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Com os modernos recursos de reanimação cárdio-respiratória atualmente 

existentes, polimorfas alterações do sistema nervoso central (SNC), devido a 

hipoxia vêm sendo relatados. Os sinais e sintomas variam desde distúrbios 

focais como paralisias localizadas, afasia, incoordenação motora, até alterações 

difusas do neuro-eixo como períodos permanentes de inconsciência e compro­

metimento severo do estado mental. Em 1963, Lance e Adams, publicaram 

trabalho pioneiro acerca de quatro pacientes que após períodos variáveis de 

hipoxia encefálica vieram a desenvolver abalos mioclônicos generalizados, prin­

cipalmente ao executarem um movimento ou somente na intenção de executá-lo 

(mioclonia de ação e intenção) 1 . A partir de então outras publicações se segui­

ram sobre o quadro extrapiramidal em apreço 2 , 3 , 4. Em nosso meio Moreira 

Filho e col. em 1979 e 1981 coletaram vários pacientes com tal enfermidade, 

onde estudaram a fisiopatogenia, alterações anatomopatológicas encefálicas e a 

moderna terapêutica empregada 5 , 6 , 7 . 

A oportunidade que tivemos de observar um paciente, que após sofrer lesão 

da artéria carótida interna esquerda desenvolveu alguns dias após mioclonias 

no dimidio corporal direito, motivou o presente trabalho. Achamos interessante 

a notificação, pois não foi ainda descrito na literatura a localização dimidiada 

desta afecção. 

OBSERVAÇÃO 

C.A.S., 25 anos, pre to , i n t e rnado no Hospi ta l Univers i tá r io Antonio P e d r o (Reg. 

238101). Observação rea l izada em maio de 1981. Pac ien te deu e n t r a d a no Serviço de 

Emergênc i a com quadro de fer ida por projé t i l de a r m a de fogo n a reg ião cervical, 

a t i ng indo a a r t é r i a ca ró t ida p r imi t iva e sque rda e orofar inge. Levado à c i ru rg ia e 

submet ido a anes tes ia gera l foi r e p a r a d a a fer ida da caró t ida esquerda . Ao cessar 

o efeito d a anestes ia , encont rava-se a pac iente em coma e, pouco depois, apresentou 
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cr ises convulsivas genera l izadas do t ipo tônico-clonico, cessando com o emprego de 

diazepam por via endovenosa. Sete dias após hav ia melhora g r ada t i va do nível de 

consciência t o rnando- se lúcido. Dez dias depois , ap resen tou f is tula esófago-traqueal 

t endo sido iniciada nu t r i ção pa ren te ra l que complicou com sept icemia e choque séptico. 

Fo i i n t e rnado no C.T.I. , evoluindo favoravelmente, passando a a p r e s e n t a r novas crises 

convulsivas genera l izadas e abalos mioclônicos espontâneos no d imid io corporal dire i to . 

Antecedentes pessoais e famil iares sem impor tância . Exame fisico — P a c i e n t e torporoso 

normo-h id ra tado , escleróticas anic tér icas mucosas co radas ; t e m p e r a t u r a ax i la r 37°C; 

pulso 32 b p m ; p res são a r t e r i a l 110/60 m m H g (em uso de h ipe r t enso re s ) ; apa re lho respi­

r a tó r i o : m u r m ú r i o vesicular audível em ambos os hemi- tóraces , d iminuídos nas bases , 

roncos d isseminados , d i sc re tos e s t e r to re s d e base e sque rda ; a b d o m e : ausênc ia de visce-

romegal ias . E x a m e neurológico — Pac ien te torporoso, r eag indo aos es t ímulos álgicos 

mobil izando os 4 m e m b r o s ; reflexos cu tâneo-p lan ta res em ex tensão b i l a t e r a lmen te ; 

reflexos profundos p resen tes e s imét r icos ; nervos c ran ianos e fundos oculares sem 

al terações . E x a m e s complementa res — Hemácias 4370O0O/mm3, hematócr i to 38%, leuco-

me t r i a global 22850 cel /mm3 (1B, 2E, OMI, OJ , 9B, 63S, 24L, 1M), glicose 137mg%, uré ia 

70mg%, c rea t in ina 2,3mg%; gasomet r í a a r t e r i a l (en tubado e no r e s p i r a d o r ) : p H 7,42, 

pC02 27mmHg, P 0 2 172,5mmHg, sa tu ração de oxi -hemoglobina 100%, b icarbonato rea) 

17,5mEq/l, b icarbonato pad rão 19,8mEq/l, base t ampão 41,6mEq/l, excesso de base 

5,7mEq/l . Evolução — N a enfe rmar ia de neuro logia os abalos mioclônicos espontâneos 

desapareceram progress ivamente , somente se t o rnando evidentes quando o paciente 

t en tava execu ta r a lguns movimentos . Ta is abalos r e s t r i ng i am-se única e exclus ivamente 

ao dimidio corporal direi to, impossibi l i tando-o de deambula r . Cinco dias após foi subme­

t ido a exame eletrencefalográfico (EEG) que revelou r i tmo alfa pos te r io r s imétr ico cie 

7 a 12 ciclos po r s egundo de 20 a 50^V, mal modu lado em ampl i tude e f reqüência e 

com difusão p a r a as regiões cen t ra i s e i n t e r romp ido por r i t m o de 13 a 25 ciclos por 

segundo de 5 a ÍO^V, que p redominavam nas á reas an te r iores . Regis t ravam-s- j pon tas 

isoladas, po l ipontas segu idas ou não de ondas len tas e ondas p o n t i a g u d a s de 3 a 5 

ciclos por segundo de 70 a ÍOO^V em pa rox i smos b i la te ra i s e h ipers incrônicos (F ig . 1) 

e po r vezes ass imét r icos sendo de ma io r vol tagem n a s á r e a s f ronto- tempora is esquerdas 

(Fig . 2). D u r a n t e o r eg i s t ro do t raçado , q u a n d o o paciente real izava um a to motor 

com os membros , observava-se desca rga pa rox í s t i ca b i la tera l e h ipers incrônica de polipon­

t a s de ondas pon t i agudas a g r u p a d a s e po r vezes de pon ta -onda de 2 a 4 ciclos por 

segundo de g r a n d e ampl i tude (80 a 2 0 0 ^ ) (F ig . 3). Ao sol ic i tar ao paciente que in ten­

cione a real ização de u m ato motor , evidenciavam-se, pa rox i smos mais longos (F ig . 4). 

A hipervent i lação sensibi l izava o t r açado e t a m b é m acentuava as anorma l idades descr i tas . 

Após o E E G foram admin i s t r ados 8 m g diár ios de clonazepan divididos em 4 tomadas , 

havendo completa regressão do quadro . Cinco d ias após a in t rodução da medicação foi 

real izado novo E E G que evidenciou ondas len tas de morfologia complexa, de 2 a 5 

ciclos po r segundo, de 50 a 90^V, d i fusamente d i s t r ibu ídas , com discreto predomínio .nas 

á r e a s an ter iores , não tendo sido observados parox ismos hipers incrônicos semelhan tes aos 

r eg i s t r ados no t raçado an te r io r . O paciente obteve a l ta melhorado, sendo man t ida a 

m e s m a medicação em igual dosagem o que possibi l i tou seu re to rno às a t iv idades d iá r i a s . 







COMENTÁRIOS 

Esta descrição é de particular importância pois até o momento não foi 
descrito na literatura quadro de encefalopatia mioclônica pós-anóxica dimidiada. 
O cortejo sintomático deste paciente não se diferenciou em nada dos já descritos 
anteriormente (Moreira Filho e col.5.6,7) isto é, alteração dos níveis de cons­
ciência, crises convulsivas e abalos mioclônicos. Entretanto, o paciente sofreu 
dois episódios de hipoxia. Cada um deles será analisado em separado. O pri­
meiro, por lesão da artéria carótida primitiva esquerda (anoxo-isquêmica) 
justificando perfeitamente os abalos mioclônicos no dimidio contralateral. Con­
tudo, o padrão do EEG (surto de polipontas e polipontas-onda) era difuso. Ora, 
como uma anoxia encefálica oriunda de lesão da artéria carótida primitiva 
esquerda, originaria este padrão eletrencefalográfico? Atualmente acredita-se 
que o mecanismo da encefalopatia mioclônica pós-anóxica seria devido à dimi­
nuição dos níveis de serotonina encefálica, que é sintetizada no tronco cerebral. 
Como a lesão de uma artéria carótida primitiva de um só lado comprometeria 
os núcleos serotoninérgicos a esse nível? Não temos resposta. Talvez existam 
outros locais, que não o tronco cerebral, responsáveis pela síntese de serotonina. 
O segundo episódio de privação de oxigênio encefálico foi devido a choque 
séptico, acarretando hipoxia encefálica difusa. Apesar deste segundo evento, 
nosso enfermo não desenvolveu abalos mioclônicos generalizados e as modifi­
cações do traçado eletrencefalográfico foram do tipo difuso, discordando da 
localização dimidiada da mioclonia. Acreditamos que ocorreu somação das duas 
causas, isto é, hipoxia localizada por lesão da artéria carótida primitiva esquerda, 
agravada pelo choque séptico. 

Mais uma vez salientamos em nosso meio o bom resultado com o uso de 
clonazepan no desaparecimento destes movimentos involuntários. Talvez o em­
prego do 5-hidroxitriptofano, precursor da serotonina, isolado ou associado ao 
clonazepan seria a terapêutica que produzisse melhor resultado na síndrome em 
em apreço. Contudo, ainda não dispomos deste fármaco em nosso meio. 

RESUMO 

É relatado o caso de um paciente jovem, do sexo masculino que após ferida 
da artéria carótida primitiva esquerda e choque séptico, apresentou abalos mio­
clônicos no dimidio corporal direito. O traçado eletrencefalográfico foi do tipo 
difuso, discordando da localização dimidiada. Os autores chamam a atenção 
para a originalidade do caso e acreditam que a origem dos abalos mioclônicos 
foi em decorrência da somação das duas causas de hipoxia, isto é, a lesão 
da artéria carótida primitiva esquerda e o choque séptico. 

SUMMARY 

Hemi-myoclonic encephalopathy post-anoxic: a case report. 

A case of a young man with myoclonus in his right side after cerebral 
hypoxia is reported. This patient had cerebral hypoxia caused by injury in 
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his left common carotid artery. After a few hours he had generalized convul­

sive seizures of tonic-clonic type and also a septic shock. As consciousness was 

regained, he developped action and intention myoclonus in his right-side. The 

EEG showed difuse typical myoclonus potentials. Clonazepan 8mg daily was 

used with good results. This is the first reference in the medical literature 

of the unilateral localization in the Lance-Adams syndrome. The authors think 

that in this case two abnormalities contributed to the cerebral anoxia: the 

common carotid artery injury and the sepctic shock. 




