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de cerca de 1,0ºC a 1,5ºC por a cada hora. Sendo que a 
temperatura corporal, normalmente, é de cerca de 37ºC, 
significa que o corpo atingirá a temperatura ambiente 
em 12h-18h, depois de ocorrer a morte [4]. A temperatura 
retal é a mais usada, como standard, para determinar 
a temperatura do corpo [1]. A temperatura ambiente 
é um fator fulcral, que afeta o ritmo de arrefecimento 
do corpo post mortem. Outras variáveis afetam este 
arrefecimento e por isso, a estimativa do PMI não pode 
ser feita tendo como critério único o algor mortis. Esta 
variável serve apenas como um dos fatores que auxiliam 

nessa determinação [1,3]. Conclusões: A estimativa do 
intervalo post mortem é feita usando a tríade clássica: 
rigor mortis, livor mortis e algor mortis. Estas alterações 
são importantes na investigação de mortes em contexto 
médico-legal e forense, para estabelecer uma linha 
cronológica dos eventos e assim, desenvolver teorias 
prováveis das circunstâncias da morte do indivíduo 
[2]. Porém, inúmeras variáveis como o índice de massa 
corporal, o clima, a roupa e a exposição à água, para 
além da temperatura ambiente, afetam o ritmo do algor 
mortis, o que complica o seu uso para estimar o PMI [1,3].
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Resumo
Introdução:  O ácido valproico (VPA) é um fármaco com 
ação antiepilética, uma vez que aumenta os níveis de ácido 
γ-aminobutírico (GABA) no Sistema Nervoso Central (SNC). 
O número de intoxicações acidentais e intencionais por esta 
substância tem vindo a aumentar, mas ainda não há um 
tratamento completamente definido. Revela-se, por isso, de 
extrema importância aprofundar os conhecimentos sobre os 
mecanismos de ação do VPA, que ainda não são totalmente 
conhecidos, para melhor diagnosticar e fazer o tratamento de 
intoxicações a nível clínico e forense. Objetivos: Apresentar 
de forma breve aspetos toxicológicos do ácido valproico, 
como a farmacocinética, farmacodinâmica, entre outros e 
referir alguns aspetos forenses deste fármaco.  Material e 
Métodos: Apresentação sobre a forma de poster, baseada 
numa revisão bibliográfica realizada na PubMed e na base de 
dados PubChem. Resultados: O VPA é, muitas vezes, a causa 
de intoxicações, sejam elas acidentais ou intencionais. É um 
fármaco antiepilético usado no tratamento da epilepsia e 
transtorno bipolar, assim como na prevenção de enxaquecas. 
Recentemente, esta substância tem também mostrado 
potencial como um agente antitumoral [2,3]. Efeitos 

adversos incluem depressão do SNC, hepatotoxicidade e 
teratogenicidade. É administrado oralmente e absorvido 
no trato gastrointestinal. Embora os seus mecanismos 
de ação ainda não estejam completamente definidos, a 
principal ação deste fármaco é aumentar os níveis de GABA 
no SCN [1,2]. As principais vias de metabolização são a 
glucuronidação, oxidação mediada pelo citocromo P450 
e β-oxidação na mitocôndria das células hepaticas [1]. Os 
principais metabolitos do VPA são valproato glucuronídeo, 
4-eno-ácido valproico (hepatotóxico) e 2-eno-ácido 
valproico, que são excretados na urina [2]. A semivida deste 
composto é de 13-19 horas [1]. Há relatos do uso de naloxona 
e carvão ativado como tratamento para intoxicação por VPA. 
Contudo, ainda não há um tratamento definido, porque 
os mecanismos de ação desta substância ainda não são 
totalmente conhecidos.  Conclusões: Assim, o VPA é uma 
substância de bastante importância, visto que constitui a 
causa de várias intoxicações. É ainda relevante fazer mais 
estudos sobre o VPA, a nível clínico e forense, para definir 
bem o seu mecanismo de ação e um tratamento mais eficaz 
das intoxicações.
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Resumo
Introduction: The majority of tumor cells presents a 
metabolic reprogramming, changing to a glycolytic 
phenotype, even under aerobic conditions, which is named 
"Warburg effect", that is essential for their survival and 
proliferation [1,2]. This metabolic switch is associated to 
abnormal vascularization, hypoxic state, and activation of 
oncogenic signaling pathways. In cancer cells, pyruvate is 
preferentially converted to lactate which is rapidly exported 
by specific transporters. This leads to a hyper-glycolytic acid-
resistant phenotype, that favors cancer proliferation and 
invasion as well as chemoresistance to several conventional 
anti-tumor drugs [1,3]. Objectives: Evaluate the effect of anti-
glycolytic compounds on two models of tumor cells (breast 
cancer and melanoma), namely concerning cell viability 
and metabolism. Materials and Methods: SRB assays were 
performed to evaluate the effect of DCA and 3-BP in MCF7 
(breast) and A375-C5 (melanoma) cell viability. To study 
their effect in metabolism, cancer cells were grown in RPMI 
medium supplemented with fetal bovine serum (FBS) until 
80% confluence in 24-well plates, and then incubated 24h 

in fresh RPMI medium without FBS with ½ IC50 or IC50 of 
the compound. The culture medium was collected and for 
glucose and lactate levels were determined by an enzymatic 
colorimetric kit and normalized to the respective cell 
biomass. Results: The different cell lines were incubated 
with different concentrations of 3-bromopyruvate (3-BP) and 
sodium dichloroacetate (DCA) for 24h and the cell viability 
and the respective IC50 were determined by the SRB assay. 
In both cell lines, it was observed that both compounds 
decrease the percentage of viable cells in a dose-dependent 
way, although differently, depending on the cell line and 
the compound, being both cell lines more sensitive to 3-BP 
Glycolysis inhibitors are reported to lead to a decrease in 
lactate production and efflux and in glucose consumption. 
As expected, the inhibitors tested proved to be effective 
decreasing the lactate produced. However, even with higher 
compound concentrations, the glucose concentration 
remained similar. Conclusion: The anti-tumoral drugs were 
able to alter the metabolism of tumor cells and consequently 
the cancer proliferation. 
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