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Reye sendromu (RS) son yıllarda görülme sıklı�ı 
azalmı� olmasına kar�ın önemini yitirmeyen, kusma, bilinç 
bulanıklı�ı, konvülziyon, hipoglisemi, metabolik asidoz ve 
iç organların ya�lı dejenerasyonu ile karakterize bir 
ensefalopatidir (1-3). 

Reye sendromu genellikle viral bir enfeksiyon sonrası 
5-15 ya� grubundaki çocuklarda, seyrek olarak 
görülmektedir (1). Bildirilen olguların %90’ı 15 ya� 
altında, eri�kin olguların %2’si ise 20 ya� üzerindedir. 
Reye sendromunun geli�mesinde özellikle influenza veya 
suçiçe�i gibi viral enfeksiyonlar, sık kullanılan salisilat, 
antiemetik gibi ilaçlar, aflatoksin ve insektisidler gibi 
ekstrensek toksinlerin rol oynadı�ı dü�ünülmektedir. 
Ayrıca genetik predispozis-yonun, intrensek metabolik 
yoldaki anormalliklerin de RS geli�mesinde önemli oldu�u 
bilinmektedir (1,4-6). 

Reye sendromunda, üst solunum yolu enfeksiyonu 

veya gastroenterit gibi viral enfeksiyon prodromunu 
izleyen kusma ve ensefalopati hali geli�ir; deliryum, letarji 
ve komaya kadar olay ilerler. Serum hepatik enzimlerinde 
(SGOT, SGPT) ve amonyak düzeyinde artma, inflamasyon 
olmadan beyin ödemi, karaci�erde mikroveziküler 
ya�lanma, hepatositlerde ve serebral nöronlarda 
mitokondriyal anomallikler patognomoniktir (4). 

Bu olgu sunumunda, yo�un bakım ünitesi (YBÜ)'nde 
RS tanısıyla izlenip tedavi edilmi�, 5 ya�ındaki bir hastayı 
tanımlayıp, tartı�mayı amaçladık. 

Olgu Sunumu 
Üç haftadır dizlerde a�rı ve yürüyememe �ikayetleri 

olan 5 ya�ında, vücut a�ırlı�ı 18 kg-1 olan erkek hastaya, 
gitti�i devlet hastanesinde akut romatizmal ate� tanısı 
konularak, 4 gün boyunca prokain penisilin (800.000 
Ü.gün-1) ve salisilat (1gr.gün-1) tedavisi uygulanmı�. 
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Özet 
Reye sendromu (RS) son yıllarda görülme sıklı�ı azalmı� 

olmasına kar�ın önemini yitirmeyen, kusma, bilinç bulanıklı�ı, 
konvülziyon, hipoglisemi, metabolik asidoz ve iç organların ya�lı 
dejenerasyonu ile karakterize bir ensefalopatidir. Reye 
sendromunun etiyolojisinde özellikle influenza, su çiçe�i gibi viral 
enfeksiyonlar, salisilat, antiemetik gibi ilaçlar, aflatoksin ve 
insektisidler gibi ekstrensek toksinlerin rol oynadı�ı 
dü�ünülmektedir. 

Serum hepatik enzimlerinde (SGOT, SGPT) ve amonyak 
düzeyinde artma, inflamasyon olmadan beyin ödemi, karaci�erde 
mikroveziküler ya�lanma, hepatositlerde ve serebral nöronlarda 
mitokondriyal anomallikler patognomoniktir. 

Yo�un Bakım Ünitesi’ne transaminazlarda ve  kreatinin 
fosfokinaz düzeylerinde artı�, hiperamonyakemi,  konvülsiyon ve 
metabolik asidoz ile ba�vuran 5 ya�ındaki ya�ındaki bir hastayı 
tanımlayıp, tartı�mayı amaçladık. 

Anahtar Kelimeler. Reye sendromu, Yo�un bakım ünitesi 
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 Summary 
Reye’s syndrome (RS), which is uncommon, but is still an 

important encephalopathy characterized with vomiting, aura, 
convulsions, hypoglycemia, metabolic acidosis and fatty 
degeneration of the viscera. It has been considered that viral 
infections such as influenza or varicella, salycilate, antiemetic 
drugs, aflatoxins, extrensic toxins such as insectisides take part in 
the development of RS. 

Increase in the levels of serum hepatic enzymes (GOT,GPT) 
and ammonemia, brain- edema without inflammation, 
microblisteral fattnes in liver, mitocondrial anomaly in cerebral 
neurons are patognomonic. 

The purpose of this study was to describe and discuss a 5 
years old patient with Reye's syndrome in intensive  care unit who 
had increase in the levels of serum hepatic enzymes and  creatinin 
phosphokinase, hyperammonemia, convulsion and metabolic 
acidosis. 
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�ikayetlerinin düzelmesi üzerine depo penisilin (1.200.000 
Ü)  ve salisilat (500 mg.gün-1) verilerek hasta taburcu 
edilmi�. 10 gün süre ile bu tedaviyi uygulayan hastanın 
taburcu edildikten 2 hafta sonra   kusmaları olmu� ve ertesi 
sabah uykudan uyanmadı�ı, bilincinin kapalı oldu�u fark 
edilmi�. Hasta acil servisimize geldi�inde yapılan 
muayenesinde bilincinin kapalı oldu�u, kooperasyon 
kurulamadı�ı, ajite, istemsiz hareketlerinin bulundu�u, 
pupillerinin midriyatik, ı�ık refleksinin bilateral zayıflamı� 
oldu�u, ense sertli�inin olmadı�ı,  akci�erlerinin 
dinlemekle normal, solunum sayısının 20 dak-1., kalp atım 
hızının 132 vuru.dak-1., vücut ısısının 38.3 oC oldu�u 
bulunmu�.“Aspirin intoksikasyonu?”, “intrakraniyal 
kanama?”, “Reye sendromu?” ön tanılarıyla çocuk 
hastalıkları servisine yatırılmı�. Çekilen bilgisayarlı 
tomografisinde minimal beyin ödemi, laboratuvar 
ara�tırmasında; kan salisilat düzeyi 6.21 (15-30) mg.dl-1, 
protrombin zamanı 17.4 (12-15) sn,   kan glukoz düzeyi 21 
(70-110) mg.dl-1, SGOT 1208 (10-37) U.L-1, SGPT 1574 
(10-42) U.L-1,  amonyak 384 (90-150) mg.dl-1 , kreatinin 
fosfokinaz  244 (25-195) U.L-1 olarak saptanmı�. Kan gazı 
analizinde; pH; 7.383, PO2; 98.5 mmHg, PCO2; 16.6 
mm.Hg, BE; -15.4, HCO3; 9.9 mmol.L-1, Oksijen 
satürasyonu (SpO2): % 97.8 olarak bulunmu�.  

Çocuk servisinde bir gün yatan hastanın, a�rılı 
uyaranlara yanıtının olmaması,  yapılan arteryel kan gazı 
analizinde; pH; 7.18, PO2; 58.5 mm.Hg, PCO2; 66.6 
mmHg, BE; -16.6, Oksijen satürasyonu (SpO2): % 77.8 
olarak saptanması ve konvülsiyonlarının (24 saatte 
yakla�ık 5 dakika süren altı defa) olması üzerine yo�un 
bakım konsültasyonu istenilmi�. Hasta hemen YBÜ'ne 
alınarak orotrakeal entübe edilerek,  mekanik ventilatöre 
(Drager Evita 2) IPPV modu’nda FiO2:60, frekans:16 dk-1., 
PEEP:3 cmH2O, TV: 200mL olacak �ekilde  ba�landı. 
Asidoz tablosu için sodyum bikarbonat infüzyonuna 
ba�landı [gerekli HC03= 1/2(kg×.1/3 B.E)] (7). Mekanik 
ventilasyon sonrasındaki kan gazı sonuçları; pH; 7.45, PO2; 
192.9 mm.Hg-1, PCO2; 35.2 mm.Hg, HCO3: 21 mmol.L-1, 
SpO2: % 99.7 olarak bulundu. Aksiller bölgeden ölçülen 
vücut ısısının 37.6 0C oldu�u saptanınca periferik so�utma 
uygulanarak vücut ısısı dü�ürüldü. Kan glukoz seviyesini 
yükseltmek için % 10 dekstroz 4 mg.kg-1 iv infüzyona 
ba�landı. Santral ven kateteri takılarak CVP de�eri 8-10 
cmH2O olacak �ekilde sıvı perfüzyonu planlandı, tiopental 
sodyum infüzyonu (4 mg.kg. -1sa) iv, seftriakson (1×800 
mg) iv, sukralfat (4×100 mg), N-asetil sistein (3×20 mg), 
laktuloz (5 mL×2 ) nazogastrik yolla, B-C vitaminleri 
(3×1/2) iv, K vitamini 3 mg im ba�landı. �kinci gün  
seviyesi hipotansiyon (72/51 mmHg) geli�mesi ve periferik 
dola�ımının bozulması üzerine dopamin (10µg.kg. -1dak-1.) 
+ dobutamin (7µgr. Kg. -1dak-1.) infüzyonu ile 24 saatte 
1000-1100 kalori gidecek �ekilde enteral (Pediasure-
Abbote) beslenmeye ba�landı. Tiyopental infüzyonu dozu 

azaltılarak 3. günde kesildi. 

 Hastada YBÜ’ne yatırıldıktan 5 gün sonra 
trombositopeni (46000/mm3 -58000/mm3) geli�ti. 
Trombosit süspansiyonu (2Ü) ve taze donmu� plazma (10 
mL.kg-1) verildi. Bu sırada akci�erlerde yaygın krepitan 
rallerinin olması, çekilen PA akci�er grafisinde yaygın 
infiltratif görünüm saptanması, hipotermi ve lökopeni 
geli�mesi üzerine alınan kan ve trakeal aspirat kültürleri 
incelendi�inde metisiline dirençli stafilokok aureus 
(MRSA) üredi�i saptandı. Vankomisin (4×250 mg) iv 
ba�landı. Ayrıca tedaviye pentoksifilin infüzyonu (10 
mg.kg -1dak-1.) ve carnitin (2×500 mg) eklendi. YBÜ’ne 
yatırıldıktan 7 gün sonra trakeostomi açıldı. Tekrar edilen 
kültürlerde “gram negatif” bakteri üremesiyle meropenem 
(3×500 mg) iv ba�landı. 

Hastanın, YBÜ’ne yatırılı�ının 8. gününden itibaren 
dopamin ve dobutamin infüzyonu azaltılarak kesildi. 13. 
günde asiste spontan solunuma geçildi ve 15. günde 
ventilatörden ayrılarak T parçasına ba�landı ve 5 L.dak-1 02 
verilmeye ba�landı. Olguda, 19. günde rektal kanama 
görüldü ve çocuk cerrahisi konsültasyonu istenildi. 
Laparatomi endikasyonu konuldu. Yapılan laparotomide 
sa� kolonda nedeni bilinmeyen mikroperforasyon ve 
yakla�ık 10 cm'lik bir alanda iskemi görüldü. �skemik 
alanın cerrahi olarak çıkarılmasından sonra hasta tekrar 
YBÜ’ne alındı.  �ki gün sonra tekrar �iddetli rektal 
kanaması olan hasta, yeniden operasyona alınarak sa� 
hemikolektomi yapıldı.  

Hasta 29. günün sonunda  trakeostomili olarak, a�rılı 
ve sözlü uyaranlara yanıt veriyor, ı�ık ve kornea refleksi 
+/+, oda havasında düzenli soluyor her iki akci�er 
solunuma e�it katılıyor, barsak sesleri +,  laboratuvar 
(protrombin zamanı 13 sn,   glukoz 92 mg.dl-1, SGOT 37 
U.L-1, SGPT 38 U.L-1,  amonyak 102 mg.dl-1 , kreatinin 
fosfokinaz  122 U.L-1 ) ve kan gazı analizi sonuçları (pH; 
7.38, PO2; 95.5 mmHg, PCO2; 32.6 mm.Hg, BE; -3.4, 
SpO2: % 97.6) normal, kalp atım hızı 128 dak-1, arteriyel 
kan basıncı 135/93 mm.Hg-1, tablosunda iken Çocuk 
Hastalıkları servisine sevk edildi. Çocuk  Hastalıkları 
servisinde 20 gün  daha gözlemlenen hasta, �ifa ile taburcu 
edildi. 

Tartı�ma 
Reye Sendromu; ilk kez 1963 yılında Reye ve 

arkada�ları tarafından Avustralya’da tanımlanan, iç 
organların ya�lı dejenerasyonu ve ensefalopati ile 
karakterize bir hastalıktır (8). 

RS tablosu genellikle viral enfeksiyonlardan 5-7 gün 
sonra geli�ir. Önce inatçı kusmalar ba�lar, bunu deliryum, 
stupor ve anormal davranı� �eklindeki mental de�i�iklikler 
izler. Solunum hızlanır, ileri dönemlerde yüzeyelle�ir, 
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pupiller dilate olur, derin koma geli�ir ve hasta kaybedilir 
(1). Hastalı�ın prognozu ve klinik yakla�ım açısından bir 
evrelendirme sistemi geli�tirilmi�tir (3,9) (Tablo 1). 

RS'lu olgularda BOS berrak, hücresiz ve protein 
konsantrasyonu normaldir. Transaminazlardaki artı� olgu 
tanım kriterleri içinde yer almaktadır. Serumda GOT ve 
GPT artı�ı birkaç kattan birkaç bin IU.L-1 düzeyine kadar 
de�i�ebilir. Kreatinin fosfokinaz 'da da belirgin artı� 
tanımlanmı�tır (1). 

RS'da 1000 µgr.dl-1 düzeylerine varan 
hiperamonyakemi olabilir. Hiperamonyakeminin bu 
hastalardaki ensefalopatiden sorumlu oldu�u 
dü�ünülmektedir (1,10). RS'ndaki hepatosellüler fonksiyon 
bozuklu�una ba�lı olarak hipofibrinojenemi, uzamı� 
protrombin ve parsiyel tromboplastin zamanları olabilir, 
sık olarak hipoglisemi de görülür. Hastaların büyük 
ço�unlu�unda ciddi metabolik asidoz mevcuttur. 

Bizim izleyip, tedavi etti�imiz 5 ya�ındaki hastada, 
tablo kusma ile ba�lamı� ve ertesi sabah uykudan 
uyanmama, ajitasyon ve kooperasyon bozuklu�u gibi 
mental bozukluklarla ilerlemi�tir. Yapılan ilk muayene 
sonucu; mental de�i�iklikler, transaminazlar, amonyak ve 
kreatin fosfokinaz seviyelerindeki artı� ile protrombin 
zamanındaki uzama, kan gazı analizindeki metabolik 
asidoz'un saptanması, ayrıca anamnezde salisilat 
kullanımının olması RS tanısını güçlendirmektedir. 
YBÜ'nde 29 gün boyunca tedavi etti�imiz hastada, 
Chicretti ve ark.(11), Arai M (12), Ohyagi ve ark.(13), Lii 
ve ark.(14) ile Lee ve ark.(15) nın bildirdi�i gibi karaci�er 
transaminazlarında artı� (SGOT; 1208  U.L-1, SGPT; 1574 
U.L-1), hiperamonyakemi (amonyak; 384 mg.dl-1), 
protrombin zamanında uzama (17.4 sn),  konvülsiyon ve 
trombositopeniyi (46000/mm3 -58000/mm3) biz de 
gözlemledik. Salisilat toksisitesi ile RS'nun klinik bulguları 
benzerlik göstermektedir, ancak RS'unda salisilat de�erleri 
toksik düzeylerde bulunmamı�tır (16). Bizim olgumuzda 
da salisilat düzeyi toksik dozda de�ildi.  Biz 
konvülsiyonları tiyopental sodyum infüzyonu ile 3 günde 
durdurduk. Arai M (12), 17 ya�ında RS tanısı konulmu� bir 
hastada, 2 gün sonra ba�layan konvülsiyonları tiamilal 
sodyum infüzyonu ile tedavi ettiklerini belirtmi�tir. 

RS'nun tedavisi semptomatik olup, hipoglisemi, 
hipoksi, intrakranyal basınç artı�ı, konvülsiyonlar 
kanamalar solunum ve dola�ım yetmezliklerine yöneliktir. 
Evre III'te ba�layarak YBÜ'lerinde ve bir ekip yakla�ımı 
içerisinde tedavi edilmelidir. Glukozlu sıvılar verilerek kan 
�ekerleri normal sınırlar içerisinde tutulmaya çalı�ılmalıdır. 
Protrombin zamanı uzun veya kanamaları olan hastalara K 
vitamini  (3-5 mg i.m) verilir. Taze donmu� plazma 
infüzyonları (10 ml.kg-1) verilmelidir. Evre III'deki bir 
hasta elektif olarak sedatize edilip, mekanik ventilatöre 
ba�lanmalıdır. Vücut ısısı yüksek olan hastalarda ısı 
dü�ürülmelidir. Beyin metabolizmasını yava�latmak için 
hipotermi uygulanabilir ve barbitüratlar kullanılabilir. 
Karaci�er yetmezliklerinde de oldu�u gibi RS'lu hastalarda 
laktuloz veya neomisin ile ba�ırsak temizli�i uygulanabilir. 
Koagülasyon bozukluklarını düzeltme ve 
hiperamonyakemiye yönelik olarak kan de�i�imi 
uygulamaları yapılmı�tır. Gerek kan de�i�imi ve gerekse 
“bilinmeyen” toksik maddeyi uzakla�tırmaya yönelik 
periton dializi, aktif kömür, hemoperfüzyon ve 
plazmaferezis ba�arılı olmu�tur. RS'lu hastalarda serum 
karnitin düzeyleri üzerine yapılan ara�tırmalarda, sekonder 
bir karnitin eksikli�i olabilece�i ve biriken bazı toksik 
maddelerin karnitinle ba�lanıp uzakla�tırma dü�üncesi ile 
karnitin kullanılabilece�i dü�ünülmektedir (1,17).  

Biz olgumuzu Çocuk Hastalıkları klini�inden 
aldı�ımızda Evre IV-V olarak de�erlendirdik. Tedavide ilk 
olarak; mekanik ventilasyona ba�ladık ve konvulsiyonlara  
yönelik olarak tiyopental sodyum infüzyonu, sodyum 
bikarbonat replasmanı, periferik fiziki so�utma, K 
vitamini, taze donmu� plazma, dopamin ve dobutamin 
infüzyonu, karnitin ve laktuloz kullandık. 

Sonuç olarak, RS sıklıkla 6 ya� grubunda görülen 
mortalitesi yüksek bir hastalık olup, görülme sıklı�ı her ne 
kadar azalmakta ise de bu hastaların Evre III den itibaren 
mutlaka YBÜ'lerinde tedavi altına alınıp, solunum 
deste�inin sa�lanması ve geli�en komplikasyonlar 
yönünden sıkı bir �ekilde izlenmeleri gerekti�i 
dü�üncesindeyiz. 

KAYNAKLAR 

Tablo 1. Reye sendromunun evrelendirilmesi 

 
Evre I II III IV V 
Bilinç Laterjik, verbal Ajite, stupor vardır, Koma Koma Koma 
 emirleri yerine getirir. anlamsız kelimeler kullanır.    
Postür Normal Normal Dekortike Deserebre Flask 
A�rılı uyarılara cevap Amaçlı Amaçlı veya amaçsız Dekortike Deserebre Yok 
Pupil reaksiyonu Canlı Yava�lamı� Yava�lamı� Yava�lamı� Yok 
Okülosefalik refleks Normal Konjuge deviasyon Konjuge deviasyon Anormal veya yok Yok 
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