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ÖZET 
Reye sendromu, bir viral infeksiyonu takiben or­

taya çıkan, akut ensefaiopati ve hepatopati ile seyre­
den bir klinik tablodur, Etyopatogenezi bilinmemekle­
dir. Daha çok çocuklarda, nadiren erişkinlerde görü-
lür. Nörolojik belirtilerin hızlı ilerlemesi, amonyak 
düzeyinin artışı ve protrombin zamanının uzunluğu 
prognozu kötü yönde etkiler. Etken tanı mortaliıe-
yi önemli ölçüde azaltmaktadır. Bu raporda ço­
cukluğunda Guillian-Rarre sendromu da geçirmiş 
olan 25 yaşında erişkin bir Reye sendromu olgusu­
nun klinik özellikleri literatür bilgileri ışığında değer­
lendirilmiştir. 
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Reye sendromu (RS), viral bir prodrormı taki­
ben gelişen durdurulamayan kusma, serum trans-
atoirıaz ve amonyak düzeyinde yükselme ve erısela-
lopati ile karakterizedir. İlk olarak 1929 yılında 
W.p„. Brain tarafından dikkat çekilmiş, klinik tablo­
nun ayrıntılı olarak tanımlanması 1963 yılında Avus­
tralya'dan Reye ye ark-, A.B.D.'nden Johnson vc 
ark. tarafından yapılmıştır (1-3). Beyin ödemi, başta 
karaciğer olmak üzere kalb, pankreas ve böbrek­
lerde yağlanma vardır. Etyopatogenezi bilinme-
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Reye s syndrome is characterized with acute ence­
phalopathy and hepatopathy following a viral pro­
drome. The ethpothogenesis is unknown. It is seen 
tnostlv in children, ami rarely in adults. Rapid dele 
rioration of neurologic signs, high serum ammonia 
levels and elongated pmthrombin time are bad 
prognostic criteria. Early diagnosis reduces the morta­
lity rate. In (his report, a 25-year-old male with Reye's 
syndrome who also had em history of 'Guillian-Barre "s 
syndrome in childhood, is presented. 

K e y W o r d s : R r y r ' s syndrome, Adwlt 
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inekle birlikte, karaciğer mitokondrilerindeki mor­
folojik ve fonksiyonel anormalliklerin hastalık ge­
lişiminde rol oynadığı sanılmaktadır (4), 

Başlangıçta seyrek görülen, iTiortalitesi yüksek 
bir çocukluk çağı hastalığı olduğu sanılan RS'nun, 
özellikle A.B.D.'de tarama ekiplerinin oluşturulma­
sından sonra daha sık görüldüğü anlaşılmıştır (5,6). 
Bu konuda deneyimi fazla olan merkezlerde erken 
tam ve hastaların yoğun bakım ünitelerinde tedavi 
edilmesiyle mortaiite çok büyük oranda azaltılmıştır 
(7,8). 1085 yılında A.B.D.'nde 18 yaş altı populas-
yonda görülme sıklığı 100.000 de 0.15 olarak bildiril­
miştir (9). Çok az görülen "erişkin Reye sendromu" 
ile ilgili literatüre yansıyan olgu sayısı azdır (10-14). 

Bu raporumuzda, kliniğimizde gördüğümüz bir 
erişkin RS olgusunu sunuyoruz. Erken tanısı sadece 
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klinik şüpheye dayanan ve geeikildiğinde mortalités) 
çok yüksek olan bu sendroma, bu olgunun ışığında 
dikkat çekmek istiyoruz. 

OLGUNUN SUNULUŞU 
Yirmibeş yaşında erkek hasta aşırı kusma ve 

halsizlik yakınmalarıyla hastaneye yatırıldı. Onsekiz 
aylıkken Guillaiıv Barre sendromu geçirmiş, seke İsiz 
iyileşmiş. On gün öncesine kadar sağlıklı olup muha­
sebecilik yapıyormuş. Bu tarihte ateş ve öksürükle 
seyreden bir soğuk algınlığı geçirmiş. Vitamin, anti­
gripal ilaçlar ve aspirin kullanmış. Soğuk algınlığı 
semptomlarının yatışmasından 2 gün sonra birden 
bulantı ve kusmaları başlamış. Son 24 saatte kesil-
meksizin devam eden kusmalarla halsizleşmesi üze­
rine acil kliniğimize başvurmuş. Bu sırada yapılan 
fizik muayenede vücut ısısı 36,4°C, kalp vurusu 
96/dk. ritmik, arteriyel kan basıncı 120/75 mmHg, 
solunum 17/dk. düzenli, bitkin görünümlü olup sis­
tem bulguları normaldi. Hospitalize edilerek paren­
teral glukoz ve elektrolit solüsyonları başlandı. La­
bora tu var incelemelerinde: Hb: 13,2 g/dl, B K : 
5100/mnı3, periferik yayma: normal, eritrosit sedi­
mantasyon hızı 5 mm/st., açlık kan şekeri: 82 mg/dl, 
AST: 55 U /L (N: 7-39 U/L) , diğer biyokimya değer­
leri normal sınırlarda, PTZ: 13 sn. (N: 11-13 sn), 
akciğer grafisi normal, özofagastroduodenoskopi 
normaldi. Yatışının 3. günü ani gelişen ajitasyon ve 
halüsinasyonlan takiben 6 saat içinde bilinci kapan­
dı. Nörolojik muayenede hasta komada olup ağrılı 
uyaranlara ekstremitelerini hafifçe çekerek cevap 
veriyor, ışık refleksi bilateral tembel, okulosefalik 
reflekste gözler konjuge devie, gözdibi bilateral nor­
mal, ense sertliği yok, lateralizasyon bulgusu yoktu. 
Bilinci bozulduğu sırada alınan kan örneklerinde 
A L T : 85 U /L (N: 2-54 U/L), AST 70 U / L (N: 7-39 
U/L), amonyak: 152 mikromol/L (N: 10-40 mikro-
mol/L), serum seruloplazmin ile serum ve idrar ba­
kır düzeyleri normaldi. Anti H A V IgG (+), anti 
H A V IgM (-), H B V ve H C V belirleyicileri negatif, 
diğer biokimya tetkikleri normaldi. Bu bulgularla RS 
düşünülerek yoğun bakım ünitesine alman hastaya 
glukoz ve elektrolitli sıvılar yanında beyin ödemini 
azaltıcı tedaviye de başlandı. Abdominal ultraso-
nografik incelemede karaciğer ekojenitesi artmış, 
diğer abdominal oluşumlar normaldi. Yapılan kara­
ciğer iğne biyopsisinin patolojik değerlendirmesinde 
mikroveziküler yağlanma dışında inflamasyon veya 
nekroz görülmedi (Şekil 1). Bilgisayarlı beyin tomo­
grafisinin normal olarak değerlendirilmesi üzerine 
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Ş e k i l 1 . Karac iğer i ğ n e biyopsisinde d i f füz y a ğ l a n m a g ö r ü l ­
mektedir ( I IExlOO) 

lomber ponksiyon yapıldı. Serebrospinal sıvının 
biyokimyasal ve mikrobiyolojik değerlendirilmesi 
normaldi. Lomber ponksiyon sonrasında solunum 
düzeni bozulan hasta yapay solunum aygıtına bağlan­
dı. Sonraki 24 saatte deserebrasyon rijiditesi gelişti, 
amonyak düzeyi 252 mikromol/L'ye yükseldi. Derin 
komaya girerek 5. gün exitus oldu. 

TARTIŞMA 
Post viral sistemi k bir hastalık olan RS deneyim­

siz merkezlerde çok yüksek mortaliteye sahiptir 
(15). Başlangıçta bir çocukluk dönemi hastalığı ola­
rak tanımlanmasına karşın, çok nadir olarak erişkin­
lerde de görülmektedir. Pediatrik yaş grubunda 
yoğunlaşan çalışmalar hastalığın tanısının tamamen 
erken şüpheye dayandığını ve derhal başlanan teda­
vinin mortaliteyi ileri derecede azalttığını gös­
termiştir (7,11,13,15). Erişkinlerde de dikkatli 
yaklaşım yapılırsa hastalığın sanılandan daha sık ol­
duğu görülebilir. 

A . B . D . Ulusal Sağlık Enstitüsünce belirlenen 
RS tam kriterleri şunlardır: akut noninflamatuvar 
ensefalopati, serebrospinal sıvıda lökosit sayısının 
8/mm3'den az olması; A L T , A S T ve amonyak dü­
zeyinin yükselmesi veya biyopsi ile dökümante edi­
len hepatopati; ensefalopati ve hepatopatiyi açıkla­
yacak başka nedenlerin olmaması (16). Hastamızda 
bu kriterlerin hepsi vardır. Çok erken devrede hos­
pitalize edilmesine karşın RS tanısı ancak nörolojik 
belirtilerin ilerlemesiyle konulabilrniştir. Bunun ne­
deni erken devrede kliniğin silik olmasının yanında, 
bizim daha önce RS ile hiç karşılaşmamış olmamız­
dır. Ne yazık ki, klinik tablo çok hızlı ilerledi ve hasta 
tüm çabalara karşın kaybedildi. 
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RS'rmn nedeni bilinmemektedir. Bugüne kadar 
hayvan modeli ol uşt urulamamıştır. Viral infeksiyon, 
genetik predispozisyon, toksinlerin ve metabolik 
faktörlerin karşılıklı etkileşimi sonucu geliştiğine 
inanılmaktadır (12). Viral prodrom döneminde has­
taların çoğunda aspirin kullanım öyküsünün bulun­
ması şüpheleri bu ilaç üzerine çekmiştir. Etyopato-
genez yönünden kesin kanıtlar olmamasına karşın, 
çocukluk çağı viral infeksiyonlarında aspirin kulla­
nılmaması önerilmiş ve sadece bu uygulama ile RS 
insidansında düşüş olmuştur (9). Bizim hastamızda 
da aspirin kullanma öyküsü vardır. Hastamızın daha 
önce RS gibi influenza infeksiyonu nörolojik kompli-
kasyonlarmdan biri olan Guillain Barre sendromu 
geçirmiş olması viral infeksiyon ve genetik predispo­
zisyon varsayımlarını destekleyen bir bulgu olarak 
kabul edilebilir. 

RS'nda medikal yaklaşım halen destek tedavisi 
şeklindedir. RS şüphelenilen bir hasta hemen yoğun 
bakım ünitesine yatırılarak glukoz ve elektrolit infüz-
yonu başlanmalı, bulantı ve kusmaları tamamen ke­
silip kendini iyi hissedinceye kadar devam edilmeli­
dir. Intrakraniyal basınç monitorize edilmeli, artan 
basıncı kontrol altına alacak tedaviler hemen uygu­
lanmalıdır (7,12,13,15). 

RS'nda prognozu etkileyen faktörler hastalığın 
evresi, amonyak düzeyi ve PTZ uzamasıdır (15). 
Heubi ve ark.'tun çocuklarda yaptıkları çalışmada 
amonyak düzeyinin normalin 2 katından fazla, 
PTZ'nin normalden 3 saniyeden daha fazla uzaması 
prognozu kötü yönde etkilemektedir (7). Dezateux 
ve ark. göre evre 4 veya 5'e ulaşan RS'lu hastanın 
yaşam şansı hemen yok denecek kadar azdır (15). 

RS'nda tartışmalı olan konulardan biri evre 3 ve 
üzerinde olan hastalara lomber ponksiyon yapılma­
sıdır. Pediatristlerin bir kısmına göre RS lomber 
ponksiyon için kontrindikasyon teşkil ederken, 
diğerlerine göre papilödem ve derin koma olmadığı 
takdirde lomber ponksiyon uygulanabilir (15). Bizim 
hastamızda lomber ponksiyondan sonra solunum 
bozulması evre 3 ve üzerindeki hastalara lomber 
ponksiyon yapılmaması görüşünü desteklemektedir. 

Sonuç olarak, RS'nda erken tanı ve tedavi son 
derece önemlidir. Bu da sadece klinik şüpheye 
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dayanmaktadır. Kesilmeksizin devam eden bulantı, 

kusma ve karaciğer fonksiyon bozukluklarında olası 

tanılar arasında RS 'nu da hatırlamakta yarar vardır. 
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