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A síndrome de Reye ( S R ) constitue encefalopatia não inflamatória aguda 

e grave, com infiltração lipídica de diversas v í s c e r a s 3 , 6 , 7 , 8 , 9 , 1 4 , 1 8 descrita como 

entidade clínica e patologicamente distinta por Reye, Morgan e Baral em 196319. 

Contribuíram para que a síndrome não fosse reconhecida antes, a realização 

pouco frequenle de biópsia hepática e o raro emprego de técnicas histoquímicas 

adequadas para gordura 1 ^ Habitualmente ocorre um ou vários dias após infecção 

viral e se caracteriza por manifestações de encefalopatia difusa associada a 

alterações hepáticas funcionais; dessa forma o coma, as convulsões e a hepa¬ 

tomegalia podem preceder em 48 a 72 horas à parada cárdio-respiratória e à 

morte. 

O objetivo deste trabalho é relatar um caso de SR atendido no Hospital 

das Clínicas da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto da Universidade de 

São Paulo ( H C F M R P ) . 

OBSERVAÇÃO 

R.L.C.B., 11 meses, branco, residente em Ribeirão Preto, admitido no HCFMRP 
em 25-10-81 às 17:20 horas com a seguinte história: há cerca de 6 dias mostrou-se 
<<enjoado>> e inapetente, sendo constatado amigdalo-faringite e prescrito Selectrin, 
Magnopyrol e Rinossoro. Há 4 dias caiu, batendo o nariz; há três dias teve febre 
baixa que cedeu com AAS e, há dois dias, apresentou vómito pós-alimentar e quadro 
compatível a infecção respiratória, sendo receitado Rifocina. Há um dia acordou cho­
rando muito, toxêmico, apirético, sendo internado em hospital da cidade. A freqüência 
respiratória era de 60bpm e a cardíaca de llObpm. O estudo radiológico do tórax 
revelou pneumonia; foi medicado com cefalosporina e gentamicina. Aproximadamente 
5 horas após, vomitou liqüido claro, diminuiu a resposta aos estímulos externos e aos 
reflexos pupilares, passando a respirar com dificuldade. No dia seguinte, acrescentou-se 
distensão abdominal e hemorragia gástrica sendo submetido a lavagem com soro fisio­
lógico gelado contendo Quelacid e a administração de Tagamet EV. Cessou a hemor­
ragia mas houve piora do estado geral, sendo acometido de crises convulsivas e, por 
esse motivo, foi transferido ao HCFMRP, onde foi levantada a hipótese diagnostica de 
SR. Faleceu às 4hl5min do dia 26-10-81. Na avaliação dos antecedentes, nasceu de 
parto cesáreo, com peso de 2950g, apresentando DNPM normal. Teve catapora há três 
meses e rubéola há um mês. Ao exame físico no HCRP se apresentava em mal estado 
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geral, com 39,2°C, FR 50mpm, inconsciente, mucosas levemente descoradas, respiração 
tipo Cheyne-Stokes, murmúrio vesicular diminuído em ambas as bases pulmonares e 
respiração estertorosa, fígado palpável a dois cm abaixo do RCD, cianose de extremi­
dades e leve edema de membros inferiores. Ao exame neurológico constatou-se coma 
grau I I / I I I , discreta hipertonia em flexão nos membros superiores, hiperreflexia pro­
funda nos membros inferiores, arreflexia de cutâneo-plantares, abdominais, cremasté-
ricos e edema de papila bilateral. Exames laboratoriais — TGO 250TJ/ml; Na 155m 
Eq/1; K 4,9mEq/l; glicemia 90mg/100ml; BD 0,9mg/100ml; BT l,5mg/100ml; cetonúria: 



-J-/+4-; hemoglobulina: 9g/100ml; glóbulos brancos: 12500/mm3 (bastonetes 2%; segmen­
tados 54%; eosinófilos 0%; basófilos 0%; linfócitos 44%; monócitos 0%); pH7,45; p02 
76mmHg; pC02 20mmHg; HC03 13mEq/l; BE 7,4; SAT 02 96%. Tratamento — O tra­
tamento complementar instituído foi entubação endotraqueal, glicose hipertónica, manitol, 
Rivotril, ampicilina, neomicina, Kanakion e enema com lactose. Necropsia — O estudo 
necroscópico revelou como alterações mais importantes, congestão e edema acentuado 
do encéfalo, acompanhado de amolecimento focal mínimo no lobo occipital © hemorragia 
subaracnóidea discreta no lobo frontal esquerdo; edema pulmonar moderado difuso, 
bilateral, com hemorragia focal discreta de parênquima pulmonar; micro-ulcerações 
agudas difusas na mucosa esofágica, gástrica e duodenal; hepatomegalia (316g) e, à 
microscopia, alteração lipídica microgoticular difusa (Fig. 1) e congestão; alteração 
lipidica microgoticular em túbulos proximais renais (Fig. 1) ; linfadenopatia inespe-
cffica reacional generalizada e amigdalite crônica inespecífica com focos supurativos. 

COMENTARIOS 

Após a descrição de Reye e c o l . 1 9 de uma encefalopatia associada a dege­

neração gordurosa de vísceras, houve dúvidas de que esta combinação de acha­

dos clínicos e patológicos fosse de fato entidade distinta 2 1. Existem vários 

quadros nosológicos s imi l a re sS . i ^o^ e para o diagnóstico de SR, faz-se neces­

sário estudos microscópicos através da biópsia hepática4>8,i7,i8. Todavia, são 

aceitos critérios clínicos e laboratoriais na ausência da confirmação histo-

l ó g i c a 1 - 2 . 4 . 8 . 1 1 . 1 ^ , 16,17,18,22 como por exemplo os de Croker e col.5, baseados 

na anamnese típica, no quadro de encefalopatia aguda não inflamatória (10 

células ou menos no líquido cefalorraqueano), no aumento mínimo de 200%, 

da transaminase sérica e de 150% de amónia e, finalmente, exclusão de outras 

causas de encefalopatia aguda com disfunção hepatocelular. A necropsia, além 

das alterações encefálicas e hepáticas, pode mostrar comprometimento renal 

(esteatose de células tubulares), cardíaco (esteatose microgoticular), do tubo 

digestivo (ulcerações superficiais), pulmonar (lesões inflamatórias), proemi­

nência linforreticular, pancreatite aguda. O edema e a desorganização de mito-

côndrias dos hepatócitos e dos neurônios indicam o comprometimento crítico 

das funções energéticas das células no desenvolvimento agudo da SR. 

Além da anamnese, exame físico, exame neurológico e dados laboratoriais 

compatíveis, os achados necroscópicos do caso relatado foram fundamentais 

para o diagnóstico definitivo, portanto. O nosso paciente, quando foi internado 

no H C R P encontrava-se possivelmente no estágio III ou IV da SR, cujo prog­

nóstico é reservado 8 . A etiologia e a patogênese da síndrome necessitam ser 

esclarecidas3,4,20,22? embora os salicilatos sejam apontados como agentes cau­

sadores ou contribuitórios3,22 Corey e col . 7 constataram o uso de aspirina em 

136 de 175 pacientes com SR, porém não encontraram dados que a indicassem 

como importante agente etiológico. Apesar dos estudos não serem conclusivos 

a Food Drug Administration recomenda que se evite prescrever salicilatos para 

crianças enfermas com varicela ou influenza 4. O tratamento prescrito no pre­

sente caso visou manter a adequada perfusão cerebral e minimizar a disfunção 

metabólica associada, pois a mortalidade nesta síndrome pode ser reduzida com 

o controle precoce da pressão intracraniana 1 4. Infelizmente, a mortalidade ainda 

é de 20% em centros médicos especializados8,i8 e nos casos graves não tratados, 

é de 75%. 



Parece-nos razoável que a possibilidade de SR seja lembrada em crianças 

com encefalopatia de causa desconhecida, posto que a maioria não apresenta 

sintomatologia de disfunção hepáticas. A biópsia percutânea deste órgão para 

o estabelecimento do diagnóstico deve ser realizada após a correção dos dis­

túrbios de coagulação, sem risco adicional ao pac i en t e 4 , 1 7 , 1 8 . 

RESUMO 

Os autores apresentam e discutem o estudo de um caso de síndrome de 

Reye, do ponto de vista clínico, neurológico, laboratorial e das verificações 

anátomo-patológicas. 

SUMMARY 

Reye's syndrome: study of a case. 

The authors report a case of Reye syndrome. Complete clinical, neurolo­

gical and pathological findings are demonstrated. 
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