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Iç organların yağlı dejenerasyonuyla birlikte olan bir ensefalopati olarak ta­
nımlanan Reye sendromu, bir ç ocukluk çağı hıutalığı olarak kabul edilir. Reye send­
romunun ülkemizde daha önceleri inanıldığı kadar az olmadığı inancınday ız. 

Bu çalışmada Reye sendromunun değişik safhalarında klinik ıemptomları ve 
EEG bulguları literatür verileri ışığında tartışılmıştır. 

SUMMARY 

Reye Syndrome and The Value of Electroencephalography 
in This Syndrom~ 

Reye syndrome wh ich is defined as en cephalopathy with fatty degeneration 
o f the viscera is considered a childhood disease. W e be lieve that Reye sy ndrom e is 
no t as rare as previously believedin our co ımtry. 

In this paper the elinical symptoms and EEG findin gs o f Reye syndrom e in 
different stages o{ disease have been d iscussed with the guidarıce of literature data. 

1963 te Rcye ve arkadaşlannın 21 bebek ve çocukta tanımladıkları Reye send­
rom u visserierin yağlı dejenerasyonuyla birlikte olan !.ir ensefalopatidirı • 2 • Genetik 
ve çevresel predispozan faktörlerin de rol oynadığı bu sendromda özellikle viral en­
feksiyonların seyri esnasında aspirin kullanımı üzerinde durulmaktadır3 4 

. 

Genellikle influenza B, influenza A veya variceilanın sebep olduğu enfeksiyon­
lar esnasında aspirin kullanan çocuklarda hızla geli şen ansefalopati amonyum nöro­
toksisitesine bağlanmaktadır. Çocuk aniden kusmaya baş lar hızlı bir şekilde 24 saat 
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içinde stupor ve k om aya girer4 
• 

5 
• 

6 
• 

7 
• 

8
• E~er Reye sendromu akla gelip ayıncı ta­

nı yapılabilirse tedavi şansı olan hasta aksi halde kısa sürede kaybedilir. Tanı için 
klinik esas olmak üzere serumda amonyak seviyesi, transaminazlar bakılır, protrom­
bin zamanı tayin edilir, CT ile beyin taranır ve en önemlisi seri halinde başlangıçtan 
itibaren elektroensefalografi çekilir. E~er karaci~er biopsisi yapılabilirse kesin tanı­
ya götürür1 • 9 • 1 0 . Bu nonenflamatuar ansefalopati sendromunda beyinde sitojenik 
tipte ödem ve özellikle karaci~erde ya~lı dejenerasyon patolojik tabioyu oluşturur. 
Kurtulan olgulann çok azında nörolojik se ketler kalır 1 1

• 

De~işik ülkelerde çok sayıda Reye sendromlu olgu serileri yayınlanıp aspirinle 
ilişkisi tartışılırken bizde bu konunun gündeme pek gelmemesi olguların azlı~ından 
olmasa gerektir. ülke çapında bahsedilen ~ral enfeksiyonların yaygınlı~ı ve aspirin 
için geniş tolerans dikkate alınırsa çocukluk ça~ında akut gelişen ansefalopati ve 
koroada mutlaka Reye sendromu hatırlanmalıdır. 

OLGU 

SI 5 yaşında erkek (U.ü.T.F. Prot. No. ı25ıOı/B-ı987) klini~e müracaatın­
dan ı hafta önce burun akıntısı, halsizlik, subfebril ateş ile seyreden gripal enfeksi­
yon başlamış. Bu süre içinde düzensiz aspirin verilmiş. Halsizli~in artması ve 4-5 kez 
fışkınr tarzda kusma olması nedeniyle başvuran hasta yatırıldı. Birinci gün yakıruna­
lanna ajitasyon eklenen hastanın yapılan ilk muayenesinde önemli sayılacak siste­
mik ve nörolojik defisit tesbit edilmedi. Sadece orofarenks ve sa~ kulak .yolunda 
hiperemi ve genel halsizlik ve ajitasyonu vardı. 

İkinci gün hastanın genel durumu bozulmaya şuuru bulanmaya başladı ve ge­
ceye do~ hasta tam koroaya girdi. Daha önce yapılan LP ile BOS normal bulun­
muştu. Ancak basınç yüksekti. Hastanın bu durumdaki nörolojik muayenesinde; 
şuur kapalı, DTR hiperaktif, bilateral patolojik refleksler müsbetti. Dekartikasyon 
postüründe olan hastada bilateral ışık ve komea refleksleri tembel bulundu. Birinci 
planda ansefalit veya ilaç entoksikasyonu düşünülen hastada incelemeler yapıldı. 
Transaminazlar çok yüksek bulundu (SGT0-309, SGPT-3ı2), protrombin zamanı 
uzamıştı. Kranial CT: Görünüm beyin ödemine uyar intrakranial kitle yoktur. 
EEG: Zemin aktivitesi regülaritesini kaybetmiş olup yüksek amplitüdlü değişik 
frekanslı delta dalgaları iki taraflı çıkmış kesin bir lateralizasyon vermemiştir (Re­
sim: ı). Antesadanda gripal enfeksiyon, aspirin kullanımı klinik gidiş ve incelemeler· 
den elde edilen patolojik sonuçlar birleştirildi~inde Reye sendromu düşünülerek ta­
kip ve tedavi bu yönde düzenlendi. Reanimasyon servisinde yoğun bakıma alınan 
ve beyin ödemi tedavisi uygulanan hastaya seri EEG ler çekilmeye başlandı. Entübe 
edilen ve yapay solunuma alman hastanın monitorize edilerek dexametazon ve 
gliserol tedavisine devam edildi. Hasta 2 gün sonra yavaş yavaş açılmaya başladı. 
3 ncü gün kooperasyon kurulabilecek duruma geldi. Çekilen EEG de belirgin düzel­
me, zemin aktivitesinde geriye dönüş görüldü (Resim: 2). Klinik iyileşmeye paralel 
olan EEG düzelmesi Reye sendromu lehine kabul edildi. 9. günde nörolojik bulgular­
da düzelme görüldü. Çekilen EEG de düzelme daha belirgindi. İkinci kranial CT de 
beyin ödemi çözülmüş görünüm normale dönmüştü. ıo . gün hasta tamamen normale 
döndü. Kontrole gelmek kaydıyla ta burcu edildi. ı ay, 2 ay, 4 ay sonra seri halinde 
çekilen EEG lerde zemin aktivitesinin tamamen normale döndüğü ve belirgin bir pa-
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tolojinin olmadı~ı gözlendi (Resim: 3 ve 4). Başlangıçtan itibaren çekilen EEG lere 
ait örneklerde klinikle paralel giden dramatik EEG düzelmesi resimlerde gösterilmiş­
tir (Resim: 1-3). 

Resim: 1 
Hasta Komada Iken Çe· 
ki/en lik EEG: Yüksek 
Amplitüdlü Değişik Fre· 
kanslı Delta Patolojisi 

(3 cü Sa(ha EEG 
Anormalitesi) 

F• - 1" 

Tt - Aı 

T, . A, 

C.ı- At 

P, - A, 

o, · Aı . ( 2.) 

Fa - Aa SI ·5 - ff/A·IO'J5 

T~ . Al i·· . 5 0 tM.:t 

Ta · "ı ~o ..... 1 :ın. 

C•. Aı 

P~ . Aı 

Dı . .... 

Resim : 2 
Komadan Sonra Çekilen 
EEG: Dramatik Düzelme 
4-5 cps Teta Dalgaları 

Dağınık Olarak Çıkmıştır 
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i ' Resim: 3 
1 Ay Sonra Çekilen EEG: Yaşa Göre Zemin Aktivitesi 

Tamamen Normal Patolojik Dalga Görülmüyor 

TARTIŞMA 

Reye sendromu ve önceden geçirilmiş viral enfeksiyon esnasında aspırın 
kullanımı arasındaki muhtemel ilişki artık kabul edilen bir husustur3 

•
4 ,ı 2 • Olgu­

muzda da antesadanla gripal enfeksiyon ve aspirin kullanımı mevcuttu. Lovejoy ve 
arkadaşları Reye sendromunu 5 ayrı klinik safhaya ayırmışlardırı 3 . Olgumuz koma 
hali, dekortukasyon postürü, bilateral patolojik refleks çıkışı, ışık refleksinin ko­
runması, transaminazların yüksekliği, protrombin zamanının uzaması ve EEG pato­
lojisi dikkate alınırsa Lovejoy'un derecelendirmesine göre 3. safha Reye sendromu 
olarak kabul edilebilir. Ancak kanda amonyak seviyesi ölçülememesi olgumuzun 
tamamlanmayan bir tetkikidir. Literatürde ayıncı tanıda ansefalopati yapabilen 
sebeplerden multipl ilaç zehirlenmeleri, valproik asit zehirlenmesi, konnektif doku 
hastalığı nedeniyle kronik salisitat alımı, en başta sayılmaktadır. Olgumuzda bunlar 
ve diğer ansefalopati yapan nedenler dikkate alınarak ayıncı tanı yapılmıştır 7 . 

Reye sendromunda EEG nin takip ve prognoz tayinindeki yeri ve önemi bir· 
çok çalışma grupları tarafından gösterilmiştir. Lovejoy ve arkadaşları ile Aoki ve 
arkadaşlarının yaptıkları geniş kapsamlı çalışmalarda Reye sendromunda EEG 
anormaliteleri belirgin 4-5 sa,fhaya ayrılmıştır 1 ,ı J. Tip-1 EEG anormalitesi: rit­
mik yavaşlama, dominant teta ve seyrek delta görünümü, Tip-2 EEG anormalitesi: 
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dominant delta ve seyrek teta görünümü, Tip-3 EEG anormalitesi: tamamen yüksek 
amplitüdlü ritmik veya aritmi k del ta görünümü, Tip-4 EEG anormalitesi: düşük amp­
litüdlü delta görünümü ve supresyon-börst aktivitesi çıkışı, Tip-5 EEG anormalitesi: 
hemen hemen EEG izoelektrik hatta görünür (elektroserebral sessizlik). Olgumuzun 
koroaya girdikten sonra çekilen ilk EEG sinde yüksek amplitüdlü de~işik frekansh 
delta dalgaları tamamen hakim olup Tip-3 EEG anormalitesi olarak de~erlendirilmiş­
tir. Yukarda bahsedilen 5 ayrı tip EEG anormalitesinin prognostik de~eri de~işik 
çalışma grupları tarafından önemli belirtilmiştir. Bizim olgumuzda da tesbit etti~i­
miz 3. safha EEG anormalitesi görülen olgular prognoz bakımından ortada kabul 
edilmekte e~er do~ru tanı konup takibe alınmazsa bunların kaybedilece~i. Reye 
tanısı zamanında konup müdahale edilirse sekelsiz kurtulabile ekieri belirtilmekte­
dir1 3 

• Olgumuzda EEG de dikkate alınarak Reye tanısı konmuş yakın takip ve teda­
vi ile sekelsiz iyileşmesi sa~lanmıştır. Yine takip EEG lerinde klinikle paralel düzel­
me konusunda fikir birli~i vardır. Bizim olgumuzda kontrol EEG lerinde bulgular 
tamamen normale dönmüştür. 

Başlangıçtan beri tartışıldı~ı gibi burada önemli olan husus Reye sendromu­
nun akut başlayan kusma ile birlikte olan ensefalopati ve koma durumlarında mut­
laka akla gelmesi laboratuvar ve EEG incelemeleriyle bunun desteklenmesidir. Bu­
gün artık hastalık öncesi aspirin kullanımı ile Reye sendromu ilişkisi tartışmasız ka­
bul edilen bir hususdur. Birleşik devletler ve Avrupa'nın bir kısım ülkelerinde çocuk­
larda aspirin kullanımı en az düzeye indirilmiş ve bir sa~lık politikası haline gelmiş­
tir. Aspirinin resmi önlemlerle kullanımı asgari düzeye inince araştırmacılar Reye 
sendromu sayısındaki dramatik düşmeyi göstermişler ve mecbur kalroadıkça he­
kimlerin ve ailelerin çocuklarda gripal enfeksiyonlar sırasında aspirin kullanmamala­
rını önermişlerdir. 

Sonuç olarak ülkemizdede çocukluk ça~ı ensefalopatilerinde Reye sendromu­
nun hatırlanınası ve özellikle bu sendromun aspirin kullanımıyla ilgisi bilindi~ine gö­
re bu kullanırnın asgariye indirilmesinin uygun olaca~ı kanaatına varılmıştır. 
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