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Resumo: A síndrome de Lance-Adams é um distúrbio neurológico raro caracterizado pelo desen-

volvimento de contrações musculares mioclônicas após um período de hipóxia cerebral global, 

como uma parada cardíaca. Geralmente se manifesta com contrações musculares breves e involun-

tárias, que podem ser generalizadas ou focais. O diagnóstico é frequentemente baseado na história 

clínica, nos achados do eletroencefalograma (EEG) e na exclusão de outras possíveis causas. O prog-

nóstico da síndrome de Lance-Adams é variável, mas a maioria evolui com déficits neurológicos 

persistentes. O presente estudo traz o relato de uma paciente feminina de 38 anos que apresentou 

achados no EEG compatíveis com a síndrome Lance-Adams após PCR por intoxicação exógena por 

bupropiona e ácido valpróico, porém sem os achados típicos de mioclonias. Nesse caso a paciente 

evoluiu de forma favorável tendo recebido alta com nível de consciência preservado e sem déficits 

importantes. O caso ilustra a importância de se considerar a síndrome de Lance-Adams como uma 

possível complicação após uma parada cardiorrespiratória. Embora a síndrome seja geralmente as-

sociada a movimentos involuntários, a ausência de reflexo de tronco observada nesse caso é uma 

manifestação incomum. Portanto, esse relato pode contribuir para a compreensão e o conhecimento 

sobre a variabilidade clínica dessa síndrome. 

Palavras-Chaves: Síndrome Lance-Adams; Parada cardiorrespiratória; Ausência de reflexo de 

tronco; Eletroencefalograma. 

 

1. Introdução 

 A Síndrome de Lance Adams, ou mioclonia pós-hipóxica crônica, é caracterizada 

pela mioclonia de ação principalmente em pacientes submetidos à ressuscitação cardio-

pulmonar como uma consequência grave de anóxia [1, 2]. Relatada pela primeira vez por 

Lance e Adams em 1963, suas causas incluem, além de parada cardiorrespiratória, acome-

timentos como obstrução respiratória, acidente anestésico, envenenamento por monóxido 

de carbono, choque hemorrágico, enforcamento e afogamento [1, 3].  

Atualmente, os mecanismos fisiopatológicos que podem explicar sua origem envol-

vem teorias de descargas corticais anormais e desequilíbrios de neurotransmissores, en-

quanto para seu diagnóstico utiliza-se predominantemente o histórico médico do paciente 

e os sintomas típicos da síndrome [1]. Além da mioclonia de ação, os pacientes podem 
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apresentar espasmos generalizados, mioclonia, disfagia e disartria. Embora o prognóstico 

da doença seja favorável, com grande probabilidade de recuperação da consciência, al-

guns pacientes podem continuar com comprometimento funcional significativo [4]. O tra-

tamento para a patologia baseia-se em medicamentos anticonvulsivantes, mas ainda sem 

eficácia clara comprovada [2]. 

 Neste trabalho, apresentamos um caso de Síndrome de Lance Adams com sintomas 

atípicos após uma parada cardiorrespiratória por tentativa de suicídio utilizando ácido 

valpróico e bupropiona que apesar da gravidade do quadro inicial apresentou uma evo-

lução favorável. 

 
2. Relato de Caso 

Paciente do sexo feminino, 38 anos, portadora de transtorno afetivo bipolar foi admi-

tida no dia 11/04/2022, no setor de emergência, devido a autointoxicação exógena por in-

gestão de bupropiona e ácido valpróico (doses não puderam ser estabelecidas). Na admis-

são encontrava-se com acidose metabólica (pH 6.86 HCO3 7) e rebaixamento do nível de 

consciência (ECG 14). Foi realizada lavagem gástrica, porém a paciente apresentou crise 

convulsiva e evoluiu com broncoaspiração, hipóxia e parada cardiorrespiratória (PCR) em 

atividade elétrica sem pulso (AESP) de duração de 4 minutos. Horas depois foi transferida 

para a Unidade de Terapia Intensiva (UTI). 

Na admissão da UTI paciente encontrava-se em ventilação mecânica modo (VMI) 

modo volume controlado, com volume corrente de 350 ml, PEEP 5 mmHg e FiO2 40%. 

Uso de noradrenalina 0,11 mcg/kg/min e sedação com fentanil (3,8 mcg/kg/h) e midazo-

lam (1,3 mcg/kg/min), apresentando RASS -5. Os sinais vitais: FC 116 bpm, FR: 22 rpm, 

PA 110/80mmHg e SatO2 97%. Sem alterações ao exame cardiopulmonar e abdominal. Ao 

exame neurológico apresentava pupilas midriáticas fixas bilateralmente, reflexo fotomo-

tor negativo, pares cranianos sem resposta e ausência de reflexos de tronco (córneo-pal-

pebral, tosse, oculocefálico bilateral), força grau 0 difusa, sem sinais meníngeos. Pela azo-

temia persistente grave, foi submetida à hemodiálise precoce (20 dias) e mantida por dois 

dias, além de ter iniciado antibioticoterapia com piperacilina + tazobactam, e fenitoína de 

manutenção. Após a diálise foi notado retorno do reflexo fotomotor. 

No dia 13/04 foi realizado eletroencefalograma (EEG) (Ffigura 1) que demonstrava 

ritmo de base desorganizado, segundo laudo padrão compatível com síndrome de Lance 

Adams. Paciente ainda estava em uso de propofol (50 mcg/Kg/Min) e fentanil (4 mcg/kg/h) 

e necessitando de altas doses de noradrenalina (>0,5 mcg/kg/min), o exame neurológico 

ainda apresentava RASS -5 e pupilas midriáticas e não fotorreagentes e estava em VMI no 

modo volume controlado e com necessidade de FIO2 70%. 

A tomografia computadorizada (TC) de crânio no mesmo dia evidenciou apenas nó-

dulo subcutâneo parietal inespecífico sem outros achados. Também realizada TC de tórax 

com volumosa consolidação com broncogramas aéreos acometendo praticamente todo 

parênquima dos lobos inferiores, compatível com broncoaspiração. 

Paciente evoluiu com choque séptico de foco pulmonar, sendo necessário ventilação 

mecânica protetora, com necessidade de escalonamento de antibioticoterapia devido a 

Pneumonia Associada à Ventilação Mecânica (PAV) entre o 8º e 14° dia de internamento, 

tratada com gentamicina + meropenem. No 9º dia de internamento a paciente já apresen-

tava evolução do quadro neurológico, com ECG 10 e pupilas isofotorreagentes. No 13º dia 

apresentava reflexos de tronco e força grau IV global. 

No 14º dia de internamento (26.04.22) realizado novo EEG que acusou ritmo de base 

irregular, constituído por ondas rápidas (beta) e de baixa amplitude, com períodos de de-

cremento da amplitude do traçado, entremeados por surtos rápidos, difusos de espículas 

de baixa e média amplitude (Figura 2) - condizentes com um padrão de Síndrome de 

Lance Adams. Realizado aumento da sedação (RASS-5). A paciente nesse dia apresentava 

ainda o uso de sedoanalgesia com midazolam (3,5 mcg/kg/min) + fentanil (2 mcg/kg/h) e 
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o uso de noradrenalina já em redução (<0,1 mcg/kg/min), ainda mantendo-se RASS -5 e 

com pupilas isocóricas e fotorreagentes e bem acoplada a VMI com FIO2 de 65%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1: EEG do dia 13.04 mostrando ritmo de base desorganizado compatível com Lance-Adams 

(seta vermelha). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2: EEG do dia 26.04 mostrando ritmo de base irregular evidenciando sofrimento cerebral 

difuso (seta vermelha). Traçado compatível com Lance-Adams.  
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No 16º dia devido piora da relação PaO2/FiO2 foi submetida a pronação em leito, 

com duração de 24 horas e novo tratamento de PAV com uso de Polimixina B + linezolida 

+ sulfametoxazol/trimetropim. No 22º dia de internamento (04.05.22) realizado novo EEG 

(Figura 3) com ritmo de base rápido irregular de caráter inespecífico sem atividade irrita-

tiva no momento. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3: EEG do dia 04/05 mostrando ritmo de base irregular de caráter inespecífico (seta azul). 

Sem atividade irritativa no momento.  

 

Nos últimos 10 dias de internamento a abordagem terapêutica foi focada em reabili-

tação motora e respiratória e mantido os anticonvulsivantes. No 30º dia de internamento, 

processo de desmame de ventilação. Encontrava-se mais alerta, movimentando-se espon-

taneamente (ECG estimada 11), conseguindo manter-se sentada em poltrona. No 35º dia 

pôde ser decanulada, e, gradualmente, desinvadida e reabilitada. No 41º dia, ao exame 

neurológico tinha ECG=15 sem quaisquer alterações neurológicas e sem nenhuma comor-

bidade orgânica. Recebeu alta do setor no 45º dia, encaminhada então para internamento 

psiquiátrico onde recebeu alta 1 semana após com retornos ambulatoriais.  

3. Discussão 

Apresentamos um caso de uma paciente vítima de tentativa de suicídio por intoxica-

ção exógena que apresentou parada cardiorrespiratória após broncoaspiração durante 

crise convulsiva. Dessa apresentação inicial decorreram diversas complicações graves, 

dentre as quais a neurológica aqui descrita como Síndrome de Lance Adams. A PCR apre-

sentada por essa paciente conforme o relato pode ser relacionada com a hipoxemia pelo 

rebaixamento do nível de consciência e pela broncoaspiração, sendo esses sintomas asso-

ciados a casos de intoxicação por bupropiona [5, 6].  

A apresentação de pupilas midriáticas media-fixas com reflexo fotomotor ausente é 

um achado clínico comumente visto em um prognóstico neurológico reservado, mas, em 

nosso caso, foi possivelmente associado com a intoxicação pelo ácido valpróico, existindo 

relato de caso com achados iguais que foram revertidos após a hemodiálise [7]. A melhora 
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neurológica após hemodiálise em pacientes intoxicados pelo ácido valpróico é associado 

com a diminuição do nível sérico conforme relatado por Hicks et al. [8]. 

O EEG com achados compatíveis com síndrome de Lance Adams, porém sem visua-

lização de mioclonias, provavelmente podem ser associados ao uso prévio de ácido val-

próico, um dos tratamentos para tais mioclonias [9]. Além disso, a paciente persistiu com 

o uso de sedativos, como midazolam e propofol, além de bloqueador neuromuscular de-

vido a SDRA grave, podendo essas medicações contínuas prejudicarem a avaliação neu-

rológica completa [10]. No caso do propofol, existem relatos de que este medicamento 

pode cessar mioclonias [11].  

No estudo de Manoguerra et al. [12] foi demonstrado que os sintomas neurológicos 

após a intoxicação iniciam em torno de 4 a 6 horas e que a pneumonia broncoaspirativa é 

uma das possíveis complicações devido a necessidade de suporte ventilatório avançado 

por tempo prolongado, como demonstrado nesse caso. Já em relação ao prognóstico e se-

quelas neurológicas, o caso que apresentamos não demonstrou nenhuma sequela e a pa-

ciente citada foi de alta já deambulando, porém, existem relatos de casos em que o paci-

ente apresenta sequelas permanentes como disartria [13, 14]. O encaminhamento para in-

ternamento psiquiátrico visando o seguimento tem o papel de redução de novas tentativas 

de suicídio, visto que esses pacientes apresentam essa vulnerabilidade psiquiátrica [15]. 

4. Conclusão 

Com base no caso apresentado, a Síndrome de Lance-Adams destacou-se como uma 

complicação grave em uma paciente com transtorno afetivo bipolar e intoxicação exógena. 

Um aspecto notável foi a ausência de mioclonias, possivelmente relacionada ao uso de 

analgosedação, anticonvulsivantes e bloqueador neuromuscular durante o tratamento in-

tensivo. Além disso, a paciente inicialmente apresentou ausência de reflexos de tronco, o 

que pode ser preocupante em termos de prognóstico neurológico. No entanto, é notável a 

boa recuperação observada ao longo do tempo, com o retorno progressivo dos reflexos de 

tronco e melhora global do quadro neurológico.  

Esses resultados destacam a importância de um manejo adequado e individualizado, 

bem como o papel da reabilitação neurológica, que permitiu a evolução positiva dessa 

paciente. Esse caso ressalta a necessidade de estudos adicionais sobre os fatores que influ-

enciam a apresentação e a recuperação da Síndrome de Lance-Adams, bem como a im-

portância de estratégias de reabilitação para otimizar os resultados clínicos desses pacien-

tes. Como limitação entedemos a heterogeneicidade do preenchimento dos prontuários 

pelos colaboradores. 
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