
SINDROME DE KLUVER-BUCY DETERMINADA 
POR ENCEFALITE A VIRUS 

RELATO DE UM CASO 

WILSON LUIZ SANVITO * 
CHARLES PETER TILBERY * 
LUCIANO RIBEIRO-PINTO * 
CARLOS AUGUSTO SENE SOARES ** 
SALVADOR VASCONCELOS OLIVEIRA*** 
CARMEN LÚCIA P. LANCELLOTTI **** 

A síndrome de Klüver-Bucy, descrita em modelos experimentais 1 4 . tem sido 

pouco reconhecida em humanos4. Entretanto tem sido descrita no homem 4, em 

patologias de natureza variada, desde que as lesões predominem nos lobos 

temporais bilateralmente1 0^8. 

Esta síndrome foi descrita por Klüver e Bucy 1 4 em 1937, em macacos 

submetidos a lobectomia bilateral. As características essenciais da síndrome 

compreendem: (a) "agnosia" visual, porque embora os animais fossem capazes 

de agarrar com precisão pequenos objetos eles perdiam a capacidade de identi­

ficá-los pela visão; (b) exagero do comportamento oral, fenômeno que impul­

siona o animal a levar todos os objetos à boca; (c) hiperfagia, manifestação que 

determina a ingestão maciça de alimentos (voracidade); (d) hipermetamorfose, 

condição que torna o animal sensível a todos os estímulos visuais, manifestada 

pela sua tendência a agarrá-los; (e) comportamento sexual exagerado (hiper-

sexualidade), sendo em alguns casos inadequado (atividade auto, hetero 

e homosexual; (./) alteração do comportamento emocional, caracterizada pela 

diminuição da agressividade (o animal torna-se plácido) e perda da reação ao 

medo. 

Julgamos de interesse o relato do presente caso pelos seus aspectos clínicos, 

eletrencefalográficos, tomográficos e anátomo-patológicos. 

OBSERVAÇÃO 

M.R.C.B., do sexo feminino, de cor branca, universitária, com 21 anos de idade foi 

admitida no Serviço de Neurologia da Santa Casa de São Paulo (R.G. 60.887) em 26-7-79. 

Na oportunidare os familiares referiam qve há quatro dias a doente vinha apresentando 
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cefaléia, febre, náusea, mal-estar e sonolência, quadro esse precedido de alguns dias pela 

presença de lesões herpetiformes na boca. Por ocasião da admissão a doente estava 

apática c torporosa, relacionando-se precariamente com o meio e não se constatava 

rigidez de nuca. Um exame do líquido cefalorraqueano (LCR) nesta oportunidade demons­

trou hipercitose, sendo 97% das células do tipo linfomononuclear. Foi firmado o diagnós­

tico de meningite a virus; no entanto, nos dias subsequentes, ao desaparecer a sonolência, 

tornou-se transparente a presença de sinais e sintomas denunciadores de comprometi­

mento cerebral: exagero do comportamento oral, voracidade, tendência a agarrar todo 

objeto em seu campo visual, hipersexualidade e certo grau de placidez. No vigésimo dia 

da internação, como o exame de controle do LCR demonstrasse certo grau de, melhora, 

ao lado de remissão da cefaléia e do quadro febril, a doente obteve alta. Entretanto, 

em sua residência, houve até acentuação do complexo sintomatológico cerebral: levava 

todos os objetos à boca, mordendo travesseiros, toalhas, roupas de cama; ingeria grande 

quantidade de alimentos (voracidade) e, até mesmo, de substâncias não-alimentícias 

(folhas de arbustos, grama, pedaços de papel); perdeu totalmente o pudor e assumia 

atitudes francamente libidinosas, em relação ao seu noivo, perante os seus familiares; 

apresentava também déficit acentuado da memória recente e tardia. Nesta ocasião foi 

solicitado um estudo do cérebro por tomografia computadorizada, cuja imagem demons­

trou a presença de nódulos com acúmulo de contraste predominantemente no hemisfério 

cerebral direito (particularmente nos lobos frontal e temporal), sem efeito de massa. 

Este aspecto foi interpretado como sendo de natureza infecciosa. Como depois de duas 

semanas da alta, o quadro voltasse a se agravar com o reaparecimento da cefaléia e a 

instalação de hemiparesia esquerda, a doente foi reinternada, ocasião em que se consta­

tou edema de papila bilateral. Em virtude do quadro de hipertensão intracraniana, 

ao lado de sinal focai, foi indicado um estudo angiográfico pela artéria carótida direita, 

que não forneceu subsídios. Com a suspeita de encefalite berpética foi indicada uma 

trepanação para biópsia cerebral. O exame histopatológico demonstrou quadro de menin-

gencefalite aguda necrotizante, sendo o aspecto compatível com encefalite por «herpes 

simplex». Imediatamente foi instituído tratamento com citarabina 100 mg (Aracytin), 

ocorrendo normalização do LCR em menos de uma semana. Entretanto, a doente evoluía 

para um estado de coma vigil com manifestações convulsivas freqüentes. Durante esse 

período recebeu tratamento à base de dexametasona e clonazepam. Três meses após a 

reinternação ocorreu o óbito por infecções intercorrentes: hepatite infecciosa e 

broncopneumonia. 

Exames complementar es — Por ocasião da admissão (26-07-79) foram realizados os 

seguintes exames que não demonstraram anormalidades: hemossedimentação, urina tipo 

I. radiografias do crânio e tórax. Ε ainda: Hemograma: 10,2 de hemoglobina; hemató-

crito 34%; 9.200 leucócitos por mm3, 4% bastonetes, 67% de neutrófilos segmentados, 

1% de eosinófilos, 25% de linfócitos, 3% de monócitos. Exame do líquido cefalorraqueano 

em 27-07-79, obtido por punção lombar: pressão inicial = 12 cm de água e. pressão 

final = 8 cm após retirada de 10 ml; líquido levemente opalescente; 5 hemácias e 144 

leucócitos (2% de neutrófilos, 89% de linfócitos, 8% de monócitos, 1% de plasmócitos); 

45 mg% de proteínas totais; 733 mg% de cloretos; 72 mg% de glicose; Pandy e Nonne 

opalcscentes; reações sorológicas negativas. Um novo exame do líquido cefalorraqueano, 

obtido por punção suboccipital, realizado em 14-08-79 demonstrou: pressão inicial = 11 

cm e final 4 cm após retirada de 20 ml; líquido levemente opale3cente; 4 hemácias e 



88 leucócitos (74% de linfócitos, 15% de monócitos, 11% de plasmócitos); 196 mg% de 

proteínas totais; 727 mg% de cloretos; 49 mg% de glicose; Pandy e Nonne positivas ( + ) ; 

reações sorológicas negativas; pesquisa de fungos negativa. A eletroforese das proteínas 

do líquido evidenciou uma elevação acentuada da fração gama: 58 mg%. O exame eletren-

cefálogrdfico foi realizado em 27-07-79, em aparelho Kaiser de 8 canais, com eletrodos 

colocados segundo as posições aconselhadas pela Federação Internacional de Bletrence-

falografia e Neurofisiologia Clínica. A velocidade do papel foi de 3 cm por 3egundo 

e a constante do tempo foi de 0.1 segundo. O traçado eletrencefalográfico, realizado 

com a paciente em vigília, evidenciou, ao lado de um alentecimento da atividade elétrica 

cerebral de base, uma atividade periódica caracterizada por ondas agudas com projeção 

nas áreas temporais do hemisfério cerebral direito, que se repetem a intervalos regu-

lares de 1,5 segundos (Fig. 1). A tomografia axial computadorizada evidenciou, após 

infusão de contraste, áreas de aumento da densidade com aspecto heterogêneo e disse­

minadas por ambos os hemisférios, sendo entretanto nítido o predomínio dessas áreas 

no hemisfério cerebral direito, particularmente nos lobos temporal e frontal (Fig. 2). 

O quadro tomográfico é sugestivo de processo inflamatório. Uma carótido-angiografia 

bilateral, realizada em 27-08-79, não forneceu subsídios no sentido de demonstrar um 

processo expansivo intracraniano. Em 28-08-79 foi realizado um exame histopatolôgico 

de fragmento de cérebro, colhido através de biópsia do lobo temporal direito. O exame 

microscópico evidenciou fragmentos de tecido nervoso cerebral com intenso processo 

inflamatório, caracterizado per infiltrado linfo-plasmocitário peri-vascular, infiltrado 

microglial difuso, com formação de núcleos microglials e figuras de neuroniofagia. Em 

alguns destes fragmentos observa-se desintegração do neurópilo, com grande número de 

corpos grânulo-gordurosos. Observa-se ainda, no restante, astrogliose, com proliferação 

de astrocitos gemistocíticos, oligodendroglia tumefeita e esponjose. A leptomeninge 

apresenta infiltrado linfo-plasmo-histiocitário, congestão vascular e focos de hemorragia 

(Fig. 3 e 4). Conclusão: meningencefalite aguda necrotizante. Foi feita também uma 

pesquisa de vírus no Instituto Adolfo Lutz, não tendo sido evidenciada a presença do 

vírus «herpes simplex». 

COMENTÁRIOS 

As alterações comportamentais provocadas por Iobectomias temporais bilate­

rais em primatas são conhecidas desde 1883 (cit. por Chutorian et a / . 4 ) , porém 

coube a Klüver e Bucy 1 4 , em 1937, a descrição pormenorizada destas alterações, 

agrupadas hoje sob a denominação de síndrome de Klüver-Bucy (SKB). 

O modelo experimental exemplar, obtido no Macacus rhesus, inclui os seguin­
tes sinais e sintomas 4 ,14 ,15 ,21 : agnosia visual, tendências orais, hipermetamor-
fose, placidez, hipersexualidade e alterações nos hábitos alimentares. Esta 
síndrome foi comprovada posteriormente por outros autores e em outros 
animais 2,4,10,18,21. 

Em humanos a SKB é rara e excepcionalmente completa 2' 1 0» 1 8 e para o 

desenvolvimento da mesma há necessidade de lesões bilaterais do lobo temporal; 

as lesões unilaterais levam apenas a distúrbios de memória 1 5 ' 2 1 . Alguns pacien­

tes não desenvolvem a SKB apesar das lesões bilaterais, o que leva certos auto-







r e s i6,.2i a postularem a interferência da personalidade pré-mórbida do paciente 

para o desenvolvimento da síndrome. 

A SKB foi descrita em pacientes com doenças degenerativas, vasculares, 

traumatismos crânio-encefálicos. encefalites e em epilépticos submetidos à lobecto-

mia temporal bilateral 4,11,17,18,20,21. No que tange às encefalites há vários 

registros. Cumpre ressaltar o caso relatado por Friedman e Allen de encefalite 

necrotizante com comprometimento do sistema límbico e córtex temporal. Na 

expresso clínica do quadro predominavam os distúrbios da memória, hiperati-

vidade motora, hipersexualidade e apatia, estando ausentes as tendências orais 

e agnosia visual. Chutorian e Antunes 4 , Marlowe e col . 1 7 e Shoji e co l . 2 0 des­

creveram casos semelhantes. Gascon e Gilles 9 postulam que os distúrbios com-

portamentais se devem à destruição do sistema límbico. o que determinaria o 

quadro de "demência límbica". Entre nós, Logman e Valente 1 5 descreveram caso 

de SKD em criança com encefalite a vírus, provavelmente de natureza herpética, 

com lesões predominando em ambos os lobos temporais. 

Embora em humanos a SKB não costume se expressar de modo completo, 

no nosso caso ficou patente a presença de todas as manifestações da mesma. 

A paciente do presente relato teve um quadro inicial do tipo meningítico, confir­

mado pelo exame liquórico. Nos dias subseqüentes desenvolveu um complexo 

sintomatológico cerebral, com distúrbios comportamentais, sugerindo um com­

prometimento do tipo meningencefalítico. O diagnóstico de meningencefalite viral 

foi calcado na presença da síndrome inflamatória liquórica do tipo linfo-mono-

citário e a suspeita da etiologia herpética se deveu à presença de lesões herpe­

tiformes na boca da paciente. É importante ressaltar que a encefalite por "herpes 

simplex" não difere clinicamente de outras formas de encefalite a vírus. Alguns 

pacientes desenvolvem sinais focais 6, fato observado na nossa paciente. 

A caracterização do traçado eletrencefalografico é importante em algumas 

formas de encefalite. Nas encefalites necrotizantes, incluindo neste grupo as 

herpéticas. o eletrencefalograma mostra um ritmo de base alentecido com ondas 

delta e teta polimorfas podendo predominar nas áreas temporais 3 > 1 3 . Ganha 

particular importância as ondas agudas ou "pontas lentas", geralmente localiza­

das, que se apresentam com periodicidade regular (ritmo periódico). Estes com­

plexos trifásicos tendem a ocorrer nas regiões temporais, sendo no início unila­

terais. O intervalo entre os complexos costuma ser de 2 a 5 segundos. No 

decurso evolutivo da doença podem ocorrer bilateralmente 3,5,19. Segundo Cobb 5 , 

os mecanismos envolvidos na gênese dos complexos periódicos são semelhantes 

na panencefalite esclerosante subaguda, doença de Creutzfeldt-Jakob e na ence­

falite pelo vírus do "herpes simplex". Acredita aquele autor que a periodicidade 

seja corolário de distúrbio difuso da constante de tempo da execitabilidade a 

nível celular. Chien et ai.3 ressaltam a importância do eletrencefalograma no 

diagnóstico precoce das encefalites herpéticas. Upton (cit. por Elian 7) afirma 

que os complexos costumam aparecer entre o 2" e o 15* dias da instalação do 

quadro encefalítico. Em nossa paciente o eletrencefalograma foi realizado no 

5 Ç dia da doença, ocasião em que foi constatada a presença dos complexos 

periódicos. Elian 7 conclui que a atividade periódica está associada com evolução 



fatal da doença. Do ponto de vista tomográfico a encefalite herpética costuma 

mostrar uma diminuição da atenuação do lobo temporal 1 3. 

A mortalidade na encefalite herpética é alta e apenas 40% dos pacientes 

sobrevivem mais de 3 meses, aparentemente na dependência da idade, nível de 

consciência e uso de medicação específica. Hooshmand e col . 1 1 utilizaram carba-

mazepina com bom resultado em paciente com tendência oral, surtos de agressi­

vidade e hipersexualidade. 

Os relatos anátomo-patológicos da SKB são enfáticos na destruição dos 

lobos temporais e na presença da encefalite necrotizante 2 0 . Embora a compro­

vação etiológica nem sempre seja possível pela pesquisa do vírus, o diagnóstico 

de encefalite herpética às vezes é firmado pelas manifestações clínicas, liquóricas 

e pela localização da necrose, pois o vírus do "herpes simplex" tem afinidade 

pelos lobos temporais e regiões límbicas 6> 1 , 7> 2 0 . Os achados anátomo-patológicos 

no nosso caso foram de uma encefalite necrotizante, por exame de fragmento 

de tecido colhido do lobo temporal. Nos apoiamos nos antecedentes de lesões 

herpetiformes bucais, nas manifestações clínicas, na síndrome liquórica inflama-

tória do tipo linfo-monocitário e nos achados histopatológicos para estabelecer 

o diagnóstico de encefalite herpética em nossa paciente. Segundo alguns auto­

res Μ,ΐ'β^ a localização da necrose no lobo temporal acompanhada de infiltração 

linfocitária das meninges e de agregados peri-vasculares são elementos altamente 

sugestivos de encefalite herpética. 

A fisiopatologia da SKB não é totalmente explicada em humanos 2. Akert 

(cit. por Chutorian e Antunes 4) demonstrou que a ablação bilateral do lobo 

temporal em macacos provoca a desconexão entre a área olfatória e gustativa 

com a área visual, fato que obriga o macaco a utilizar a boca para tentar identi­

ficar o objeto a ele apresentado. Os distúrbios sexuais dependem de compro­

metimento de estruturas límbicas, que conferem ao animal o seu padrão sexual 

e que aparentemente estão sob controle endócrino, pois não é observado este 

comportamento anormal em animais antes da puberdade. Screiner (cit. por Ter-

zian e O r e 2 1 ) aventa a mesma hipótese, justificando o aparecimento tardio das 

alterações sexuais na SKB e a abolição das mesmas com a castração do animal. 

A agnosia visual é provocada segundo Cordeau (cit. por Pilleri 1 8) pela 

associação da agnosia propriamente dita com a perda da memória para fatos 

recentes. Terzian e O r e 2 1 acreditam, bem como Horel e Keating 1 2, que a 

agnosia visual depende de uma desconexão visual límbica, hipótese também 

sustentada por Geschwind (cit. por Chutorian e Antunes 4). 

RESUMO 

É relatado um caso de encefalite a vírus, tendo o paciente desenvolvido 

no decurso da evolução a síndrome de Klüver-Bucy. Inicialmente são feitas 

considerações a respeito da etiologia do processo virótico, ressaltando c s autores 

a provável participação do vírus do "herpes simplex" na origem do quadro. Os 

exames complementares realizados (líquido cefalo cefalorraqueano, eletrencefa¬ 



lograma, tomografia computadorizada e biópsia cerebral) são altamente suges­

tivos de etiologia virótica. A seguir a síndrome de Klüver-Bucy é analisada nas 

suas várias vertentes: baixa incidência no ser humano, aspectos clínicos e 

fisiopatológicos. 

SUMMARY 

Klüver-Bucy syndrome following viral encephalitis: a case report. 

A case of peculiar form of Klüver-Bucy syndrome is reported. The diagnosis 

of viral meningoencephalitis was made by the clinical features and by cerebros­

pinal fluid and histological examination (brain byopsy) . The computed tomo­

graphy and electroencephalographic aspects are analysed. The viral meningoen­

cephalitis was possibly herpetic in nature (herpes simplex virus). The patient 

here concerned, a woman aged twenty-one years old, during the clinical course 

of the disease showed insatiable appetite, psychic blindness, oral tendencies, 

aberrant sexual behavior and hypermetamorphopsia (Klüver-Bucy syndrome). 

The significance of these features is discussed. 
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