiologia dos comas foi 

estabelecida segundo critérios clínicos e laboratoriais. 

Os doentes foram divididos em dois grandes grupos de acordo com a evolução: 

um grupo formado pelos doentes que recuperaram a consciência ou evidenciaram sinais 

de franca melhora do coma e f outro, por pacientes que faleceram. O primeiro grupo 

foi denominado de BOM e o segundo MAU. O grupo BOM consta de 28 casos e o 

grupo MAU de 27. Vinte e nove doentes eram do sexo feminino e 26 do sexo masculino. 

Entre as mulheres, 18 pertenciam ao grupo BOM e 11 ao MAU. Entre os homens, 10 

eram do grupo BOM e 16 do MAU. 

A idade dos doentes variava de 4 a 81 anos. Para melhor avaliação dos resultados, 

os casos foram distribuídos, em relação a idade, em 4 subgrupos, assim compostos: 

a) doentes de 0 a 20 anos, composto por 9 casos, sendo 6 do grupo BOM e 3 do MAU; 

b) doentes de 21 a 40 anos, composto por 13 casos, sendo 5 do grupo BOM e do MAU; 

c) doentes de 41 a 60 anos, composto de 16 casos, sendo 9 do BOM e 7 do MAU; 

d) doentes com idade superior a 61 anos, formado por 16 casos sendo 6 do grupo 

BOM e 10 do MAU. O caso 12 não foi incluído nesta divisão, pois a sua idade não 

era conhecida. 

Conforme o grau de profundidade do coma, na ocasião da punção liquórica, os 

doentes foram divididos em 4 subgrupos — graus I, II, III, IV, segundo a classifi­

cação do Fischgold e Mathis, modificada por Sanvito 25. 

De acordo com este critério, 9 doentes estavam em coma grau I (6 do grupo BOM 

e 3 do grupo MAU), 13 em coma grau II (9 do grupo BOM e 4 do grupo MAU), 



25 em coma III (13 do grupo BOM e 12 do gripo MAU) e 8 em coma grau IV (todos 

pertencentes ao grupo MAU). 

Quanto à etiologia do coma a cauística foi dividida em 5 subgrupos assim constituí­

dos: a) Pós-parada cardíaca, composto por 16 indivíduos, sendo 7 dc grupo BOM e 

9 do MAU; b) Acidente vascular cerebral isquêmico, composto por 6 indivíduos, sendo 

4 do grupo BOM e 2 do MAU; c) Metabólicos, incluindo os com distúrbios hidrelé-

trolíticos, os hiperosmolares, hepáticos, urêmicos e os devidos às intoxicações barbitú-

ricas, m m total de 15 indivíduos, sendo 6 do grupo BOM e 9 do grupo MAU; d) Pós-

-convulsivos, formado por 4 indivíduos, sendo todos do grupo BOM; e) Outros — 

toxêmico (3), insuficiência respiratória (1) insuficiência cardíaca (1), crise hiperten-

siva (1), traumatismo crânio encefálico (1), e os indeterminados (7), — formados por 

14 indivíduos, sendo 7 do grupo BOM e 7 do grupo MAU. 

Todos os pacientes receberam o tratamento clínico e neurológico adequado e tiveram 

seu LCR examinado através de punção sub-occipital. Neste exame foi medida a pressão 

inicial e final e foi feita uma análise quimio-citológica e imunológica rotineira, além da 

dosagem de sódio e do potássio através da fotometria de chama. Foram incluídos apenas 

os doentes que apresentaram LCR normal, segundo critérios anteriormente estabeleci­

dos 28 ; os que evidenciaram alterações como por exemplo, hemorragia, hipercitose, 

hiperproteinorraquia e outras, foram descartados da pesquisa. 

Simultaneamente à colheita do LCR, era também retirado sangue venoso, para a 

dosagem do sódio e potássio no soro, também pelo método da fotometria de chama. 

O seguimento dos doentes foi feito até a recuperação da consciência ou óbito. 

Na análise estatística dos grupos utilizamos os testes de comparação de médias de 

amostras não pareadas, baseadas na distribuição de "student". Para a comparação 

entre médias nos subgrupos (divisão por sexo, idade, grau de coma e etiologia) não 

houve necessidade de testes estatísitcos, desde que as amostras eram pequenas e as 

diferenças entre as médias também. Assim, estas foram consideradas não significativas. 

RESULTADOS 

Os valores de sódio e potássio, medidos em mEq/1 no LCR e no soro são apresen­

tados na tabela 1. 

A tabela 2 oferece uma síntese destes resultados, para facilitar a comparação entre 
os grupos. 

Considerando-se isoladamente os grupos BOM e MAU, as taxas de potássio e de 

sódio no LCR e Soro, foram comparadas em cada grupo, segundo o sexo, idade, graus 

de coma e etiologia dos comas; estes resultados são apresentados na tabela 3. 

COMENTÁRIOS 

Segundo os critérios anteriormente expostos, a casuística permite que os 

resultados obtidos nestas dosagens de potássio e sódio no LCR e no sangue 

de doentes em coma, possam ser comparados entre o grupo de doentes que 



apresentou boa evolução, (grupo BOM) e que aquele formado pelos que vieram 
a falecer (grupo MAU) . 

Embora o potássio e o sódio tenham sido exaustivamente estudados em 

uma série de situações neurológicas e extra-neurológicas. não há referências na 

literatura, do estudo isolado da concentração destes íons em doentes de qualquer 

tipo de coma relacionando-se com a evolução do quadro. 

As taxas de potássio e de sódio do LCR, no primeiro grupo mostram índices 

semelhantes aos descritos como normais no humano, na quase totalidade das 

literaturas compulsadas. 

A tabela 2 mostra uma síntese de nossos resultados, permitindo uma 

discussão ordenada dos mesmos. A análise dos valores médios do potássio 

e do sódio do soro, mostra que não houve variação significativa nos grupos 

BOM e MAU. As taxas no LCR, entretanto, se caracterizam por uma variação 

das médias da concentração do potássio e sódio nos grupos BOM e MAU. 





É importante assinalarmos que as médias obtidas no LCR do grupo BOM, 
tanto para os valores do potássio (2,61 ± 0,46), como do sódio (143,93 ± 7.79 
mEq/1), são superponíveis aos valores obtidos em indivíduos normais, com o 
mesmo método de dosagem 5,8,1.0,123,24. 

Em relação ao potássio, a literatura é clara, como já referido, em demons­

trar a estabilidade da sua concentração no LCR. Este faito foi observado em 

uma série de condições patológicas, incluindo aquelas com comprometimento 

cerebral e meníngeo, evidenciando que a concentração do potássio liquórico não 

se altera frente a mudanças de sua concentração no sangue ,mesmo nestas condi­

ções mórbidas. Sabe-se que este eletrólito se eleva rápida e intensamente, no 

LCR» após a morte. 

O achado, de taxas significantemente elevadas da concentração do potássio 

no LCR de doentes do grupo MAU, constitui uma condição sem paralelo, consi­

derando-se os estudos realizados em vida. Na verdade, apenas o trabalho de 

Siemkowicz 2 7, corrobora estes nossos resultados, pois esta pesquisa constata 

índices elevados de potássio no LCR de doentes em coma pós parada cardíaca, 

que não recuperaram a consciência. O autor, entretanto, não faz referências a 

coma de outras etiologias. Não existem estudos semelhantes visando outros 

tipos de coma. 

A homeostasia do potássio é conseguida por mecanismo de afluxo e influxo 

deste íon, entre o LCR, o sangue e o encéfalo, sendo este mecanismo ativo com 

consumo de energia. 

O mecanismo da homeostasia do potássio depende do metabolismo cerebral 

energético. Desde que haja queda do rendimento energético (hipoxias com 

redução da oferta de ATP) ocorre uma falência da bomba do potássio fato 

que tem como corolário modificações das taxas do potássio no LCR. Levando-se 

em conta uma série de relatos experimentais 1 . 1 3 ^ parece existir um consenso 

que. a constatação de taxas elevadas de potássio no LCR, traduz lesões cere­

brais graves. Nestas situações ocorrem alterações celulares intensas capazes 

de comprometer aqueles mecanismos estáveis e resistentes, responsáveis pela 

constância deste íon no LCR. Acreditamos que, em nossa casuística, os doentes 

que mostraram índices elevados de potássio no LCR, estavam nesta situação, 

portadores de lesões cerebrais graves, caminhando para a irreversibilidade. 

Quanto a estabilidade do potássio no LCR nossos dados estão de acordo 

com os da literatura. Não verificamos relação entre os níveis do potássio no 

LCR e no soro dos doentes que tiveram boa evolução, ou seja aqueles que 

exibiam níveis altos ou baixos de potássio sangüíneo, não apresentaram varia­

ções correlatas destes níveis no LCR, onde a concentração do potássio se 

mantinha dentro da normalidade. A tabela 2 permite comprovar estes dados. 

Em relação ao sódio também constatamos uma variação estatisticamente 

significante entre os grupos BOM e MAU. O significado deste achado, entre­

tanto, não tem as mesmas implicações vistas em relação ao potássio. Na ver­

dade, os valores alterados, devem também decorrer dos danos estruturais 

celulares, mas não representam um índice confiável para a averiguação deste 



dano. Assim, qualquer condição patológica que determine hipernatremia, produz 
também aumento das taxas do sódio no LCR *>M#*, como já referido ante­
riormente. 

Procuramos verificar também se estas alterações encontradas podem ser 

aplicadas para qualquer tipo de coma, independente do sexo e da idade do 

doente, do grau e da etiologia do coma, ou se apresentam variações nestas 

diferentes situações colocadas. Estes resultados foram apresentados na tabela 

3. Quanto ao sexo dos doentes, verificamos que não há diferença significante 

nas variações do potássio e do sódio liquórico, dentro dos grupos BOM e MAU. 

Em relação à idade, notamos que também não há variações significativas 

das concentrações do potássio e do sódio no LCR, comparativamente entre os 

subgrupos formados por diferentes faixas etárias, nos grupos BOM e MAU. 

Outro aspecto abordado, foi uma possível influência da etiologia do coma 
na variação das taxas de eletrólitos no LCR. Os resultados mostram que este 
fato não ocorre, não havendo alterações significativas entre os subgrupos forma­
dos pelas diferentes etiologias. 

O estudo dos dados obtidos com o grau do coma permite observar no 
que tange ao potássio, que a sua concentração é elevada no grupo MAU, nos 
graus de coma mais profundos (graus II, III e IV) e mostram-se dentro dos 
padrões normais no grupo BOM, independentemente do grau do coma. 

Podemos concluir então, especialmente em relação ao potássio, que a queda 

de sua homestasia, traduzida pela elevação de concentração no LCR, não depende 

do sexo ou idade do doente, ou mesmo da etiologia do coma, mas apenas da 

sua gravidade. Isto pode ser explicado reiterando-se que o equilíbrio do potássio 

no LCR, só é comprometido, quando existe sérios danos celulares. Por extensão, 

também podemos afirmar que em um doente em coma, o achado de valores 

elevados de potássio no LCR, é indicativo de mau prognóstico. 

RESUMO 

Trata-se de um estudo prospective) com 55 doentes, tomados ao acaso, 

independentemente da idade, sexo, grau de coma ou da sua etiologia. Foi me­

dida a concentração do potássio e do sódio no LCR e no soro sangüíneo destes 

doentes, visando a um critério auxiliar de avaliação prognostica. Os resultados 

mostraram que as taxas elevadas de potássio no LCR são indicativo de mau 

prognóstico. No texto são abordados os aspectos fisiopatológicos dos achados. 

SUMMARY 

Value of prognosis on the avarage of potassium and sodium on cerebrospinal 
fluid in patients in coma. 

This is a prospective study, with 55 patients in coma, in which wasn't chosen 

sex, age, intensity of coma or etiology. It was measured the concentration of 



the potassium and the sodium in cerebrospinal fluid, (CSF) and in the serum, 
to find an auxiliary way to value the prognostic. It is know that the potassium 
in the CSF is extremely stable, and it mantains the tax without alterations, 
even when the potassium in CSF is rapid and intensity raised after death. 
Experimental studies show the potassium raised in CSF in serious damaged 
brain. Our results show, in patients who recovered consciousness, normal values 
(means 2,61 mEq/1) of potassium in CSF. The mean of values of potassium 
in CSF in the group of patients who had bad evolution (they died) show index 
estatisticaly up of normal values (2,97 mEq/1) and this shows a serious 
damaged brain and/or irreversible, able to affect the stability of CSF potas­
sium. These index are present in some kind of coma or etiology, showing 
that raised potassium in CSF, indicates bad prognostic, in some kind of coma. 

With the sodium, the results show that this ion don't serve to this finality, 
because its concentrations ins't stable in CSF, and change with the blood 
alterations of natremia. 
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