ENCEFALOPATIA HEMI-MIOCLONICA POS ANOXICA
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Com os modernos recursos de reanimagdo cdrdio-respiratoria atualmente
existentes, polimorfas alteragdes do sistema nerveso central (SNC), devido a
hipoxia vém sendo relatados, Os sinais ¢ sinfomas variam desde distirbios
focais como paralisias localizadas, afasia, incoordenacio motora, até alteragdes
difusas do neuro-gixo como periodos permanentes de inconsciéncia e compro-
metimento severg do estado mental. Em 1963, Lance e Adams, publicaram
trabalho pioneiro acerca de quatro pacientes que apds periodos varidveis de
hipoxia encefalica vieram a desenvolver abalos miocldnicos generalizados, prin-
cipalmente ao executarem um movimento ou somente na intencho de executa-lo
(mioclonia de acdo e intencdo)l. A partir de entdo outras publicacdes se segui-
ram sobre o quadro extrapiramidal em apreco 234  Em nosso meio Moreira
Filho e col. em 1979 ¢ 1981 coletaram varios pacientes com tal enfermidade,
onde estudaram a fisiopatogenia, alteracdes anatomeopatoldgicas encefdlicas ¢ a
moderna terapéutica empregada 5.6.7,

A oportunidade que tivemos de observar um paciente, que apds sofrer lesio
da artéria carotida interna esquerda desenvolveu alguns dias apds mioclonias
no dimidio corporal direito, motivou o presente trabalho. Achamos interessante
a notificaglo, pois ndo foi ainda descrito na literatura a localizaglo dimidiada
desta afecgho.

OBSERVACAQ

C.A.8., 25 anos, preto, internado no Hospital Universitario Antonic Pedro (Reg.
238101). Observacio realizada em maioc de 1981, Paciente deu entrada no Servigo de
Emergéncia com quadro de ferida por projétil de arma de fogo na regifio cervical,
atingindo a artéria ecarétida primitiva esquerda e orofaringe., Levado & cirurgia e
submetido a anestesia geral foi reparada a ferida da cardtida egquerda. Ac cessar
o efeito da anestesia, encontrava-se a paciente em coma e, pouco depois, apresentou
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crises convulsivas generalizadas do tipo tOnico-clonico, cessande com o emprego de
diazepam por via endovenosa. BSete dias apds havia melhora gradativa do nivel de
consciéncia fornando-se Iicido, Dez dias depois, apresentou fistula esdfago-tragueal
tendo sido iniciada nutricic parenteral que complicou com septicemia e chogque séptico,
Fei internado no C.T.I, evoluinde favoravelmente, passando a apreseniar novas crises
convulsivas generalizadas e abalos mioclénicos espontineos no dimidio corporal dircito.
Antecedentes pessoais e familiares sem importincia. Exame fisico — Pacienie torporosa
normo-hidratado, esclerédticas anictéricas mucosas coradas; temperatura axilar 370C;
pulsc 32 bpm; pressic arterial 110/60 mmHg (em uso de hipertensores); aparelho respi-
ratdrio: murmnrio vesicular audivel em ambos os hemi-toraces, diminuidos nas bases,
roncos disseminados, discretos estertores de hase esquerda; abdome: auséncia de visee-
romegalias. Hxame neurolégico — Paciente torporoso, reagindo aos estimulos Algicos
mobilizando o0s 4 membros; reflexos cutdneo-plantares em extensio bilateralmente;
reflexos profundos presentes e simétricos; nervos cranianos e fundos oculares sem
alteracdes. Exames complementares — Hemécias 4370000/mm3, hematécrito 389, leuco-
metria, global 22850 cel/mms3 (1B, 2K, OMI, OJF, 9B, 638, 24L, 1M), glicose 137mg%, uréia
70me9, creatinina 2,3mg%; gasometria arterial (entubado e no respirador): pH 742,
pCO2 2TmmHg, POZ 172,5mmHg, saturacio de oxi-hemoglobina 100%, bicarbonato real
17,56mBEq/l, bicarbhonato padriac 19.8mHEq/l, base tampio 41,6mEq/l, excesso de base
5,7mEq/l. Evolucdo — Na enfermaria de neurologia os abalogs miocldnicos espontédneos
desapareceram progressivamente, somente se tornando evidentes quande o paciente
tentava executar alguns movimentos. Tais abalos restringiam-se tunica e exelusivamente
ao dimidio corporal direito, impossibilitando-o de deambular. Cinco dias apds foi subme-
tido a exame eletrencefalogrifico (EEG) gque revelou ritmo alfa posterior simétrico e
7 & 12 ciclos por segundo de 20 a BO#V. mal modulado em amplitude e freqiéncia e
com difusdo para as regifes centrais e interrompide por ritmo de 13 a 25 ciclos por
segundo de 5 a IOMV, gue predominavam nas dreas anteriores. Registravam-se pontas
isoladas, polipentas seguidas cu nio de ondas lentas e ondas pontiagudas de 3 a §
ciclos por segundo de 70 a IOOMV em paroxismos bilaterais e hipersinerdonicos (Fig. 1)
e por vezes asgimétricos sendo de maior volitagem nas areas fronto-temporais esquerdas
(Fig. 2). Durante o registro do tragado, quando o paciente realizava um aio motor
com os membros, observava-se descarga paroxistica bilateral e hipersinerdnica de polipon-
tas de ondas pontiagudas agrupadas e por vezes de ponta-onda de 2 a 4 ciclos per
segundo de grande amplitude (80 a 200,V) (Fig. 2). Ao solicltar ao paclente que inten-
cione a realizacio de um ato motor, evidenciavam-se paroxismos mais longos (Fig. 4).
A hiperventilacio sensibilizava o tracado e também acentuava as anormalidades descritas.
Apés o EEG foram administrados 8 mg didrios de clonazepan divididos em 4 temadas,
havendo complets regressfio do quadro. Cinco dias apdés a introducdo da medicacdo foi
realizado novo EEG que evidenciou ondas lentas de morfologia complexa, de 2 a §
ciclos por segundo, de 50 a QO#V, difusamente distribuidas, ecom discreto predominio nns
dreas anteriores, nfio tende sido observados paroxismos hipersincrénicos semelhantes aos
registrados nc tracado anterior, O paciente obteve alta melhorado, sendo mantida a

mesma medicagdo em igual dosagem o gue possibilitou seu retorno As atividados diarias.
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Fig. 1 — Cuso C.A.8.: EEG, paroxismo bilateral de ponta,
poliponta-onda pontiaguda.
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Fig. 2 — Caso C.A.8.: EEQ, paroxismo assiméirico de ponta, poliponta-onda

pontiaguda.
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Fig. 8 — Caso C.A.8.: EEQG, paroxismo bilateral hiperssin-
cronico de ponta, poliponia-onda.
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Fig. 4 — Caso C.A.S.: EEG, poaroxismo bilateral de ponta,
poliponta-onda wpontiaguda de maior duraegdo.
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COMENTARIOS

Esta descricdo € de particular importincia pois até o momento nig foi
descrito na literatura quadro de encefalopatia mioclénica pos-anoxica dimidiada.
O cortejo sintomético deste paciente ndo se diferencion em nada dos ja descritos
anteriormente (Moreira Filho e co0l567) isto ¢, alteragdo dos niveis de cons-
ciéncia, crises convulsivas e abalos miocldnicos. Entretanto, o paciente sofreu
dois episédios de hipoxia. Cada um deles serd analisado em separado. O pri-
meiro, por lesdp da artéria carotida primitiva esquerda (anoxo-isquémica)
justificando perfeitamente os abalos mioclonicos no dimidio contralateral. Con-
tudo, o padrdo do EEG (surto de polipontas ¢ polipontas-onda) era difuso. Ora,
como uma anoxia encefalica oriunda de lesdo da artéria cardtida primitiva
esquerda, originaria este padrdo eletrencefalografico?  Atualmente acredita-se
gue o mecanismo da encefalopatia mioclonica pés-andxica seria devido a dimi-
nuicdo dos niveis de serotonina encefalica, que é sintetizada no tronco cerebral.
Como a lesdo de uma artéria carotida primitiva de um sé lado comprometeria
0s nticleos serotoninérgicos a esse nivel? N&o temos resposta. Talvez existam
outros locais, que nao o tronco cerebral, responsaveis pela sintese de serotonina.
O segundo episddio de privacdo de oxigénio encefalico foi devido a chogue
séptico, acarretando hipoxia encefdlica difusa. Apesar deste segundo evento,
nosso enfermo ndo desenvolveu abalos mioclénicos generalizados e as modifi-
cacies do tracado eletrencefalogriafico foram do tipo difuso, discordando da
localizagdo dimidiada da mioclonia. Acreditamos que ocorreu somagio das duas
causas, isto €, hipoxia localizada por lesdo da artéria carotida 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 involuntarios. Talvez o em-
prego do 5-hidroxitriptofano, precursor da serotonina, isolado ou associado ao
clonazepan seria a terapéutica que produzisse melhor resultado na sindrome em
em apre¢o. Contudo, ainda ndo dispomos deste fArmaco em nosso meio.

RESUMO

E relatado o caso de um paciente jovem, do sexo masculing que apds ferida
da artéria cardtida primitiva esquerda e choque séptico, apresentou abalos mio-
clonicos no dimidio corporal direito. Q tragcado eletrencefalografico foi do tipe
difuso, discordando da localizagdo dimidiada. Os autores chamam a atencdo
para a originalidade do caso e acreditam que a origem dos abalos mioclonicos
foi em decorréncia da somagio das duas causas de hipoxia, isto é, a lesdo
da artéria cardtida 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
uwsed 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.
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