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I. INTRODUCCION

El presente trabajo, trata de dar a conocer la entidad patoldgica co-
nocida como ““SINDROME DE REYE". En sus distintos aspectos, tan-
to clinicos, de laboratorio, anatomo-patologicos vy las distintas formas
de instituir un tratamiento de dicha entidad.

Se enfatiza la importancia del conocimiento del diagndstico dife-
encial, entre meningitis infecciosa y encefalitis de otra etiologia, asi
como hepatitis fulminante debido de que las mismas pueden confun-
dir al clinico en el diagndstico del sindrome de Reye. Se tratara de en-
focar la estrecha relacion que existe entre enfermedad Viral Vrs. Sin-
drome de Reye, ya que las mismas estan intimamente relacionadas, de-
bido a que en nuestro medio, el indice de frecuencia con que se presen-
tan dichas enfermedades es marcadamente elevado.

Esperando que los conceptos vertidos en el presente trabajo sean de
Utilidad, para :u aplicacion en lapréctica clinica diaria, y a la vez abrir el
campo a futuras investigaciones sobre el Sindrome de Reyé, pues dicha

entidad clinica muchas veces no se investiga y/o se desconoce la existen-
ia de la misma.
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II. OBJETIVOS

- Que los estudiantes y profesionales en general de nuestra facultad

conozcan |os conceptos actuales del Sindroms de Feve, para que se
pueda diagnosticar a tiempo y dar un enfogue adecuado al proble-
ma.

Inciuir el Sindrome de Reye en el Diagndstico diferencial, de las

distintas encefalopatias Virales, Bacterianas, Toxicas, Metabdlica e
Infecciosa, Hepatitis fulminante,

HIPOTESIS:

1. El sindrome de Reye esuna encefalopatia poce diagnosticada y
sospechada en nuestro medio,

. RECURSQS:

1.- Revision de literatura en INDEX médico, bibliotecas INCAP,
Roosevelt, facultad de ciencias médicas.

2.- Revision de caso del archivo clinico y archivo patoldgico, utili-
zando papeleta,

3.- Presentacion de caso,



V. SINDROME DE REYE

DEFINICION:

En 1963 Reye, Morgan v Baral describieron los aspectos clinicos v
patolégicos comunes en 21 pacientes, que fueron hospitalizados entre
1951 v 1962 en el ""Royal Alexandra, hospital de nifios de Sidney Aus-
tralia’’.- A los autores les parecié gue este era una entidad nosoldgica
distinta, a la cual llamaron "DEGENERACION GRASA DE LA VIS
CERA (Higado) DE CAUSA DESCONOCIDA”, y que posteriormente
fue designado como Sindrome de Revye.

Los hallazgos clinicos comunes en este sindrome son: Alteraciones
profusas de la conciencia, fiebre, convulsiones, vémitos, alteracion del
ritmo respiratorio, alteracion del tono muscular y de los reflejos. Ha y
casi siempre en estos pacientes historia previa de fiebre, rinorrea, dolor
de oido y faringitis. Los resultados de laboratorio son: Hipoglicemia,
disminucion de la glucosa en el liquido cefalorraquideo (Hipogluco-
rraquia) y alteraciones de las transaminasa séricas. La condicién se
acompanio de una alta mortalidad: en 17 de los 21 pacientes estudiados
S€ encontraron cambios patolégicos uniformes Y comunes a todos ellos,
como edema cerebral, higado color verde claro, firme, aumentado de
tamafio la corteza renai palida y ligeramente engrosada.. Asi mismo con
anterioridad, se habian reportado varias series de casos con sintomato-
logia y hallazgos clinico-patoldgicos similares a los reportados por Re-
ye. En 1924 Brain, Hunter y Turnbull Describieron 6 nifios de edades
comprendidas entre 3 y 18 afios, gue desarrollaron una enfermedad agu-
da que eilos liamaron ""Meningo-encefalomielitis aguda’’, 5 de los 6 pa-
cientes se recuperaron completamente. Los hallazgos de necropsia en el
sexto, fueron cerebro edematizado, rifiones con nefrosis lipoidea, hi-
gado con degeneracion o cambio grado severo, degeneracién parenqui-
matosa del miocardio, en el bazo, necrosis  central de los cuerpos de
Maipighi, congestion pulmonar, hiperemia de las placas de Peyer, con-
cluyendo estos autores que los cambios presentes en rifiones, higado y
cerebro, fueron causados POr una toxemia desconocida. Reportes simi-
lares fueron dados en 1930 por Lox, y en 1961 Lyon Doge v Adams
quienes revisaron la incidencia de encefalopatia no supurativa de origen
desconocida, presente en nifios e infantes, se acompafia de un cuadro
diarreico, atribuido a un Proceso toxico agudo. A partir de 1969 Hu-
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daporelae SINDROME DE: REYE, quienes concluyeron que la encefa-
lopatia aguda, se encuentra asociada a una infiltracion grasa del higado.

El centro de control de enfermedades de Estados Unidos, ha descri-
to el Sindrome de Reye, como secundario a viremia Yy con manifesta-
ciones del Sistema Nervioso Central.

Hasta 1975 han sido reportados en |a literatura mundial mas de 900
casos, en nuestro medio la entidad es poco conocida, no existiendo
actualmente ningln caso reportado.

ETIOLOGIA:

Hasta el momento se desconoce la etiologia verdadera de este sin-
drome, sin embargo se ha relacionado especialmente con:

ao oo

Infecciones virales,

Causas toxicas

Causas metabdlicas

Infecciones bacterianas.
INFECCIONES:

Thaler, Abruzzi, Mortimer, Partin, Bradford, consideran a las infec-
ciones virales, como |la causa mas probable de este sindrome. Un Unico
agente infeccioso que pueda ser el responsable, no ha sido identificado
aln; cultivos repetidos de sangre, secreciones de los pacientes y de los
tejidos obtenidos en autopsia han servido para encontrar los principales
agentes virales los cuales son: Herpes Virus Hominis tipo 1, Influenza A
y B, Reovirus, Adenovirus tipo 3, Virus Coxakie tipo A. Existe eviden-
cia epidemiolégica, que apoya la asociacion entre la infeccién viral y el
sindrome de Reye. Habituaimente el padecimiento est4 precedido por
un periodo prodromico, sugestivo de infeccién de vias respiratorias su-
periores, cuadro diarréico y exantema. En los Estados Unidos la mayo-
ria de los casos ocurren entre los meses de enero y febrero,

El sindrome se ha encontrado después de infecciones virales como
la varicela, la hepatitis, el sarampion. Con los estudios epidemioldgicos
llevados a cabo en familias, se observé que los contactos muestran cua-
dros infecciosos similares y/o alteracion de las pruebas hepéticas. En la
mayoriade los casos de e contactos esta sintomatologia se presenta en
forma mas benigna.



En un gran grupo de pacientes, no ha sido posible a identificacién
de un agente viral, a pesar de tener un cuadro sugestible de infeccion,
Este mismo fendmeno ha sido observado en otras infecciones virales,
como el Guillian Barre o encefalopatia post-infecciosa, donde el pade-
cimiento va precedido por diferentes infecciones virales, no demostrada
al iniciarse las manifestaciones neurologicas.

El centro de control de enfermedades infeciosas de los Estados Uni-
dos, reportaron durante la epidemia de Influenza tipo B de 1974, una
incidencia de un caso de Sindrome de Reye por cada 1700 nifios infes-
tados con influenza.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

El cuadro clinico es variable, tipicamente el paciente puede ser mas-
culino o femenino, sin embargo hay seriesen que hay predominancia del
sexo femenino; la edad varia entre el nacimiento y los 19-30 afios.

En el cuadro clinico se suscitan cuatro estadios.
a. Padecimientos prodrémicos
b. Manifestaciones Neurologicas
c. Manifestaciones hepéticas
d. Procesos concomitantes.

Hay reportado en la literatura un paciente adulto con sindrome de
Reye. Es muy probable que los casos en los aduitos nose diagnostiquen,
ya que el cuadro clinico no se presenta con ictericia, si no como una
manifestacion de lesion difusa del sistema nervioso central. Este sindro-
me debe de sospecharse en pacientes con encefalopatias agudas inexpli-
cables y principalmente, aquellas secundarias al consumo del alcohol u

otras drogas.
CUADRO CLINICO EN EL PERIODO PRODR OMICO:

En la mayoria de los casos se encuentra presente, y es sugestivo de
infeccion de las vias respiratorias superiores, y tracto gastrointestinal
principalmente. Una infeccion leve del tracto respiratorio superior, tos,




faringitis, rinitis, fiebre, otalgia, pueden persistir de 1 a 3 dias. Poste-
riormente el inicio stbito de vémitos severos, y deterioro clinico rapido
en menos de 24 horas, donde se empieza a manifestar irritabilidad, mo-
vimientos incoordinados y episodios de delirio, hasta llegar al coma. En
algunos pacientes, el padecimiento inicial, ha sido varicela v el deterioro
neurciégico se inicia de 3 a 5 dfas después de las erupciones dermatolé-
gicas,

MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS

El tiempo y el grado de progresién es variable, algunos pacientes no
presentan alteraciones en la conciencia, solo ligera letargia seguida de
manifiesta recuperacién esponténea en unos dias, otros progresan en
noras @ coma y a muerte. Caracteristicamente al principio hay hiper-
reactividad del Sistema nervioso central, con .alucionaciones, irritabili-
dad, delirio, hiperreflexia, Babinsky y coma. Este estado de hiperexita-
bilidad, delirio, hiperreflexia, Babinsky y coma. Este estado de hiperexi-
tapiiidad se asocia a una sobreactividad del sistema simpético, que inclu-
/2 Tleore, suderacion profusa, taquicardia, dilatacion pupilar, y taquip-
7ea. Las gupilas usualmente reaccionan lenta e incompletamente a la
‘LZ, cuando estos pacientes responden a preguntas, indican qgue no les es
cosiple ver. Papiledema es poco comdn en los estados iniciales, y al exa-
men 2el fondo de ojo se observa tipicamente dilatacién venosa y pérdi-
43 ge 'a puisacion esponténea, y a manera que |la enfermedad progresa-
0a apareciendo borramiento de |os discos 6pticos.

La etapa de excitacion va sequida de una notable depresion de las
funciones cerebrales; las extremidades adquieren la posicién decortica-
cion o descerebracion, estas posiciones no implican que exista dafio ce-
rebral irreversible. El aumento del tono muscular puede ser continuo
0 alternar con periodos de hipotdnia y disminucién de la respuesta ex-
terna; las pupilas van a estar dilatadas, la respiracion va a ser profunda y
rapida, y va a existir un deterioro progresivo con manifestaciones de
disfunciones del tallo cerebral, flacidez, apnea, colapso vascular y pupi-

185 rigidas y dilatas.




La encefalopatia persiste caracteristicamente de 24 a 96 horas en
pacientes que estan destinados a sobrevivir, el pronéstico de sobrevida
va a estar relacionado con la asociacion de complicaciones tales como:
Hipoglicemia, hipertensién intracraneana e hipoxia e isguemia cerebral.
En ocasiones la presencia de convulsiones puede sugerir infeccion me-
ningoencefalica, estas no estdn presentes en el curso inicial de la enfer-
medad, sino que a medida que el paciente empeora, generalmente son
multifocales y de naturaleza clonica.

Se han elaborado criterios para evaluacion del estadio clinico, con el
fin de obtener una medida objetiva del progreso del paciente, prevenir
las complicaciones posteriores y evaluar |a eficacia terapéutica.

ESTADIO CERO: Neuroldégicamente normal, pero hay evidencia de
disfuncidn hepética; elevacidon de transaminasas séricas € hipoprotrom-
binemia. Usualmente se identifica en estadios epidémicos, o en familia-
res de pacientes, que se sospeche este sindrome,

ESTADIO UNO: Describe al paciente gue esta vomitando, letdrgico
0 estuporoso, pero puede despertarse por breves periodos de tiempo si
se produce estimulacion sensorial. Hay evidencia quimica de disfuncién
hepética.

ESTADIO DOS: Paciente con delirio excitativo (hiper-actividad del
Sistema nervioso central) puede estar estuporoso, cbnubilado o comato-
so con tendencia a la postura de decorticacion. Evidencia quimica de
disfuncién hepatica.

ESTADIO TRES: Postura de descerebracion, hiperactividad simpa-
tica, hipernea, evidencia qu imica de disfuncion hepatica.

ESTADIO CUATRO: Flacidez, apnea, pupilas dilatadas sin respues-
ta a la luz, colapso circulatorio, evidencia quimica de disfuncién hepé-
tica. Lovejoy y colaboradores, han descrito un estadio QUINTO en el
cual el paciente tiene convulsiones, a rreflexia, parorespiratorio, flaci--
dez y las pruebas hepaticas pueden ser normales. El periodo QUINTO
en el cual el paciente tiene convulsiones, a rreflexia, parorespiratorio,
flacidez y las pruebas hepaticas pueden ser normales. El periodo QUIN-
TO tiene un pronoéstico fatal.
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MANIFESTACIONES HEPATICAS:

Estas son moderadas y en ocasiones no se observan; el h igado puede
encontrarse agrandado, firme, palpable, no doloroso, que eventualmen-
te puede acompariarse de ictericia discreta, que se desarrolla principal-
mente en el primer dia de la enfermedad vy rara vez se acompafia de co-
liuria. En algunos casos se han sefialando manifestaciones clinicas de
acidocis metabolicas, la cual ha sido correlacionada con insuficiencia
hepatica severa.

OTRAS MANIFESTACIONES:

Hematemesis y melena pueden ocurrir, reflejando una diatesis he-
morragica que acompafia la enfermedad. Cuando existe dafio hepético
otros defectos hemostaticos en el sindrome de Reye son: hipofibrino-
genemia, y disminucion de los factores de la coagulacién excepto el 8,.
aumento del tiempo de protrombina con plaquetas en nlimero normal.
Peggie Low describié defectos severos de coagulacion, que llevaban al
pacientz a un sindrome de coagulacién intravascular, principalmente en
aquellos en los que existia sepsis bacteriana, hipertermia e hipotension.

También existen cambios electrocardiogréficos, tales como retraso
en la conduccion interventricular, cambios segmentarios de ST (dafio
del miocardio y pericardio), contracciones ventriculares prematuras, ta-
quicardia ventricular y en general una depresién del voltaje,

HALLAZGOS DE LABORATORIO:

En el L.C.R. es variable |a elevacion en la presién de apertura
clinicamente es color de agua de roca, acelular, con una de proteinas,
concentracion Normal, ocasionalmente puede haber pleocitosis y una
presencia de células mononucleares. Hipoglicorraquia se encuentra pre-
sente, si existe o a existido hipoglicemia. La concentracién de glucosa
en sangre puede ser ser normal persistiendo una baja concentracion en
liquido cefalorraquideo.

Los cultivos para virus y bacterias son negativos. La Puncién Lum-
bar no se recomienda repetirse debido a que los datos que proporciona
no varian notablemente. Determinacion de glutamina, la cual se en-
cuentra elevadaen el sindrome de Reye Yy otro tipo de patologia como




en los prematuros; hepatitis virales, coma hepatico, diarrea con deshi-
dratacién severa enfermedades agudas y crénicas del sistema nervioso
central, atresia congénita de vias biliares, etc. Sin embargo no se a podi-
do establecer una correlacion entre los niveles de glutamina en Liquido
cefalorraquideo yelcursoclinicodel paciente con'  3indrome de Revye.

Anormalidades enzimaticas: Elevacion de transaaminasas séricas
principalmente TGO vy TGP, ha sido observado desde valores ligeramen-
te arriba de los normales, hasta varios cientos de unidades internaciona-
les. Desafortunadamente tienen poco valor prondstico, ya que nifios sin
alteraciones neurolégicas, pueden tener niveles altos de transaminasas,
mientras en pacientes comatosos, los niveles pueden ser leves, Aunque
hay que mencionar que las transaminasas, es en el diagnéstico tempra-
no de un cuadro clinico sugestivo. Recientemente también se ha descri-
to elevacion de la creatinfosfoquinasa principalmente de sus isoenzima
cardiaca y misculo esquelética, y no sabiéndose porgue causa la isoen-
zima cerebral no se eleva. También se ha descrito elevada la LDH, pero
la fosfatasa alcalina y . iagama glutamiltranspeptidasa, ha sido reportada
entre | irites normales. No hay ictericia, no hay urobilinogeno presente
en orina y las bilirrubinas séricas estdn dentro de |imites normales.

‘El amonio sérico se

El amonio sérico se encuentra elevado, esta intoxicacién por amo-
nio elevado contribuye a la encefalopatfa. Otros hallazgos de laborato-
rioson hipo-protrombinam {a, deficiencia de factores de coagulaciéon con
excepcion del 8. Hipofibrinogenemia, prolongacién del tiempo parcial
de tromboplastina:

Hipoglicemia, y alteraciones del metabolismo de lipidos vy carbohi-
dratos.

TRASTORNOS EN EL EQUILIBRIO ACIDO BASICO CON VA-
LORES DE pH SERICO QUE OSCILAN entre 6.85 v 7.7. Reduccién
en el PCO2 y CO2 sérico acompafiado de un significante disminucién
del oxigeno arterial PO2. Generalmente los transtornos acido bésicos
van a llevar al paciente a una acidosis metabdlica, asociada con alcalosis
respiratoria secundaria a |a hiperventilacion.

Leucocitosis a expensas de Neutrofilos acompafado de alteraciones

leves de electrolitos séricos; hiponatremia, hipocloremia, hipercalemia,
hiperuricemia, hipofosfatemia, etc.
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EXAMENES DFE, G ABINETE:

Alteraciones en el EKG (va descritas).

- En el EEG los cambios se han clasificado en 5estadios de acuerdo a
lanormalidad descrita para la edad:

Grado I: Demuestra predominancia de ondas Teta en nifios mayores
de 5 afios y ondas Delta en nifios menores de b afios.

Grado II: Los cambios son mayores que en el grado | con aumento
de la actividad Delta,

Grado |lI. Puede existir un alto voltaje difuso o una actividad delta
arr{tmica con una pequefia o nada de actividad teta.

Grado IV: Un trazo difuso, baja actividad de ondz Delta ¥ con poca
‘0 ninguna actividad de onda Teta.

Grado V: El trazo es semejante a un grado Isoeléctrico,/

Estos cambios presentes en el EEG, pueden;ser de valor para prede-
cir la evolucién clinica y posible mMonitorage, de losefectos del trata-,
miento;loscambiosnosmﬁ especificos, y pueden encontrarse en otra
gran variedad de trastornos neurologicos que incluyen infecciones, co-

ma metabdlico, trauma, intoxicaciones por drogas, envenenamiento y
estados epilépticos.

RATAMIENTO:

oluciones Dextrosadas al 50/0-100/0 {hipo-glicemia)
eomicina: Via Oral Dosis 250 mg cada 4 horas

/O por enemas con Solucién salina isotonia, dosis 500 mgs de neomi-

Cina diluidos en 150 cc de solucién salina. (para contra restar valores al-
0s de amonio),

Transfusiones con sangre fresca hasta que paciente salga de Coma.

Dexametazona: dosis 2-6 mgs. cada 6 horas
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Manitol (para disminuir el edema cerebral ambas)

Intubacion Endotraqueal selectiva por disnea.

Se puede administrar Ampicilinay Vitamina K

VI PRESENTACION DE CASO:

Paciente de 8 m. de edad de sexo masculino, originario y residente
de esta capital, producto de parto eutécico simple, atendido por coma-
drona en su casa, aparentemente con métodos antisépticos adecuados.
Motivo de consulta:

Deposiciones diarreica de 2 dias de evolucion.

HISTORIA:

La madre del paciente refirid, que su hijo 2 dias antes de su ingreso
inici6 cuadro de deposiciones diarreica en namero de 6 al dia, liguidas,
en regular cantidad, ligeramente fétidas, sin pujo ni tenesmo, color ver-
de amarillento, acompafiado de nauseas y vomitos post-prandiales, sin
inguna caracteristica en especial y fiebre no cuantificada por termbme-
tro. Ademas de esto la madre menciond que su hijo hacia 8 horas habia
iniciado cuadro de malestar general, decaimiento y convulsiones genera-
lizadas no explicando las caracteristicas de las mismas, asi como cam-
bios de la cenciencia por lo que decidid consultar al hospital General
San Juan de Dios. La madre también indicé que la piel del nifio tenia
una coloracién amarillenta desde el segundo dia de presentar él |la dia-
rea.

ANTECEDENTES:

Médicos: Sarampion a la edad de 8 meses.

Varicela hace 8 dias.

Quir(rgicos, traumaticos, alérgicos: Negativos.
REVISION POR SISTEMAS: (Hallazgos positivos)
;

iel: Ligera pigmentacion amarillenta.
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Gastro intestinal: Nauseas, vomitos, diarrea.
Neurolbégico: Convulsiones.

XAMEN FISICO (hallazgos positivos):

aciente decaido en malas condiciones generales, nutricionales acepta-
les, con tendencia al suefio, no reconoce a su mama,

Signos vitales: Tr: 39.2
Fc: 110 x’
Resp: 40 x’

Mucosas: Levemente secas

Piel: Lesiones vésico-papulosas diseminadas en todo el cuerpo, icte-
ricia leve generalizada.

~ Ojos: Enoftalmos ligero.

|

~ Nariz: Aleteo nasal moderado, rinorrea, taquipnea.
Cuello: Rigidez de Nuca,

"‘=\Linféticos: Retro-auriculares, cervicales, supraclaviculares, e ingui-
nales palpables.

Torax; Tiraje intercostal, retraccion esternal, moderado.

Pulmones: Respiracién ruda, bilateral, no f habfan estertores.

Corazon: Taquicardico, no soplos,

Abdomen: Semigloboso, blando es depresible habfa hepatomegalia
e 5 cms., de bajo del reborde costal derecho, el bazo no se palpd, los

uidos intestinales aumentados en intensidad y frecuencia, No habfan
asas palpables.

Neurolégico: Paciente irritable con marcada tendencia al suefo; no
[econoce a su mama, desorientado.

Tono musculr aumentado.
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Babinsky y sucedaneos positivos.

IC: a su ingreso:

Gastro entero colitis aguda
Desequilibrio hidro electrolitico grado |

Encefalopatia de Etiologia a determinar.

XAMENES DE LABORAT ORI O:

Hematologia: Hb: 13 gr. o/o; G.B.: 15,000; Linfocitos: 600/o
V. S.: 96mm. Eosinofilos: 20/0

Tansaminasas: TSGO: 60 U/ml; TSGP: 55 U/ml,
Bilirrubinas: T: 3.8 mgs., D: 1.3 mgs. I: 2.5 mags.
Glicemia: 60 mgs. 100 mls,

Puncién Lumbar: Liguido cefalorraquideo con: Presion 10 cms,
20; aspecto claro:

El examen citologico del sedimiento mostro: 2 linfocitos
El examen quimico mostro: Glucosa: 30 mg. 100 ml.
Proteinas: 20 Mg/100 ml.

Cloruros: 120 meq.

Sodio: 138 meq/100 ml; POtasio: 4 Meq./100 ml.

VOLUCION:

Durante su|hospitalizacion al pacientese le efectuaron Amonio en
sangre: 300 mg/100 ml.

Rayos X de Torax: Normal

El paciente fallece alos dos dias de haber sido hospitalizado con un
cuadro de flacidez generalizada, apnea, pupilas dilatadas sin respuesta a
aluz y colapso circulatorio.
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TRATAMIENTO QUE RECIBIO: Correccién de Hipoglicemia.
Correccion de DHE G 1.

Dx de Defuncién:

SEPSIS

GASTRO ENTEROCOLITIS AGUDA
DESHIDRATACION HIDRO ELECTROLITICA GRADO 1
ENCEFALOPATIA DE ETIOLOGIA

a. Viral

b. Bacteriana

SINDROME DE REYE.

COMENTARIO:

Se sospecho de Sindrome de Reye por:
Historia clinica

Hallazgos clinicos

Sin Iembargoporla evolucién tan répida no se pudieron efectuar

otros examenes de laboratorio,

En sala se efectud Necropsia encontrando:
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MICROSCOP1O:

Organos: Higado, Suprarrenales, rifiones y cerebro: infiltrado graso
severo a gota gruesa.

Al correlacionar los hallazges clinicos de laboratorio v de necropsia,
se concluyé gue nuestro paciente presenté un cuadro compatible con el

de SINDROME DE REYE. Lamentablemente el diagnéstico de la enfer-
‘medad se hizo post-morten,
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VII. CONCLUSIONES

La edad afectada en Sindrome de Reye es entre nacimiento y los
14—30 afios.

El Sindrome de Reye se encuentra asociado, con infecciones de
tipo viral como: Varicela, Hepatitis, Sarampion, Herpes e In-
fluenza.

La mayorfa de los autores consideran a las infecciones virales
como la causa mas probable de sindrome de Reye, y el Gnico
agente infeccioso actualmente no a sido identificado,

- El Sindrome de Reye debe sospecharse en pacientes con encefa-

lopatias agudas inexplicables y principaimens aquellas secunda-
rias al consumo de Drogas,

La mayoria de las veces la encefalopatia persiste de 24-96 horas,

La ictericia que se presenta en el sindrome de Reye, es discretay
principalmente se desarrolla en el primer dia de la enfermedad, y
rara vez se acompana de Coliuria.

Cuando se sospeche de Sindrome de Reye, labiopsia hepaticaesta
indicada como una medida de emergencia para diagnéstico de la
identidad.

Los hallazgos histopatolégicos en la biopsia hepética, demuestran
Necrosis del Hepatocito, exudadoy inflamatorio con cambios graso
severo,

La puncién lumbar cuando se tiene una impresion clinica de Sin-
drome de Reye, no debe de repetirse debido a que los resultados,
no varian considerablemente.

La enzima Carbamil fosfato sintetaza, es la responsable de la ele-

vacién del amonio en sangre gue se encuentra presente en el curso
de la enfermedad.

10
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12.

13.

Para que el tratamiento de! Sindrome de Reye sea adecuado debe
de hacerse.

a. Diagnéstico temprano de Sindrome de Reye, estableciendo el
grado de severidad del mismo.

b. Terapia de soporte planificada.
c. Monitoreo constante,

El prondstico de vida, esta relacionada con la asociacién de: compli-
caciones como:

a. Hipoglicemia

b. Hipertension intracraneana.

c. Hipoxia, isquemia cerebral.

Se ha reportado un caso en la literatura mundial de Sindrome de

Reye en pacientes adultos, en la cual es muy probable que los ca-
sos, no se diagnostiquen ya que el cuadro clinico no se presenta

- con ictericia, sino que con una manifestacion de lesion difusa del sie-

tema nervioso central.

17



VIII. RECOMENDACIONES

Que el Médico que diagnostique o sospeche Sindrome de Reye,
efectle como minimo las siguientes pruebas:

Biopsia Hepatica

. Amonio

Puncion Lumbar
Glicemia.

El tratamiento de Terapia de Soporte planificada, es el mas con-
fiable actualmente,

Que el sindrome de Reye debe de sospecharse con pacientes que
presenten una encefalopatia aguda inexplicable.
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