VALOR PROGNOSTICO DOS TEORES DE POTASSIO
E SODIO NO LIQUIDO CEFALORRAQUIANO E
NO SANGUE DE DOENTES EM COMA

ESTUDO DE 56 CASOS

RUBENS JOSE GAGLIARDI*

Desde as investigacbes de Mestrezat, em 191221 é conhecida a concentra-
¢do de muitos elementos inorginicos no liquido cefalorraquiano (LCR) normal.
Varios trabalhos foram elaborados analisando a concentragdo de diferentes com-
ponentes ndo orgénicos no LCR, e os que mereceram maiores aten¢des foram o
sodio, o calcio, o magnésio e o fdsforo, a0 passo que o potdssio foi, no inicio
pouco investigado. 15. Somente apds a década de 30 é que comecaram aparecer
estudos mais aprofundados e pormenorizados, visando estabelecer os niveis
normais do potassio no LCR e suas principais caracteristicas.

As taxas normais do potdssio no LCR no ser humano variam segundo
diferentes autores 5.8.10,15,23,2¢' de 2,50 a 2,96 mEq/1 com uma média de
2,75 mEq/1.

Duli¢re, em 1931%, foi o primeiro a salientar que as concentragdes do
potassio no LCR no homem, sdo muito estiveis, ndo se modificando frente &
diminuicdo ou aumento de suas taxas no sangue. Virias outras publica-
¢Oes 1,2,3,6,7,9,10,11,17,18,22,24  salientath a estabilidade de potdssio no LCR, que
se mantém em niveis normais frente a diferentes situagdes clinicas ou experi-
mentais (doencas neuroldgicas, doencas sistémicas, interacées medicamentosas
e distirbios hidreletroliticos), porém n3o fazem mencdo aos niveis de potassio
no LCR em casos de lesGes cerebrais irreversiveis.

A grande estabilidade do potdssio no LCR reflete a necessidade de se
manter em niveis constantes, a concentracdo deste ion nos meios que banham
o sistema nervoso central e reflete também a eficiéncia e resisténcia dos meca-
nismos envolvidos nessa fungdo homeostdtica. Para a manutencio desta homeos-
tasia, ha transporte do potdssio do LCR para o sangue cerebral 3:4:17, e vice-
-versa 8,6,17.18,  Este mecanismo ¢ fundamentalmente ativo 7:17,1%, com energia
derivada da reagdo ATP para ADP 3.4,6.16:19.28 ¢ somente perde a sua fungio,
com o dano celular intenso 12,13,14,22,26,
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Masson e col., emr 1951 20, foram os primeiros a observar aumento marcado
nas taxas de potassio no LCR pés-morte, mostrando também uma discreta
diminuicdo do s6dio neste exame. Outros autores 16,23 t&ém salientado que a
principal alteracdo nas taxas de eletrolitos no LCR pods-morte, reside na
elevacdo acentuada do potéssio.

A concentragdo do s6dio do LCR é muito préxima dos valores encontrados
no soro sanguineo segundo diferentes autores 5,10,23.24, variando 131-153 mEq/1.
A natriorraquia varia, acompanhando diretamente as alteracées da natre-
mia 5:40,17,24

Baseados nestes fatos, estudamos as alteracdes do potassio e soédio no
LCR e do soro sanguineo de doentes em coma de diferentes etiologias. Visamos
exclusivamente o prognoéstico global do coma, através da recuperagdo da cons-
ciéncia ou ndo, sem considerar o fator determinante deste estado.

CASUISTICA E METODOS

Esta investigacio foi realizada mediante um estudo prospectivo das taxas de
eletrélitos (s6dio e potdssio) no LCR de doentes em coma. A pesquisa foi desenvolvida
na Santa Casa de S&o Paulo, ecom doentes internados na Unidade de Terapia Intensiva
e no Pronto Socorro Central.

Foram investigados 56 doentes em coma, tomados ao acaso, independentemente de
idade, sexo, evolugio, terapéutica, etiologia e grau de coma. A etiologia dos comas foi
estabelecida segundo critérios clinicos e laboratoriais.

Os doentes foram divididos em dois grandes grupos de acordo ecom a evolucdo:
um grupo formado pelos doentes que recuperaram a consciéncia ou evidenciaram sinais
de franca melhora do coma e, 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 avaliacdo dos resultados,
os casos foram distribuidos, em relacio 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;
¢) 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 nfio foi incluido nesta divisfio, pois a sua idade n#o
era conhecida.

Conforme o grau de profundidade do coma, na ocasifo da puncdo liquérica, os
doentes foram divididos em 4 subgrupos — graus I, II, III, IV, segundo a classifi-
cacdo do Fischgold e Mathis, modificada por Sanvito 25.

De acordo com este critério, § 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),
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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 & etiologia do coma a cauistica foi dividida em 5 subgrupos assim constitui-
dos: a) Pé6s-parada cardiaca, composto por 16 individuos, sendo 7 dc grupo BOM e
8 do MAU; b) Acidente vascular cerebral isquémico, composto por 6 individuos, sendo
4 do grupo BOM e 2 do MAU; c¢) Metabdlicos, incluindo os com distarbios hidrelé-
troliticos, os hiperosmolares, hepéticos, urémicos e os devidos as intoxicacdes barbitd-
ricas, num total de 15 individuos, sendo 6 do grupo BOM e 9 do grupo MAU: d) Pés-
-convulsivos, formado por 4 individuos, sendo todos do grupo BOM; e) Outros —
toxémico (3), insuficiéncia respiratéria (1) insuficiéncia cardiaca (1), crise hiperten-
siva (1), traumatismo crénio encefilico (1), e os indeterminados (7), — formados por
14 individuos, sendo 7 do grupo BOM e 7 do grupo MAU.

Todos os pacientes receberam o tratamento clinico e neurolégico adequado e tiveram
seu LCR examinado através de puncdo sub-occipital. Neste exame foi medida a pressio
inicial e final e foi feita tma anédlise quimio-citolégica e imunoldgica rotineira, além da
dosagem de s6dio e do potissio através da fotometria de chama. Foram incluidos apenas
os doentes que apresentaram LCR normal, segundo critérios anteriormente estabeleci-
dos 28; o0s que evidenciaram alteragcbes como por exemplo, hemorragia, hipercitose,
hiperproteinorraquia e outras, foram descartados da pesquisa.

s

Simultaneamente & colheita do LCR, era também retirado sangue venoso, para a
dosagem do s6dio e potdssio no soro, também pelo método da fotometria de chama.

O seguimento dos doentes foi feitoc até a recuperacéio da consciéncia ou 6bito.

Na andilise estatistica dos grupos utilizamos os testes de comparacdo de médias de
amostras nfo pareadas, baseadas na distribuicdo de “student”. Para a comparacio
entre médias nos subgrupos (divisio por sexo, idade, grau de coma e etiologia) n#o
houve necessidade de testes estatisitcos, desde que as amostras eram peqguenas e as
diferencas entre as médias também. Assim, estas foram consideradas néo significativas.

RESULTADOS

Os valores de sé6dio e potassio, medidos em mEq/1 no LCR e no soro sdo apresen-
tados na tabela 1.

A tabela 2 oferece uma sintese destes resultados, para facilitar a comparacfio entre
0S grupos.

Considerando-se isoladamente os grupos BOM e MAU, as taxas de potassjo e de
sédio no LCR e Soro, foram comparadas em cada grupo, segundo o sexo, idade, graus
de coma e etiologia dos comas; estes resultados sfio apresentados na tabela 3.

COMENTARIOS

Segundo os critérios anteriormente expostos, a casuistica permite que os
resultados obtidos nestas dosagens de potassio e sodio no LCR e no sangue
de doentes em coma, possam ser comparados entre o grupo de doentes que
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apresentou boa evolucdo, (grupo BOM) e que aquele formado pelos que vieram
a falecer (grupo MAU).

Embora o potdssio e o sddio tenham sido exaustivamente estudados em
uma série de situa¢des neurologicas e extra-neuroldgicas. ndo ha referéncias na
literatura, do estudo isolado da concentracdo destes ions em doentes de qualquer
tipo de coma relacionando-se com a evolucdo do quadro.

As taxas de potassio e de s6dio do LCR, no primeiro grupo mostram indices
semelhantes aos descritos como normais no humano, na quase totalidade das
literaturas compulsadas.

A tabela 2 mostra uma sintese de nossos resultados, permitindo uma
discuss@o ordenada dos mesmos. A andlise dos valores médios do potéassio
e do sodio do soro, mostra que ndao houve variacdo significativa nos grupos
BOM e MAU. As taxas no LCR, entretanto, se caracterizam por uma variagdo
das médias da concentracdo do potassio e sodio nos grupos BOM e MAU.

LCR Soro sanguineo LCR Soro sanguineo

Caso K Na K Na Caso K Na K Na
1 2,6 143 4,2 134 28 3,0 162 — —_
2 2,5 146,5 3.6 139,5 29 3,0 138 5.4 134
3 2,9 150 4.1 142 30 2,8 148 — —
4 3,0 152 4,0 140 31 2,8 149 4,4 147
5 2,6 150,5 3.3 143 32 2.8 136 —_ —
6 2,7 151 4,1 142 33 2,4 140 3,7 143
7 2,4 138 3,6 138 34 1,8 132,5 3.8 140
8 2,4 140 — - 35 3,2 148 5,6 136
9 3,4 142 3,6 142 36 3,0 153 3,3 136
10 2,6 134 3,6 138 37 3.2 152 6,0 132
11 2,6 170 3,2 136 33 2.9 161 4,1 150
12 2.5 149 3,2 136 39 2,2 118 3,6 111

13 2,4 144 3,6 136 40 2,6 146 4,1 132,5

14 2,6 140 1,4 136 11 2.4 141 4,3 137,5
15 2,6 153 5.4 147,5 42 2,7 157,0 3. 151
16 2,0 142 4,1 140 43 3,2 146 4,2 137
17 41 146 7,6 133 44 2.4 152,5 3.7 137

18 2,4 132 5.6 136 45 2,5 152,0 5.0 139,5

19 2,4 144 — —_ 48 3.4 148.5 5,0 111,5
20 2,6 146 — — 47 3,2 145,0 3,9 134
21 2,6 141 3.9 133 43 2,2 130 4.3 130
22 3,1 168 5,3 157 49 2,95 143,5 5,7 137
23 3,0 166 — _ 50 2.7 155 3.3 149
24 6.2 150 — — 51 2.8 147 3,6 140
25 3,2 171.5 4.2 162,5 52 2,6 165 3,7 166
26 3,1 146 4,3 126 53 2.6 142 3,9 136
27 2,6 138 4,4 138 54 2,0 144 1.0 144
T 2,9 145 3,3 125

i
Tabelea 1 — Valores de s6dic e potdssio medidos em mEq/1, no LCR € 10 8070 san;u.meo

encontrados ncs £5 casos estudados.
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Desvio
Média (x) padréo (s) X 4+ 8 Significincia
Soro-Potéssio
Bom 4,15 0,9¢ 3,19-5,11
NAO p>0,05
Mau 4.29 0,81 3,48-5,10
Soro-Sédic
Bom 136,52 7.09 129,43-143,10
NAO p>.0,05
Mau 140,66 12,08 128,63-152,69
LCR-Poté4ssio
Bom 2,61 0,46 2,15-3,07
SIM p.<0,01
Mau 2,97 0,69 2,28-3,66
LCR-Sé6dio
Bom 143,93 7,79 136,14-151,72
SIM p<0,01
Mau 150,37 11,30 139,07-161,67

Tabela 2 — Estudo commarativo entre os valores de potdssio e de sédio, em mEq/1, mo

LCR e mo soro samguineo.

K Na
Bom Mau Bom Mau
Sexo
H 2,66 2,99 141,25 147,59
M 2,568 2,92 142,11 154,45
Idade
0 a 20 a. 2,563 2,93 140,60 143,00
21. a 40 a. 2,64 2,83 146,57 148,12
41 a 60 a. 2,66 3,26 147,27 147,64
acima de 60 a. 2,50 2,87 144,08 155,20
Grau de coma
I 2,568 2,46 140,33 131,66
II 2,52 3,15 143,66 147,33
II1 2,69 3,11 145,77 153,54
Iv —_— 2,86 — 154,37
Etiologia
PC 2,64 3,26 146,71 148,94
AVC 2,25 3,00 147,50 144,00
Metabdlica 2,71 2,77 142,44 151,83
Pé6s-convulsivo 2,35 — 138,25 —
Outros 2,67 2,84 144,00 152,21

Tabela 3 — Valores de potdssio e de sédio em mEq/1, no LCR nos subgrumos formados
pelo sexo, idade, grau de coma e etiologia, isoladamente nos grupos Bom
e Mau: PC — pés parada cardiaca; AVC — acidente vascular cerebral.
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E importante assinalarmos que as médias obtidas no LCR do grupo BOM,
tanto para os valores do potassio (2,61 = 0,46), como do sédio (143,93 + 7.79
mEq/1), sdo superponiveis aos valores obtidos em individuos normais, com o
mesmo método de dosagem 5.8.10,23,24,

Em relagdo ao potéassio, a literatura é clara, como ja referido, em demons-
trar a estabilidade da sua concentracdo no LCR. Este faito foi observado em
uma série de condigbes patoldgicas, incluindo aquelas com comprometimento
cerebral e meningeo, evidenciando que a concentracdo do potéssio liquorico ndo
se altera frente a mudancas de sua concentracdo no sangue ,mesmo nestas condi-
c¢oes morbidas. Sabe-se que este eletrélito se eleva rapida e intensamente, no
LCR. apdés a morte.

O achado, de taxas significantemente elevadas da concentragdo do potassio
no LCR de doentes do grupo MAU, constitui uma condi¢do sem paralelo, consi-
derando-se os estudos realizados em vida. Na verdade, apenas o trabalho de
Siemkowicz 27, corrobora estes nossos resultados, pois esta pesquisa constata
indices elevados de potassio no LCR de doentes em coma pds parada cardiaca,
que ndo recuperaram a consciéncia. O autor, entretanto, ndo faz referéncias a
coma de outras etiologias. N&do existem estudos semelhantes visando outros
tipos de coma.

A homeostasia do potassio é conseguida por mecanismo de afluxo e influxo
deste ion, entre o LCR, o sangue e o encéfalo, sendo este mecanismo ativo com
consumo de energia.

O mecanismo da homeostasia do potassio depende do metabolismo cerebral
energético. Desde que haja queda do rendimento energético (hipoxias com
reducdo da oferta de ATP) ocorre uma faléncia da bomba do potassio fato
que tem como corolario modificagées das taxas do potdssio no LCR. Levando-se
em conta uma série de relatos experimentais 1.13:26, parece existir um consenso
que. a constatacdo de taxas elevadas de potdssio no LCR, traduz lesGes cere-
brais graves. Nestas situacdes ocorrem alteracOes celulares intensas capazes
de comprometer aqueles mecanismos estaveis e resistentes, responsdveis pela
constancia deste ion no LCR. Acreditamos que, em nossa casuistica, os doentes
que mostraram indices elevados de potassio no LCR, estavam nesta situacio,
portadores de lesGes cerebrais graves, caminhando para a irreversibilidade.

Quanto a estabilidade do potdssio no LCR nossos dados estdo de acordo
com os da literatura. Nao verificamos relacdo entre os niveis do potdssio no
LCR e no soro dos doentes que tiveram boa evolugdo, ou seja aqueles que
exibiam niveis altos ou baixos de potassio sanguineo, ndo apresentaram varia-
coes correlatas destes niveis no LCR, onde a concentracdo do potassio se
mantinha dentro da normalidade. A tabela 2 permite comprovar estes dados.

Em relacdo ao sodio também constatamos uma variacio estatisticamente
significante entre os grupos BOM e MAU. O significado deste achado, entre-
tanto, ndo tem as mesmas implicagGes vistas em relagio ao potdssio. Na ver-
dade, os valores alterados, devem também decorrer dos danos estruturais
celulares. mas ndo representam um indice confidvel para a averiguagdo deste
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dano. Assim, qualquer condig¢do patologica que determine hipernatremia, produz
também aumento das taxas do sédio no LCR3:20.24 como j& referido ante-
riormente.

Procuramos verificar também se estas alteracGes 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 variacdes nestas
diferentes situagbes colocadas. Estes resultados foram apresentados na tabela
3. Quanto ao sexo dos doentes, verificamos que ndo ha diferenca significante
nas variagbes do potdssio e do sédio liquérico, dentro dos grupos BOM e MAU.

Em relagdo a idade, notamos que também ndo ha variaches significativas
das concentracdes do potassio e do sédio no LCR, comparativamente entre os
subgrupos formados por diferentes faixas etdrias, nos grupos BOM e MAU.

Outro aspecto abordado, foi uma possivel influéncia da etiologia do coma
na variacdo das taxas de eletrdlitos no LCR. Os resultados mostram que este
fato ndo ocorre. ndo havendo alteragOes 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 potéassio, que a sua concentracdo é elevada no grupo MAU, nos
graus de coma mais profundos (graus II, IIl e IV) e mostram-se dentro dos
padrdes normais no grupo BOM, independentemente do grau do coma.

Podemos concluir entdo, especialmente em relacdo ao potassio, que a queda
de sua homestasia, traduzida pela elevagdo de concentracdo no LCR, nio 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 equilibrio do potéssio
no LCR, s6 é comprometido, quando existe sérios danos celulares. Por extensio.
também podemos afirmar que em um doente em coma, o achado de valores
elevados de potassio no LCR, ¢ indicativo de mau prognostico.

RESUMO

Trata-se de um estudo prospectivo com 55 doentes, tomados ao acaso,
independentemente da idade, sexo, grau de coma ou da sua etiologia. Foi me-
dida a concentragdo do potassio e do sdédio no LCR e no soro sanguineo destes
doentes, visando a um critério auxiliar de avaliacdo prognostica. Os resultados
mostraram que as taxas elevadas de potdssio no LCR sdo indicativo de mau
prognostico. No texto sdo abordados os aspectos fisiopatologicos 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
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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 mEqg/l1) 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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