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INTRODUCCION 

El Síndrome de Reye, es una enfermedad aguda, sistémica debida a alteración mitocondrial en 

Ja cual es probable Ja predisposición, antecedentes de inf"ecciones virales y uso de antipiréticos 

principalmente ácido acetil salicilico. (1-5,11). Se caracteriza por disfunción hepática sin la 

presencia de ictericia, encefalopatía aguda, rápidamente progresiva y pérdida progresiva del 

estado de conciencia hasta llegar al coma o a la muerte (1-6, 1 O). 

El término de Síndrome de Reye fué descrito en Australia en 1963 por Reye, Morgan y Burol, 

quienes informaron de una disfunción hepática e importantes cambios anatomopatológicos en 

el hígado y otras vísceras en un grupo de niños con encefalopatía tóxica aguda (2-5). 

Antes de 1977, la letalidad de ésta enfermedad en los Estados Unidos de América era del 40-

50% y actualmente es de 10-15%. Se encontró coincidencia en la mortalidad ya que aumentaba 

en relación directa con el momento y la distribución geográfica de las epidemias virales 

especialmente a la de las gripe By varicela. (1-5). 

La supervivencia esta directamente relacionada con la gravedad del edema cerebral y el 

aumento de la presión intracraneana, reportándose que hasta 1 5% de los pacientes afectados 

quedan con déficit neuropsiquiátrico. (2-4) . Las manifestaciones clínicas han sido descritas en 

etapas por Lovejoy y col en 1974. (1. 2-4). 



Etapas neurológicas de Lovejoy de los pacientes con síndrome de Reye: 

Etapa t.- El paciente tiene vómitos, letargo, insomnio, datos de laboratorio de disfunción 

hepática y un EEG tipo 1 (retardo rítmico, ondas theta dominantes, ondas delta 

raras). 

Etapa 2.- El paciente está desorientado, con delirio y combatividad, hiperventilación y reflejos 

exaltados. Hay respuestas apropiadas a estímulos nocivos. Hay datos de función 

hepática anormal y un EEG tipo 2 (retardo disrítmico, ondas delta dominantes, 

algunas ondas theta). 

Etapa 3.- El paciente está embotado, con hiperventilación, rigidez descorticada y 

preservación de los reflejos pupilares a la luz y de los oculovestibulares. Hay 

pruebas de función hepática anormales y un EEG tipo 2. Las convulsiones que 

empiezan en esta etapa son de mal pronóstico. 

Etapa 4.- Hay coma profundo con rigidez descerebrada, pérdida de reflejos oculocef"álícos 

(ojos de muñeca), a veces asimétricos. pupilas grandes. muy perezosas o fijas con 

hippus y movimientos oculares desconjugados en respuesta a la estimulación 

calórica de los reflejos oculovestibulares. Las convulsiones ocurren frecuentemente 

al comenzar la etapa 4. Puede demostrarse disfunción mínima del higado al 

comenzar esta etapa y un EEG tipo 3 (ondas delta monorrítmicas o polirritmicas 

desorganizadas) o tipo 4 (isoeléctrico). 

Etapa 5.- Inicialmente convulsiones, con progresión a pérdida de reflejos tendinosos 

profundos, coma flácido, paro respiratorio y EEG tipo 4. Las pruebas de función 

hepática son frecuentemente normales en esta etapa. 
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El Síndrome de Reye es practicamente exclusivo de la edad pediátrica. aunque en ocasiones 

se puede presentar en adultos; (1-3) no tiene predilección por sexo, ha sido informada en casi 

todo el mundo. Algunos autores piensan que es mas frecuente en las zonas urbanas que las 

rurales (1,3,4,S, 7). 

La incidencia a sido estimada 304-578 casos por 100,000 menores de 18 años con 

antecedentes de haber padecido alguna infección por influenza (1,3,4). 

Los signos del Síndrome de Reye se inician después de un periodo de 2-9 dias de concluidos 

una infección viral. el paciente aparentemente en recuperación, inicia con vómitos de dificil 

control. alteraciones del S.N.C. con deterioro rostro caudal y pérdida progresiva del estado de 

conciencia hasta llegar al coma profundo. (J-5, 11). 

Los criterios para el diagnóstico del Síndrome de Reye incluye a los pacientes de 1-18 años. 

además de: 

1) Encefalopatía aguda demostrada por alteraciones clínicas de nivel de conciencia. 

2) Metamorfosis grasa del hígado demostrado por biopsia ó autopsia ó bién una 

triplicación o un aumento mayor de los niveles de GOT (AJT) GPT (ALT) ó 

amoniaco. 

3) No debe haber ninguna otra explicación mas razonable de las anamolias 

ó hepáticas. Es un diagnóstico realizado, en cierta medida. por 

4) Otros criterios opcionales son: 

a) LCR con > 8 leucocitos por mm. 

exlusión. 

cerebrales 

b) Cortes histológicos del cerebro que demuestren edema cerebral sin 

inflamación perivascular ni meningea (1-5,6,9, 12, 13). 
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Enfermedades que producen un cuadro anatomoclínico parecido al síndrome de 

Reye: 

Infecciones o intoxicaciones del sistema nervioso central (meningitis, encefalitis, 

encefalopatía tóxica). 

Shock hemorrágico con encefalopatía. 

Intoxicación por fármacos (salicilatos, valproato). 

Toxinas (hipoglicina A, valproato). 

Enfermedades metabólicas: 

Acidurias orgánicas/déficits de la oxidación hepática de los ácidos grasos 

(primarios o secundarios). 

- Déficit del ciclo de la urea (sintetasa de carbamil-fosfato=SCP, transcarbamilasa 

de omitina=TCO). 

Fructosemia. 

Defectos del metabolismo de los ácidos grasos: 

- Déficit de deshídrogenasa de acetíl-CoA: 

De cadenas largas (DACL). 

De cadenas medias (DACM). 

De cadenas cortas (DACC). 

- Déficit generalizado de carnitina. 

- Déficit de palmitoiltransferasa de carnitina hepática. 

- Déficit de liasa de 3-0H, 3-metilglutaril-CoA. 
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Para el tratamiento del sindrome de Reye es esencial realizar el diagnóstico lo más 

tempranamente posible, ya que este tipo de pacientes requieren manejo cuidadoso, y de 

preferencia en una Unidad de Cuidados Intensivos (UCI); donde deben participar diversos 

especialistas ya que su manejo es multidisciplinario (Medicina Interna, Neurólogo, terapista, 

anestesiólogo, hematólogo, etc) ( 1- 5, 17, 19,20,21,25). 

El pronóstico y las secuelas dependen de la edad de presentación del síndrome de Reye; a 

menor edad mayor mortalidad, además de la etapa en que se encuentre el padecimiento. 

Lo más importante es el tiempo utilizado para 

dinámico. (1-4,25,26). 
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OB.JETIVO 

Conocer la epidemiología de las manifostaciones clínicas y datos de laboratorio. 

tratamiento, evolución secuelas; asi como de biopsia y autopsia en caso de defunción. 

Clasificación del Estudio: 

- Retrospectivo 

- Analítico 

- Descriptivo 

- Replicativo 

- Longitudinal 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron todos los expedientes clínicos del Hospital Infantil del Estado de Sonora, que 

ingresaron con diagnóstico ó sospecha de síndrome de Reye en el periodo comprendido de 

Enero 1975 a Diciembre 1996. Además de revisar en el mismo periodo todos los protocolos 

de autopsias que presentaron encefalopatia con degeneración grasa de evolución aguda. 

Todos los casos encontrados se les revisaron los siguientes datos: 

Edad, sexo, edad al ingreso, estancia hospitalaria antecedentes, número de registro, cuadro 

clínico, exploración fisica al ingreso, evolución, terapia recibida, exámenes de laboratorio y 

gabinete.Se valorará la etapa del coma y el estadio con el que ingresa. Si el paciente falleció y 

se le hizo autopsia revisar el protocolo correspondiente de la necropsia. Ademas se revisaron 

como casos clínicos. 

CASO CLINICO 1. 

17 /05/83 Se trata de femenina 4 a. Edad originario y residente de Nacozari Son. Con 

diagnóstico probable, Sx. Reye. AHF. No refieren datos de importancia, solo madre 

afuncional. APNP. Se refiere de la G-4 Sin control prenatal se atiende el parto en el hogar no 

se refieren más datos APP. Cuadros infecciosos repetitivos de vías respiratorias superiores 

PA. Lo inicia con 6 días revios a su ingreso con tos humeda, fiebre de 4 días de evolución no 

cuantificada sin predominio de horario cedía a la Administración de salicilátos, vómitos 4 dias 

evolución 1 dia previo al ingreso presenta vómitos en próyectil, irritabilidad, desviación de la 
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mirada, sialorrea y pérdida de la conciencia 8 Hrs. Previas al ingreso. Con antecedente. De 

que recibío tratamiento, de manera ambulatoria con penicilina, pseudoefredina, salicilatos por 

2 dias. exploración fisica, se encuentra pacaciente inconciente en malas condiciones generales, 

con respuesta casi nula a estímulos dolorosos, cráneo normal, reflejos pupilares disminuidos, 

tórax con respiraciones superficiales, taquicardia, abdómen con hepátomegalia, extremidades 

espásticas, hipertlexionadas, SNC. en estado comatoso, somatometría, peso. 17 kg. talla 1.06 

cm. Temp. 36.5 C FC 120 FR. 24 TA 100165. Se maneja a su ingreso. AHNO. VMA. 

Manejo dinámico de líquidos, sedación, diúreticos, vitamina K; evolución 18/5/83. Signos 

vitales normales, VMA. Sin respuesta a estímulos, CsPs Con rudeza respiratoria, evol. 

1915183 Estable se valora toma de biópsia hepática. Evolución 20/5/83 Se realiza biópsia 

hepática. 

Evol. 2115183 Pac. Estable continúa con VMA. Se solicita exámenes de laboratorio se apresia 

leve respuesta pupilar. 2215183. Actualmente disminuye su espasticidad é hiperreflexia, leve 

respuesta a estímulos dolorosos. 2315183 Continua con mejoría relativa, af'ebril, diuresis 

normal, sin presentar evacuaciones 24/5/83 Continua con VMA. y presencia de evacuaciones 

2515/83 Tolera su VO. por SNG. Sus reflejos pupilares estan presentes, se trata de manejar al 

paciente sin VMA, el cual no se logra ya que presenta datos importantes de dificultad 

respiratoria 2615183. Con mejoría cumple 9 días con VMA. 2715183 Se realiza 

traqueostomia 28/5/83. Evol. torpida con marcada indif"erencia al medio, reflejos 

disminuidos, se transfiere al servicio de Medicina Interna. 29/5/83 Paciente Estable tolera su 

VO. Continúa con manejo antiedema. gentamicina. PGSC. DFH. 3015183 Sin cambios 

importantes. 3 115183 Continúa estable 1/6/83 Presenta f"ebrícula. 216183 Evol. Sin cambios. 
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3/6/83 Estable buena respuesta a estimules dolorosos. 4/6/83 Sin cambios. 5/6/83 Evo!. buena 

se suspende Manejo antiedema. 6/6/83 Sin cambios. 7/6/83 signos vitales normales. 8/6/83. 

Sin cambios. 9/6/83. Evo!. Satisfactoria con mirada de alerta, sus condiciones 

Neurosensoriales mejoran. 10/6/83 Estable. 11/6/83 Presenta febricula resto igual. 12/6/83 

Presenta fiebre la cual se controla por medios fisicos, se ordena Rx. Torax. 13/6/83 Continúa 

con alimentación forzada por SNG. 14/6/83 Continúa con fiebre se inicia manejo con 

Oxacilina. 15/6/83 Cursa normotérmico buena. Evo!. 16/6/83 Sin cambios. 17 /6/83 presenta 

picos febriles por la tarde. 18/6/83 Con mejoria progresiva, reflejos presentes. 19/6/83 Evo!. 

estable. 20/6/83 Obedece órdenes. 21/6/83 Sin cambios. 22/6/83 Presenta movimientos activos 

de miembros superiores é inferiores 23/6/83 Presenta abundantes secresiones bronquiales. 

24/6/83 Sin cambios. 25/6/83 Buenas condiciones generales. 26/6/83 Presenta leve sangrado 

por SNG. Se maneja en ayuno y se agrega cimetidina, melox. 27/6/883 Se reinicia su VO. 

28/6/83 Evo!. Estable. 29/6/83 Movilidad activa. 30/6/83 Paciente conciente, tranquila. 1/7/83 

Sin cambios. 2/7/83 Evo!. Satisfactoria. 3/7/83 Estable, con respuesta estímulos verbales. 

4/7/83 Buena Evo!. 5/7/83 paciente se inicia la deambulación se trata de retirar VMA. 6/7/83 

Estable. 7/7/83 Sin cambios. 8/7/83 Se susp. Oxacilina se inicia ejercicios resp. con retiros 

intermitentes de VMA. 9/7/83 Tolera sus ejercicios. 10/7/83 Buena evo!. Se inicia destéte del 

ventilador. 11/7/83 Sin cambios. 12/7/83 Continúa plan para retiro de cánula. 13/7/83 Buena 

evo!. 14/7 /83 Se realiza cambio de cánula por una más delgada. 1 5/7 /83 Buena respuesta graL 

16/7/83 Estable. 17/7/83 Sin cambios. 18/7/83 Buena evolución 1917/83 Tolera manera 

adecuada su plan de retiro de cánula. 20/7/83 Sin cambios. 21/7/83 Paciente signos vitales 
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estables. 22/7/83 Se valora la toma de nueva biópsia hepática. 23/7/83 Paciente deambula de 

manera libre. 24/7/83 Paciente estable. 2517/83 Sin cambios. 2617/83 Se realiza nueva biópsia 

hepática. 27/7/83 Evolución normal. 2817/83 Paciente reactiva. 29/7/83 Paciente deambula 

sola con respuesta verbal. se valora su egreso. 30/7/83 Se egresa al paciente con cita a la 

consulta externa de Medicina Interna continúa con tratamiento de DFH. VO. diagnóstico de 

egreso síndrome de Reye, resultados de biópsia. descripción macroscópica, se reciben 2 

fragmentos fusiformes miden lx 0.4 cm. Blanquesinos, amarillentos, blandos, descripción 

microscópica. tejido hepático con distorción de su arquitectura normal; caracterizado por 

degeneración grasa de los hepatocitos observandose aumentados de tamaño. poca captación 

de glucógeno. diagnóstico biópsia hepática. compatible con sindrome de Reye; biópsia 2. 

descripción macroscópica. Se recibe huso de tejido, que mide lx 0.2x 0.2 Caf"é amarillo 

blandos. descripción microscópica. Se observan algunos espacios porta sin alteración. Los 

hepatocitos tienen discreta vacuolación del citoplasma captación regular del glucógeno. 

refbrzamiento de la membrana citoplasmica. Las placas de hepatocitos se encuentran. 

discretamente distorcionadas pero sin destrucción del reticulo; Hay datos de regeneración 

minima. fbcos pequeños y aislados de necrosis. Diagnóstico Biópsia hepática con cambios 

mínimos inespecificos. 

Comentario. Los cambios encontrados en la presente biópsia comparados con la previa 

muestran mejoría ó resolución de su problema original. exámenes de laboratorio. 17/6/83 

Amonio 73.4 mcg de nitrogeno/JOOml (ni. 10-70). TGO 820 mu/mi (ni 2-19). TGP 400 mu/mi 

(ni 3- 17), Gasometría. PH 7.56 PC02 16 P02 160 HC03 12.5 E-b JO, LCR. Aspecto agua 

de roca, Prot. JO. Gluc. 36, Cel. O, Frotis negativo. Glucosa sérica 60, Salicilatos 5 mg%, BT 
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2.,1 BD l, BI 1.1, TP 25, TPT 30, Bh, Hb 10.5, Hto, 32 leucos, 16,000, linfa. 28%, monos. 

7%, neut. 65%, Bandas 3, Seg. 62. 

CASO CLINICO 2. 

5/5/85 Se trata de masculino 1 año de edad, Originario y residente de Hermosillo, Sonora. 

Quién ingresa con diganóstico probable síndrome de Reye. AHF. No se refieren datos de 

importancia. APNP. G-2 P-2 sin control prenatal, embarazo normoevolutivo, parto eutócico, 

PN 2, 700 Kg. lloró y respiro al nacer sin datos de apgar ni silverman, fue alimentado al seno 

materno por 4 dias complementada con LM. Proviene de medio socioeconomico bajo, malos 

hábitos alimenticios, padres y hermanos aparentemente sanos APP. Se refiere 3 internamientos 

previos por GELE. Desn. 111, BNM, PA. Lo inicia 2 dias previos al ingreso, con fiebre no 

cuantificada sin predominio de horario la cual cede con la administración de salicilatos, 

posteriormente presenta crisis convulsivas tónico clónicas generalizadas con desviación de la 

mirada y sialorrea. Expl. Fisica. Paciente con su siguiente somatometría. P. 9, 700 kg. T. 75 

cm. FC 128 FR. 32 TA 90/60 Temp. 37 C PA 60 PT 58 PC 48 Paciente reactivo con leve 

edema gralizado. CsPs con estertores gruesos bilaterales área cardiaca sin compromiso, 

abdómen con hepatomegalia 5 cm. PDRCD. Peristálsis presente. Tratamiento: AHNO, 

soluciones parenterales DFH, FBT, manito(, dexametasona, PGSC. y VMA. 6/5/85 Evol. con 

presencia de crisis convulsivas generalizadas de dificil control se agrega tiopental. 7/5/85 

Paciente en malas condiciones generales. 8/5/85 Cursa con hipotermia sin respuesta pupilar a 

estímulos luminosos. 9/5/85 Continúa en malas condiciones se transfunde paquete globular, 
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10/5/85 Sin cambios importantes 1 J/5/85 Presenta crisis convulsivas. 12/5/85 Buena evo!. 

Presenta automatismo respiratorio, por lo que se bajan parámetros de ventilación 1 3/5/85 Se 

realiza extubación, la cual tolera. 14/5/85 Se valora transíerencia al servicio de Medicina 

Interna. 15/5/85 Paiente Estable 16/5/85. Sin cambios, 1 7 /5/85 Buena evol. 18/5/85 Sin 

modificaciones. J 9/5/85 Estable 20/5/85 Mismas condiciones generales. 2 J/5/85 Tolera su 

VO se inicia dieta complementaria. 22/5/85 Estable. 23/5/85 Sin cambios. 24/5/85 Se valora 

por Neurología, quien define que se encuentra af"ectado el aspecto visual 25/5/85 Estable. 

26/5/85 Buena evol. 27/5/85 Sin modificaciones. 28/5/85 Presenta leve escara occipital, lo 

valora cirugía y define cerrar escara. 29/5/85 Estable. 30/5/85 Buena evo!. 31/5/85 Pac. 

Reactivo. J/6/85 Presenta abundantes secresiones bronquiales 2/6/85 Evol. satisfactoria. 

3/6/85 Estable 4/6/85 Buena evo!. 5/6/85 Se aprecia CsPs. Con rudeza respiratoria. Se valora 

por Oftalmología quien define que el paciente presenta ceguera cortical bilateral. 7/6/85. Sin 

cambios. 8/6/85 Buena evol. 9/6/85 Estable. 10/6/85 Mejoría general. 11/6/85 Estable. 

12/6/85 Se realiza aseo quirúrgico de lesión occipital. 13/6/85 Estable. 14/6/85 Sin cambios. 

15/6/85 Buena evol. 16/6/85 Estable. 1 7 /6/85 Signos vitales normales. 18/6/85 Buena evol. 

19/6/85 Sin cambios. 20/6/85 Estable. 21/6/85 Evol. satisfactoria. 22/6/85 Sin modificaciones 

en su estado general. 23/6/85 Se valora su egreso. 24/6/85 Estable 25/6/85 Se valora el egreso 

el dia de mañana. 26/6/85 Se egresa por mejoría cita a la consulta de Medicina Interna. 

Resultado de biópsia. Descripción macroscopica. Se reciben 3 fragmentos fusif"ormes que 

miden l.2x0.6x0.2 cm. Blanquesino- amarillentos blandos, descripción microscópica. Se 

observan cortes de tejido hepático, que muestra degeneración grasa en todos los hepatocitos, 

siendo vacuolas medianas y grandes, que distorsionan los cordones de hepatocitos. Los 
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espacios porta se encuentran obliterados por el exceso de grasa en los lobulillos. No se 

observa inflamación necrosis ó colestasis, diagnóstico biópsia hepática compatible con 

cambios del síndrome Reye. Datos de laboratorio. Amonio 29 mcg. de nitrogeno/lOOml. (ni 

10-70) Bh Hb 10.7 Hto 32 VSG 70 leucos. 13,700 linfo. 28% monos 2% seg. 70% TP 11 

seg. TPT 22 TGO 100 TGP 30 gluc. Serica 80 Salicilatos séricos 5.3 mg% BT 0.6 BD 0.3 BI 

0.3% Gasometri a, Ph 7.34 PC02 33 P02 36 HC03 17.5 E-b -7 Sat. 02 95% LCR. Aspecto 

agua de roca prot. 24 gluc 48 cel. 2 gram. Negativo Cultivo de LCR neg. EGO normal. 

CASO CLINICO 3. 

26/10/95. Masculino de 2 años de edad, originario y residente de Hermosillo, Sonora. 

Ingresa con el Dx. Síndrome febril en estudio AHF. Niega antecedentes. APNP. se refiere de 

la G-1 P-1, cursó su embarazo normoevolutivo, control prenatal se atiende el parto a nivel 

hospitalario, lloró y respiró al nacer PN. 3,500 kg. fue alimentado al seno materno por 6 

meses, ablactación a los 5 meses APP. Infecciones de vías respiratorias altas no alérgicos. 

quirúrgicos, transfucionales. P A. 6 días previos al ingreso con fiebre no cuantificada sin 

predominio de horario cede con la Administración de acetaminofen, irritabilidad 1 día evol. 

Con leve espasticidad, cianosis peribucal y sialorrea, es llevado con facultativo quién prescrive 

polivitaminas y ácido válproico, cefalexina. El paciente no mejora y posteriormente presenta 

crisis convulsivas tónico-clónicas generalizadas, con desviación de la mirada; es llevado a 

clínica privada se realiza EEG se reporta normal, por lo que se transfiere al HIES. Expl. Física 

paciente conciente, irritable, pupilas normofléxicas, cuello normal resto sin alteraciones. Se 

instala tratamiento, AllNO, soluciones calculadas, DFH. Acétaminofen, PRN. 27/10/95 
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Evol. Presenta crisis convulsivas se descarta neuroinfección se agrega manejo con FBT. Se 

lleva al paciente a coma barbitúrico, se transfiere a la UCI. Se realiza Rx tórax se aprecia 

neumonía ápical derecha se agrega PGSC. 28/10/95 continúa con VMA. 29/10/95. Paciente 

estable bajo sedación. 30/10/95 Se transfunde paquete globular, y se agrega al manejo 

rnanitol, dexametasona. 31/10/95 Paciente presenta pico febril, y crisis convulsivas leves. 

1111195 Persiste febril, se controla por medios fisicos. 2/11/95 se valora por Medicina Interna 

quien descarta probable intoxicación, reinterrogando a la familia llama la atención de que el 

paciente 2 semanas previas cursó con cuadro viral. A la exploración, se aprecia hepátomegalia, 

por los antecedentes se sospecha de Síndrome Reye. Posiblemente estadio 111 Se solicita 

biópsia hepática y controles de laboratorio. 3/11/95 Es valorado por Neurología quién 

comenta que el paciente presenta edema cerebral severo. 4/11/95 Pac. en malas condiciones 

generales. 5/11/95 sin cambios. 6/11/95 Paciente en coma barbitúrico con VMA. Lenta 

respuesta pupilar. 7/11/95 Se reportan CPK, DHL y transaminasas elevadas. 8/1195 Presenta 

picos febriles, se disminuyen dosis de tiopental.9/11/95 Se realiza Rx torax se opacidad basal 

se inicia con dicloxacilina, se solicita traqueostomia 10/11/95 se suspende tiopental, se aprecia 

automatismo respiratorio, 1111 1/95 Presenta picos :febriles con crisis convulsivas se instala 

tratamiento con tiopental. 12/11/95 paciente con VMA. 13/11195. Paciente bajo sedación 

leves respuestas a estímulos externos pupilas con respuesta a la luz 14/11/95 Presenta picos 

:febriles y convulsiones de corta duración 15/l 1/95 Se extuba al paciente por 8 Hrs. Presentado 

ácidosis mixta con crisis convulsivas por lo que se maneja de nuevo VMA. 16/11/95 se realiza 

traqueostomia. 17/11/95 Paciente hemodinamicamente estable. 18/11/95 se suspende tiopental, 

tolera su VO. 19/11195 presenta distención abdominal se suspende VO. 20/I 1/95 se instala 
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manejo con Anfotericina. 21111195 Evol. Tórpida. 22111195 presenta edema generalizado. 

23111195 se aprecia petequias en tórax se reporta plaquetas 30,000 se transfunde concentrado 

plaquetario. 24/11/95 Malas condiciones generales. 25111195 Leve mejoría. 26/11/95 Presenta 

alteraciones electroliticas, se realiza corrección. 27111195 Paciente estable. 28111/95 Presenta 

automatismo Respiratorio. Se suspende anfotericina. 29/11/95 Se inicia ejercicios respiratorio 

retirando ventilación por 20 min. 30/11195 Buena evol. tolera una hora sin ventilación, más 

reactivo, reconoce a sus familiares. 1112/95 Se suspende VMA. Buen automatismo. 2112/95 

se transfiere al servicio de escolares posteriormente presenta datos severos de dificultad 

respiratoria se reingresa a la UCI se inicia de nuevo VMA. 3112195 Evol. Tórpida se agrega al 

manejo dicloxacilina y ceftazidima. 4/12/95 Malas cond. Generales con ictericia generalizada, 

modificaciones importantes de signos vitales, con distención abdominal 4/12/95 Presenta paro 

cardio-respiratorio. se revierte con medicamentos, presenta oliguria, se agrega al manejo 

dobutamina. 4/12/95 1 7:00hrs presenta de nuevo paro cardio-respiratorio del cual no se logra 

revertir por lo que fallece el paciente diagnóstico de ingreso. Síndrome febril estudio, 

faringitis, crisis convulsivas. diagnóstico de egreso por defunción. Sindrome Reye, sépsis, 

hepatitis séptica fulminante, neumonia ápical y basal derecha. reporte de biópsia hepática. 

descripción macroscópica. se recibe fragmento fusiforme de l .3x0.2 cm. café-amarillento 

blando. descripción microscopica. Los cortes no muestran espacio porta, hay 3 venas 

centrolobulillares sin alteración. Los hepatocitos son de tamaño normal, conservando su 

disposición en hileres pero muchas de ellas con degeneración microvesicular con discreta 

disminución del material PAS Positivo. No hay fibrosis ni inflamación. En el reticulo se 

observa discreta destrucción de fibras. la tinción de grasas es positiva. dx. de biópsia hepática 
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percutánea con cambios incipientes del sindrome Reye reporte de laboratorio amonio sérico 

124 gasometria ph 7.38 pco2 28.5 po2 134 hco3 17.1 e-b - 6.1 02 SAT. 99% DI-Il. 1597 CPK 

384 TP 11 TPT 20 seg. TGO 118 TGP 78 Bh Hb 10.9 Hto 30.9 leucos 12, 100 seg. 55% linfo 

43o/o monos 2% glucosa serica 90 LCR. Aspecto agua de roca. glucosa. 60 prot. 39 cel. O 

gram. Negativo BT 1 BD. 0.8 BI 0.2 

CASO CLINICO 4. 

Ingreso 9/5/95 Femenina 2 años 8 meses de edad. originario y residente de Granados. Sonora. 

Ingresa con el diagnóstico de GEA probable síndrome de Reye. DHE. acidósis metabólica. 

edema cerebral. AHF. No refieren datos de importancia. APNP. Se refiere de la G-2 P-0 C-2 

cursa el embarazo normoevolutivo. control prenatal adecuado se realiza cesarea por DCP. 

Con PN. 3,400 Lloró y respiró al nacer no datos de apgar ni silverman fue alimentado al SM. 

2 meses complementado con LM. Desarrollo psicomotor normal. vacunas completas. APP. 

Refiere cuadros de vías respiratorias superiores niega quirúrgicos, transfucionales. alergias. 

PA. Inicia 12 dias previos al ingreso. con evacuaciones diarréicas con moco. sin sangre en 4-

6x24 hrs. 3 días previos presenta vómitos de contenido alimenticio en 3-5x24hrs. l día previo 

se agrega cianosis peribucal desviación de la mirada, sialorrea. Expl. Física paciente en 

regulares condiciones generales. con VMA en coma barbitúrico leve ictericia de piel y 

conjuntivas. mal hidratada. pupilas midriaticas. sin respuesta a estímulos luminosos CsPs 

Ventilados frecuencia cardiaca normal. abdómen con hepátomegalia peristálsis normal, 

extremidades con hiperreflexía. Somatometria. peso 9 kg. Pulso 120. TA 1 l 0/50, respiración 

40, temp. 36.5 C, se instala tratamiento: AHNO, soluciones calculadas. dobutamina. 
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cef"ototaxima. plasma C/24hr. Dexametasona. VitK. Ranitidina, manito!. 10/5/95 Evol. Pac. 

En malas condicones generales. 1 1/5/95 Paciente. Hipotérmico con hepátomegalia 

extremidades hiperretlexicas se recaba laboratorio. reporta TGO 935 TGP 20 1215195 se 

valora por Neurología. refiere que el paciente presenta importante edema cerebral. por los 

antecedentes de cuadro viral previo es compatible con síndrome de Reye, ya que se comporta 

clinicamente. Medicina Interna comenta que existen evidencias claras de disfunción hepática 

y metabolicamente a pasado de la hipoglicemia a hiperglicemia. Se observa elevación amilasa, 

el LCR no es compatible con proceso infeccioso. las cifras de amonio se reportan en 11 UI. 

Lo cual pudiera tener más relación con una etapa IV del síndrome de Reye. La paciente se 

traslado al IMSS por ser derechohabiente. 

no se realizó biópsia hepática reporte laboratorio: Gasometria pH 6. 7 PC02 24 P02 205 

HC03 3 SAT. 02 97% Glucosa sérica 24 Amonio 16 Bh Hb 12.4 Hto 37 Leucos 12,300 

Bandas 13 Seg. 73 Linfos 9 Monos 5 Plaq. 210,000 TGO 210 TGP 216 DHL 70 Amilasa 659 

TP 42.6 TPT 42.8 Seg. Niveles séricos salicilatos 6.1 Mg/DI. Control Lab. Amonio serico 12 

glúcosa 3 79 TGO 1870 TGP 1860 Cultivo LCR. No desarrollo. BT. 4. 7 BD. 3 .4 BI. 1.3 

CASO CLINICO 5. 

Femenina 6 meses edad originaria y residente del Poblado Miguel Alemán de la Costa de 

Hermosillo Sonora AHF. no se refieren datos de importancia APNP cursó su embarazo 

normoevolutivo sin control prenatal se atiende parto a nivel hospitalario. lloró y respiró al 

nacer sin datos de apgar ni silverman PN 3,400 Es alimentado al seno materno hasta la f"echa 

actual. desarrollo psicomotor normal. esquema de vacunación completo para su edad. APP. 
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Es hospitalizado a Jos 3 meses por GEA DHE PA. Inicia 8 días previos con rinorrea hialina, 

tos productiva. fiebre no cuantificada sin predominio de horario 1 Dia previo refieren que sufre 

caída de aprox. 1 Mt. Altura sin presentar pérdida del estado de conciencia. el dia de su 

ingreso presenta rechazo a la VO. Vómitos de contenido alimenticio, crisis convulsivas 

tónico-clónicas gralizadas, con desviación de la mirada y pérdida de la conciencia. EXPL. 

FISICA. Paciente en malas condiciones generales. con espasticidad generalizada. f"ebril, mal 

hidratada, CsPs. Con estertores crepitantes. abdómen blando depresible peristalsis presente 

extremidades con mal llenado capilar. Dx. De Ingreso. Neumónia ápical derecha. Probable 

sépsis, TCC. Probable neuroinfección. TX. Ayuno soluciones calculadas. ampicilina. 

amikacina. pentoxifilina, dexametasona. dopámina. FBT. DFH. 16112195 Se maneja al 

paciente con VMA. Presenta leve sangrado por cánula. 17/12/95 Evol. En malas condiciones 

generales, se agrega al Tx. Plasma. Vit K. Ranitidina. se transfiere al la UCI. 18112195 Se 

realiza TAC. Reportan cambios tomograficos de edema cerebral severo. l 9/12/95 Se realiza 

cambio de cánula y durante las maniobras presenta paro cardio-Respiratorio se revierte con 

medicamentos 20/12/95 Paciente continúa en malas condiciones generales. se solicita amonio 

sérico y DHL para descartar sindrome Reye. 21/12/95 Reportan DHL 2,522 Amonio sérico 

51. Se suspende dopámina y dobutamina. se inicia glicerol VO. 22/12/95 Se comenta el caso 

con Medicina Interna y refiere la alta posibilidad de síndrome de Reye 23/12/95 Paciente 

presenta leves movimientos voluntarios. 24112195 Evol. Tórpida presenta crisis convulsivas. 

25112195 Sin cambios. 26/12/95 Pac. En malas condiciones generales. 27112195 Se disminuyen 

parametros del ventilador. 28/12/95 Se inicia su VO. 29/12/95 Se maneja en ayuno ya que 

presenta residuo gástrico. 30112195 Se suspende ampicilina y amikacina, inicia dicloxacilina. 
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ceftazidima. 31/12/95 Presenta picos febriles. 1/1/96 Persiste en malas condiciones generales. 

211196 Evol. Tórpida. 3/1/96 Paciente con mejoria en su estado general, se retira VMA. 

411196 Se transfiere aJ servicio de lactantes. 511196 Se instala el Diagnóstico síndrome de 

Reye, neumonía ápical derecha, TCC. 611196 Buena evol. 7/1196 Sin cambios. 8/1/96 Paciente 

Evol. Con leve hiporreactivídad, pero estable. 9/1196 Pac. Estable. 10/1/96 Sin cambios. 

1111196 Es valorado por Otorrinolaringologia menciona que el paciente presenta edema sub­

glótico secundario entubación prolongada. 12/1/96 Estable. 13/1/96 Sin cambios. 14/1/96 

Presenta 1 pico f"ebril. 1511196 Pac. Persiste febril, con datos de dificultad respiratoria 16/1196 

Persiste polipneica. 1711196 Continúa con dificultad respiratoria 18/1/96 Se realiza SEGD. 

Reportan ni. 1911196 Sin modificaciones. 20/1/96 Presenta picos febriles aislados. 2111/96 

Continúa con datos de dificultad respiratoria 2211196 Sin cambios. 23/1/96 Tolera su VO a 

pesar de sus datos de dificultad respiratoria 24/1196 Sin cambios. 2511196 Persiste con estridor 

laringeo, y datos dificultad respiratoria 2611196 Sin cambios. 2711/96 Evol. Tórpida. 28/1/96 

Persiste con importantes datos de dificultad respiratoria 2911/96 Presenta picos febriles. 

3011/96 Persiste con francos datos de dificultad respiratoria, se transfiere a la UCI y se maneja 

con VMA. A pesar de manejo ventilatorio persiste con datos de dificultad respiratoria 14:30 

Hrs. Presenta paro cardio-respiratoria del cual no se logra revertir. DX. de egreso por 

defuncion. síndrome Reye, bronconeumonía, choque séptico. no se realiza biópsia hepática. 

datos de lab. Bh. Hb 8.6, Hto 26, Plaquetas 261,000, Lint: 14, Seg. 76%, Bandas 4% TP 19 

TPT 49 seg. TGO 986, TGP 715, Amonio Sérico 51 (ni 10-47). DHL 2,886, LCR. Aspecto 

agua de roca Gluc. 25, Prot. 24,Cel. 2, Gram. Neg. Coaglutinación neg. BT. 0.4, BD. O, BI. 

0.4, 
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CASO CLINICO 6. 

22112195 Masculino 3 meses edad originario y residente Hermosillo Sonora Alll". Refiere solo 

madre asmática resto sin importancia para el padecimiento actual. APNP Producto G-2 

Embarazo normoevolutivo. control prenatal regular. se atiende el parto a nivel hospitalario 

peso al nacer 3,250 lloró y respiró al nacer sin datos de apgar ni silverman. alimentado al seno 

materno por 2 semanas. complementado con LM. Vacunación completa para su edad. APP. 

No se refieren. PA. Lo inicia con 1 mes de evol. Rinorrea hialina. tos humeda. 7 dias previos 

presenta fiebre no cuantificada sin predominio de horario cedia con acetáminofon, 1 dia previo 

presenta vómitos de contenido alimenticio. evacuaciones liquidas con moco sin sangre. de 6 

en 24 hrs. EXPL. FISICA. Pac. Hiporreactivo, leve respuestas a estimulos externos, piel 

marmorea. fbntanela anterior deprimida. ojos hundidos. mucosas orales secas. CsPs Leve 

rudeza respiratoria abdomen con distención abdominal. doloroso a la palpación. extremidades 

con mal llenado capilar.Dx. Ingreso. GEA., DHE. Probable Sepsis. TX. AHNO. Soluciones 

calculadas ampicilina. amikacina. péntoxifilina. dexametasona. dopámina. dobutamina. 

23112195 Presenta crisis convulsivas tónico-clónicas íocalizadas, se agrega DFH. FBT. 

Manito!. 24112195 Continúa con crisis convulsivas, por lo que se maneja en coma barbitúrico. 

se inicia con VMA. 25112195 Se transfiere al paciente UCI. 26/12/95 Se agrega al Dx. 

Probable sindrome de Reye, BNM. 27112195 Persiste con crisis convulsivas fbcalizadas lado 

derecho. 28/12/95 Paciente en malas condiciones generales. 29/12/95 Se reporta DHL 2. 774. 

30112195 Presenta paro cardio-respiratorio al estar aspirando secresiones por cánula. se 

revierte con medicamentos 31112195 Se suspende ampicilina. amikacina. se agrega 
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ceftazidima, dicloxacilina. 1/1/96 Continúa en malas condiciones generales. 2/1/96 Sin 

cambios. 3/1/96 Evol. Manera tórpida. 4/1/96 Sin cambios. 5/1/96 Presenta edema 

generalizado, se agrega albúmina y NPT. 6/1/96 Sin cambios. 7/1/96 Presenta neumotórax, se 

instala sello de agua. 8/1/96 Sin cambios. 9/1/96 Leve mejoría clínica. 10/1/96 Se bajan 

parámetros del ventilador 11/1/96 Se logra extubar al pacientel2/l/96 Buena evo!. 13/1/96 

Estable se retira sello de agua. 14/1/96 Sin cambios. 15/1/96 Se transfiere al servicio de 

lactántes. 16/1/96 Sin cambios. 17/1/96 Presenta picos fübríles. 18/1/96 Persiste fübril, se 

agrega al manejo f"osfomicina, netromicina. 19/1/96 Sin cambios. 20/1/96 Mejores condiciones 

generales. 21/1/96 Buena evol. 22/1/96 Estable. 23/1/96 Presenta 2 picos fübriles. 24/1/96 

Buena evo!. 25/1/96 Sin cambios. 26/1/96 Estable. 27-31/1/96 Sin cambios. 1/2/96 Reportan 

SEGD NI. 2/2/96 Sin cambios. 3-13/2/96 Evol. Favorable. 14/2/96 Se realiza estimulación 

temprana, ya que el paciente presenta secuelas neurológicas. 15- 1 9/2/96 Sin cambios. 20/2/96 

Medicina Interna refiere que no existen elementos contundentes para documentar sindrome 

Reye, refiere que la presencia de picos febriles pueden ser de origen central por secuelas 

neurológicas ó por uso de antibioticos multiples. 21-29/2/96 Evol. Estable. 1-10/3/96 Sin 

modificaciones. 11/3/96 Reportan nuevo SEGD. Paciente con ERGE Gdo. JU. 12-14/3/96 

evolución. Satisfactoria. 15/3/96 Se realiza TAC. Reportan dilatación ventriculos laterales, 

con atrófia cortical moderada, se agrega el Dx. Hidrocefalia comunicante. 1 6/3/96 Se egresa 

al paciente para continúar Tx. Ambulatorio, con cita a Medicina Interna, Neurología. Dx. De 

egreso síndrome de Reye, BNM. GEA., ERGE III, Daño neurológico severo, hidrocefalia 

comunicante, no se realiza biópsia hepática, resultados de laboratorio DHL 2, 774, TGO 104 

tgp 90 tp 11. 1 tpt 34 seg. bh. hb .9 hto 25 leucos 7,400 linfo 43% Monos 5% Bandas 3% 
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Seg. 49''/o. Plaq. 160,000, Gluc. Sérica 49, LCR. Aspecto agua de roca. Prot. SS, gluc. 40, 

Ce! O, BT. O.S, BD. 0.3, Bl. 0.2 

CASO CLINICO 7 

21111196. Femenino 8meses edad originaria y residente Agua Prieta Sonora es referida con el 

Dx. de sepsis DHE. GEA. Al-IF. No refieren datos de importancia. APNP. Producto de la G-4 

P-4 A-O Cursó su embarazo normoevolutivo, control prenatal adecuado, se atiende el parto a 

nivel hospitalario del cual se obtiene producto único que lloró y respiró al nacer con peso al 

nacer 2,600 Kg. No refieren datos de apgar ni silverman fue alimentado al seno materno por 2 

meses ablactación 6 meses vacunales completo, niega alergicos, Qx. Transfucionales APP. 

Niegan patologías. P A. Inicia 9 dias previos al ingreso, con vómitos. evacuaciones diarréicas 

amarillo sin moco, sin sangre, fétidas en número de 6X24 Hrs. Fiebre la cual no fue 

cuantificada, sin predominio de horario, es llevada con facultativo quien prescrive 

acetaminofen, antiémetico, continúa con evo!. Tórpida presentando hiporreactividad, 

polípneico, con DHE Importante por lo que es canalizada a Douglas Az. con VMA. Expl. 

Fisica. paciente en malas condiciones generales, con 02. en puntas nasales, regularmente 

hidratada, con datos francos de dificultad respiratoria FC. 170 FR. SS Temp. 36.S C. Peso 8 

Kg. Cs.Ps. con rudeza respiratoria frecuencia cardiáca ritmica, abdomen blando depresible con 

hepatomegalia peristálsis presente, extremidades inferiores con leve edema, fue manejado a su 

ingreso en ayuno, Soluciones calculadas ceftriaxona. FBT, DFH, Furosemide, nebulizaciones 

con salbutamol, acetaminofen PRN. 22/11/96 Se transfiere al paciente UCI. Continúa con 

datos severos de dificultad respiratoria por lo que se maneja con VMA. se le agrega al Tx. 

Manito!. hidrocortisona. 23/11/96 Paciente en malas condiciones generales. Se agrega el Dx. 
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de Encefalopatía Hipóxica, crisis convulsivas, probable síndrome Hepátocerebral, continúa 

con VMA. 2411 1/96 Es transfundido al paquete globular, presenta evacucaciones verdes con 

moco, se bajan parámetros de ventilador. 25/11/96 Se inicia la VO. La tolera de manera 

adecuada. 26/1 1/96 Paciente estable se suspende dexametasona, manitol, se solicita 

interconsulta a Medicina Interna y Neurología. 2711 1/96 Continúa estable es valorado por el 

servicio de Medicina Interna el cual considera un probable síndrome de Reye por lo que se 

realizará el día de mañana biópsia hepática percutánea. 28/1 1/96 Se realiza biópsia y se extuba 

al paciente tolerando su extubación. 29/1 1196 Pac. Estable se transfiere al Servicio Lactantes. 

30/11/96 Paciente estable. 1/12/96 Sin cambios. 2/12/96 Se solicita interconsulta al servicio 

Oftalmología la cual refiere que no se encuentran alteraciones de nervio óptico y retina. 

3112/96 Estable. 4/12/96 Es valorado por Neurología quien define que presenta secuelas 

importantes del Síndrome. Reye; Además cursa con cuadriparesia espástica. 5-8/12/96 sin 

cambios. 9112/96 Se valorará el egreso el día de mañana. 10/12/96 Se egresa al paciente con 

Jos siguientes Dx. síndrome Reye, encefalopatia hipoxica, atelectasia total derecha, sépsis, 

secuelas neurológicas. 

resultado de biópsia hepática. descripción macroscopica; se reciben 3 fragmentos alargados 

que miden en conjunto IX0.5X0.1 CM. Color rosado y consistencia blanda, descripción 

microscopica. Los cortes muestran espacios porta colapsados sin proceso inflamatorio. Los 

cordones hepáticos desalineados por hinchazón de los hepatocitos, que demuestran 

substitución de su glucógeno por la presencia de microvacuolas de aspecto lipídico sin 

desplazar al núcleo. No hay necrosis celular, ni hiperplasia de las células de Kupffer. Dx. 

Biópsia hepática percutanea compatible con síndrome Reye ( fase de desglucogenización ). 
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datos de laboratorio 2111 J/96 gasometría PH 7.46, PC02 34.8, P02 59.7, HC03 25, Sat. 

91 .5, % BH Hb l l .2, Hto. 34, Plaq. 530,000, Leuc. 10,300, Lint: 43, Seg. 54, Bandas 3, 

Glucosa 68, TGO 553, TGP 437, TP 13.2, TPT 36.3, Tipo sanguineo B(+). 22/J 1/96 DHL 

4,154 (ni. 150-300) 25/l 1/96 Bilis BT. 0.4, BD. O, BI. 0.4, Glucosa 86. TGO 245, TGP 212. 

26/l 1/96 Amonio sérico l JO (ni. 10-47 ). 
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RESULTADOS. 

De los 7 pacientes estudiados, la distribución en relación al sexo, fue de 4 pacientes 

femeninos y 3 masculinos. En cuanto al grupo de edad el más afectado fue el lactánte menor 

con 4 casos, lactánte mayor 2 caso y preescolar con 1 caso. El antecedente de infección viral 

previa la presentaron el total de los pacientes, en cuanto a la administración de salicilátos se 

resentó en solo 2 casos. En cuanto al cuadro clínico los signos y síntomas presentados del total 

de pacientes fue el siguiente: Fiebre, irritabilidad, vómitos, alteraciones del estado de 

conciencia, crisis convulsivas, estado de coma. El total de los pacientes estudiados los 

presentaron. En cuanto a los examenes de laboratorio efectuados los resultados fueron los 

siguientes. TP y TPT alargados lo presentaron los casos 1,2,3,4,5. En cuanto al CPK y DHL 

elevados fueron los casos 3,5,6, 7 Las alteraciones en la glucosa sérica como hipoglicemia e 

hiperglicemia lo presentaron el total de los casos estudiados. La TGO TGP se reportó elevados 

en el total de los pacientes estudiados. En cuanto a la gasometria arterial el total de los 

pacientes estudiados presentaron acidosis metabólica y-o alcalosis respiratoria. De los casos 

estudiados solamente se realizó biópsia hepática que confirmo el Dx. Síndrome de Reye. 

Fueron los casos 1,2,3,7 Los casos 4,5,6 no se realizó biópsia hepática. En cuanto a las 

condiciones de los pacientes a su egreso fue el siguiente. Egreso por defunción fueron los 
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casos 3,5. Los egresos vivos pero con secuelas neurológicas fueron los casos 2,6, 7 Los 

egresos vivos sin alteraciones neurológicas fueron los casos 1,4. En cuanto al tratamiento 

recibido en el total de los casos estudiados todos se manejaron con ventilación mecánica 

asistida. ayuno. FBT. Tiópental. dexametasona. manitol; Algunos pacientes se complicaron con 

inf"ecciones bacterianas, por lo que se manejaron con antibióticos. El total de los pacientes su 

tratamiento fué dinámico en cuanto al manejo de líquidos. su via oral. su VMA. Y donde 

intervinieron de manera directa las diferentes especialidades con la que cuenta el Hospital 

Infantil del de relacionadas con la VMA. Como barotraúma. 
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PACIENTES CON ANTECEDENTES DE INFECCION VIRAL PREVIA Y LA 

ADMINISTRACION DE SALICILATOS 

NUMERO DE. CASOS 

1 2 3 4 s 6 7 

Antecedentes de infección viral previa SI SI SI SI SI SI SI 

Administración de salicilatos SI SI NO NO NO NO NO 

TOTAL 



SIGNOS Y SINTOMAS DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS CON SINDROME DE REYE 

NUMERO DE CASOS TOTAL 

N 1 2 3 4 5 6 7 
00 

Fiebre si si si si si si si 7 
Irritabilidad si si si si si si si 7 
Vómilos si si si si si si si 7 
Alteraciones del Estado de conciencia si si si si si si si 7 
Crisis convulsivas si si si si si si si 7 
Eslado de Coma si si si si si si si 7 



DATOS DE ALTERAClON EN EXAMENES DE LABORATORIO REALIZADO A LOS PACIENTES 
CON SINDROME DE REYE 

N 
\O 

CA 

~9 
:;¡::;¡:a.> 

r::1 
r1'1~ 
~ 

.- e;; 
):> 

i:l'l~ ..... a 
Ci-' r·· 
¡;;~ 
-t~ 

~~ 
'.PI 

Alteración TP-TPT alargados 
Aminio sérico devado 
CPK 'J DHL elevado 
•Alteración sérica 
TGO • TGP elevados 

NUMERO DE CASOS TOTAL 

1 2 3 4 5 6 7 
si si si si si no no 5 
si no si no si no si 4 
no no si no si si si 4 
si si si si si si si 7 
si si si si si si si 7 



w 
o 

REPORTE DE PATOLOGIA DE BIOPSIAS REALIZADAS EN 

SINDROME DE REYE 

Biopsia hepátka que confirmó el 
diagnóstico de Síndrome de Reye. 

NUMERO DE CASOS 

1234567 

si si si no no so si 

TOTAL 

4 



w 
~ 

EGRESO DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS Y LAS CONDICIONES 

Vivos sin alteración neurológica 
Vivos con sttutlas neurológicas 
Dtfunción 

• Ceguera cortical, Crisis convulsivas. 
** Crisis convulsivas, Hidrocefalia 

DE LOS MISMOS 

NUMERO DE CASOS 

1234567 

si no no si no no no 
no si• no no no si** si+ 
no no si no si no no 

+ Sttuelas neurológicas cuadriparesia espática. 

TOTAL 

2 
3 
2 
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Grafica No. 6.- Reporte de Cantidad de Amonio serico 
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Grafica No. 1.- Reporte de Bilis total 
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Grafica No. 2.- Reporte de Tiempo de Protrombina 
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Grafica No. 3.- Reporte de TPT 
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Grafica No. 4.- Reporte de TGO 
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Grafica No. 5. -Reporte de TGP 
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DISCUSION 

AJ igual que en numerosos reportes en el presente estudio se encontro que el grupo más 

af"ectado fue el lactánte menor, lo cual coincide con la literatura. Dentro de la revisión del 

presente estudio se analizaron el total de pacientes como casos clínicos, lo que nos llamo la 

atención fue que el total de los pacientes presentaron a su ingreso patologías bacterianas 

agregadas como lo discutiremos. Caso 1. en éste paciente se encontró que existió antecedente 

de inf"ección viral previa, administración de salisilátos, los signos y síntomas se presentaron 

como lo menciona la literatura, sus resultados de laboratorio se encontraron alterados y 

además se pudo comprobar por medio de biópsia hepática que verdaderamente se trataba de 

un síndrome de Reye. Dicho paciente su evolución fue satisfactoria y se egreso vivo sin 

alteraciones neurológicas. En el caso 2 también existió antecedentes de inf"ección viral previa, 

administración de salicilátos, concuerdan sus signos y síntomas como lo menciona la literatura, 

presentró alteraciones en sus resultados de exámenes de laboratorio, además se le realizó 

biópsia hepática que nos confirmó el diagnóstico. El paciente se egreso vivo pero con secuelas 

neurológicas. En el caso 3 presentó antecedentes de infección viral previa, no existió 

administración de salisilátos, sus signos y síntomas concuerdan con lo que refiere la literatura, 

presentó alteraciones en los resultados de laboratorio y se confirmo con biópsia hepática su 

Sindrome Reye, el paciente se egreso por defunción ya que al momento de su ingreso se 
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encontraba en malas condiciones generales y presentó patología bacteriana agregada. Además 

como lo mencionamos estos pacientes son multiinvadidos con canúlas. catéteres centrales etc. 

También interviene de manera directa su larga estancia hospitalaria en la sala de terápia 

intensiva. su defunción se debió a sepsis. neumonia bilateral. hepatitis septica fulminante. En el 

caso 4 se presentó antecedente de infección viral previa no hubo administración de salisilátos. 

concuerda sus signos y síntomas como lo menciona la literatura. presentó alteraciones en sus 

examenes de laboratorio. en éste paciente no se pudo comprobar por biópsia hepática si 

verdaderamente se trataba de un sindrome de Reye ya que sus malas condiciones generales no 

lo permitían. posteriormente cuando el paciente se estabilizó se canalizó a otra institución por 

ser derechohabiente. donde se egresó vivo sin secuelas neurológicas. En el caso 5 presentó 

antecedentes de infección viral prévia. no existió administración de salisilátos. sus signos y 

síntomas concuerda como lo menciona la literatura, presentó alteraciones en los resultados de 

examenes de laboratorio, en éste caso tampoco se pudo comprobar por biópsia hepática si 

verdaderamente se trataba de un síndrome de Reye ya que desde su ingreso el paciente se 

encontraba sumamente gráve. Su egreso fué por defunción. En el caso 6 existió antecedentes 

de infección viral prévia. no hubo administración de salisilátos. sus signos y síntomas 

concuerdan con lo que refiere la literatura. presentó alteraciones en los resultados de sus 

examenes de laboratorio. En éste caso no se pudo corroborar por medio de biópsia hepática si 

efectivamente se trataba de un síndrome de Reye. ya que en su ingreso presentó GEA. DHE. 

Sepsis y su tratamiento se encamino a remitir dichas patologías y las condiciones inestables del 

paciente no permitieron realizar su biópsia hepática. El paciente se egreso vivo pero con 

secuelas neurológicas. Caso 7 presentó antecedentes de infección viral previa. no hubo 
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antecedentes de administración de salisilátos, presentó signos y sintomas como lo menciona la 

literatura, sus resultados de laboratorio se encontraron alterados y en éste paciente se pudo 

comprobar por medio de biópsia hepática que se trataba de un sindrome de Reye, se egreso el 

paciente vivo pero con secuelas neurológicas. 

Como pudimos apreciar en el presente estudio es importante sospechar en todo paciente que 

acude a un servicio de urgencias con la presencia de encefalopatía, fiebre irritabilidad, vómitos, 

alteraciones del estado de conciencia, crisis convulsivas, además si existen antecedentes 

importantes que nos encaminen a realizar un diagnóstico oportuno, se debe de ordenar de 

manera adecuada los examenes de laboratorio y gabinete y si sospechamos que se trata de un 

sindrome de Reye tratar de clasificar en que estadio se encuentra ya que con el manejo 

oportuno que se le brinde al paciente se mejorara de manera importante su pronóstico. No hay 

que olvidar la importancia de solicitar de manera oportuna la valiosa colaboración del servicio 

de patologia ya que con los resultados de biópsias y/o autópsias podemos confirmar que 

verdaderamente se trata de sindrome de Reye. 
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CONCLUCIONES. 

Es importante diagnosticar en f'orma temprana el sindrome de Reye. investigar e interrogar al 

f'amiliar los antecedentes de inf'ecciones previas, asi como el uso de salicilatos. como también 

llevar una secuencia de los signos y síntomas más importantes dentro de Ja patologia del 

paciente, con el fin de disminuir los errores diagnósticos. Además de ordenar adecuadamente 

los examenes de laboratorio que nos encaminen a realizar el diagnóstico oportuno. Definir la 

etapa en que se encuentra el paciente, para tratar de disminuir sus secuelas, y mejorar su 

pronóstico. No hay que olvidar solicitar de manera temprana su biópsia hepática, ya que esto 

nos permite corroborar con su reporte si verdaderamente nos encontramos ante un sindrome 

de Reye, ya que actualmente se está mencionando en la literatura patología parecida al 

sindrome de Reye; ( Like Reye ). Como lo mencionamos en el presente estudio su manejo debe 

ser dinámico en cuanto a los líquidos administrados, su ventilación mecánica asistida y valorar 

de manera oportuna el inicio de antibióticos, ante la presencia de una inf'ección bacteriana 

agregada. Ya que estos pacientes son multi-invadidos con sondas, catéteres centrales, cánula 

endotraqueal, etc. Es importante contar con el apoyo de las dif'erentes especialidades como 

son. Medicina Interna, Patología. Neurología, Terapista, Anestesiología, Hematología, etc. Ya 

que su manejo como lo mencionamos es multidisciplinario, y con esto ayudamos de manera 

importante a disminuir sus secuelas, y mejorar su pronóstico. 
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