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OZET

I¢ organlarin yagh dejenerasyonuyla birlikte olan bir ensefalopati olarak ta-
nimlanan Reye sendromu, bir ¢ocukluk ¢ag: hastaligi olarak kabul edilir. Reye send-
romunun iilkemizde daha onceleri inanildig: kadar az olmadigi inancindayiz.

Bu ¢alismada Reye sendromunun degigik safhalarinda klinik semptomlar: ve
EEG bulgulan literatiir verileri isiginda tartigilmigtir.

SUMMARY

Reye Syndrome and The Value of Electroencephalography
in This Syndrome

Reye syndrome which is defined as encephalopathy with fatty degeneration
of the viscera is considered a childhood disease. We believe that Reye syndrome is
not as rare as previously believed in our country.

In this paper the clinical symptoms and EEG findings of Reye syndrome in
different stages of disease have been discussed with the guidance of literature data.

1963 te Reye ve arkadaslarinin 21 bebek ve ¢cocukta tamimladiklar Reye send-
romu visserlerin yagh dejenerasyonuyla birlikte olan bir ensefalopatidir' -? . Genetik
ve c¢evresel predispozan faktorlerin de rol oynadig: bu sendromda 6zellikle viral en-
feksiyonlarin seyri esnasinda aspirin kullamimi iizerinde durulmaktadir® *.

Genellikle influenza B, influenza A veya varicellanin sebep oldugu enfeksiyon-
lar esnasinda aspirin kullanan cocuklarda hizla gelisen ansefalopati amonyum néro-
toksisitesine baglanmaktadir. Cocuk aniden kusmaya baslar hizh bir sekilde 24 saat
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icinde stupor ve komaya girer®+*+%-7+8_ Eger Reye sendromu akla gelip ayinc: ta-
m yapilabilirse tedavi sansi olan hasta aksi halde kisa siirede kaybedilir. Tam icin
klinik esas olmak iizere serumda amonyak seviyesi, transaminazlar bakilir, protrom-
bin zamani tayin edilir, CT ile beyin taranir ve en 6nemlisi seri halinde baglangigtan
itibaren elektroensefalografi cekilir. Eger karaciger biopsisi yapilabilirse kesin tani-
ya gotiiriir' 7 +* ©. Bu nonenflamatuar ansefalopati sendromunda beyinde sitojenik
tipte ©dem ve Ozellikle karaciferde yagh dejenerasyon patolojik tabloyu olusturur.
Kurtulan olgularin ¢ok azinda norolojik sekeller kalir'!.

Degisik iilkelerde ¢ok sayida Reye sendromlu olgu serileri yaymnlanip aspirinle
iligkisi tartisilirken bizde bu konunun giindeme pek gelmemesi olgularin azhgindan
olmasa gerektir. Ulke capinda bahsedilen viral enfeksiyonlarin yayginligi ve aspirin
icin genis tolerans dikkate alinirsa ¢ocukluk ¢aginda akut gelisen ansefalopati ve
komada mutlaka Reye sendromu hatirlanmahdir.

OLGU

SI 5 yasinda erkek (U.U.T.F. Prot. No. 1256101/B-1987) klinige miiracaatin-
dan 1 hafta 6nce burun akintisi, halsizlik, subfebril ates ile seyreden gripal enfeksi-
yon baslamig. Bu siire iginde diizensiz aspirin verilmig. Halsizligin artmasi ve 4-5 kez
figkirir tarzda kusma olmasi nedeniyle bagvuran hasta yatinldi. Birinci giin yakinma-
larina ajitasyon eklenen hastanin yapilan ilk muayenesinde nemli sayilacak siste-
mik ve norolojik defisit tesbit edilmedi. Sadece orofarenks ve sag kulak yolunda
hiperemi ve genel halsizlik ve ajitasyonu vardi.

Ikinci giin hastanin genel durumu bozulmaya suuru bulanmaya baslad ve ge-
ceye dogru hasta tam komaya girdi. Daha once yapilan LP ile BOS normal bulun-
mugtu. Ancak basing yiiksekti. Hastanin bu durumdaki norolojik muayenesinde;
suur kapali, DTR hiperaktif, bilateral patolojik refleksler miisbetti. Dekortikasyon
postiiriinde olan hastada bilateral 151k ve kornea refleksleri tembel bulundu. Birinci
planda ansefalit veya ila¢ entoksikasyonu diigiiniilen hastada incelemeler yapild.
Transaminazlar ¢ok yiiksek bulundu (SGTO0-309, SGPT-312), protrombin zamani
uzamigti. Kranial CT: Goriiniim beyin 6demine uyar intrakranial kitle yoktur.
EEG: Zemin aktivitesi regiilaritesini kaybetmis olup yiiksek amplitidli degisik
frekanshi delta dalgalar iki tarafli ¢cikmis kesin bir lateralizasyon vermemistir (Re-
sim: 1). Antesadanda gripal enfeksiyon, aspirin kullanimi klinik gidis ve incelemeler-
den elde edilen patolojik sonuclar birlestirildiginde Reye sendromu diisiiniilerek ta-
kip ve tedavi bu yonde diizenlendi. Reanimasyon servisinde yogun bakima alinan
ve beyin 0demi tedavisi uygulanan hastaya seri EEG ler cekilmeye baslandi. Entiibe
edilen ve yapay solunuma alinan hastanin monitorize edilerek dexametazon ve
gliserol tedavisine devam edildi. Hasta 2 giin sonra yavas yavas acilmaya basladi.
3 ncii giin kooperasyon kurulabilecek duruma geldi. Cekilen EEG de belirgin diizel-
me, zemin aktivitesinde geriye doniig goriildii (Resim: 2). Klinik iyilesmeye paralel
olan EEG diizelmesi Reye sendromu lehine kabul edildi. 9. giinde nérolojik bulgular-
da diizelme goriildii. Cekilen EEG de diizelme daha belirgindi. ikinci kranial CT de
beyin 6demi ¢ozillmiis goriiniim normale donmiistii. 10. giin hasta tamamen normale
dondii. Kontrole gelmek kaydiyla taburcu edildi. 1 ay, 2 ay, 4 ay sonra seri halinde
cekilen EEG lerde zemin aktivitesinin tamamen normale déndiigii ve belirgin bir pa-
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tolojinin olmadif1 gozlendi (Resim: 3 ve 4). Baglangictan itibaren ¢ekilen EEG lere
ait orneklerde klinikle paralel giden dramatik EEG diizelmesi resimlerde gosterilmis-
tir (Resim: 1-3).

Resim: 1
Hasta Komada Iken Ce-
kilen [k EEG: Yiiksek
Amplitiidlii Degisik Fre-
kansh Delta Patolojisi
(3 cii Safha EEG
Anormalitesi)

Resim: 2
Komadan Sonra Cekilen
EEG: Dramatik Diizelme
4-5 cps Teta Dalgalar
Daginik Olarak Cikmigtir
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Resim: 3
1 Ay Sonra Cekilen EEG: Yaga Gore Zemin Aktivitesi
Tamamen Normal Patolojik Dalga Gériilmiiyor

TARTISMA

Reye sendromu ve onceden gecirilmis viral enfeksiyon esnasinda aspirin
kullanimi arasindaki muhtemel iliski artik kabul edilen bir husustur®+*+!2. Olgu-
muzda da antesadanla gripal enfeksiyon ve aspirin kullanim1 meveuttu. Lovejoy ve
arkadaglari Reye sendromunu 5 ayn klinik safhaya aywrmglardir’ ®. Olgumuz koma
hali, dekortukasyon postiirii, bilateral patolojik refleks ¢ikisi, 151k refleksinin ko-
runmasi, transaminazlarin yiiksekligi, protrombin Zamaninin uzamasi ve EEG pato-
lojisi dikkate alinirsa Lovejoy'un derecelendirmesine gore 3. safha Reye sendromu
olarak kabul edilebilir. Ancak kanda amonyak seviyesi Olcilememesi olgumuzun
tamamlanmayan bir tetkikidir. Literatiirde ayirie1 tanida ansefalopati yapabilen
sebeplerden multipl ilac zehirlenmeleri, valproik asit zehirlenmesi, konnektif doku
hastahg1 nedeniyle kronik salisilat alimi, en basta sayilmaktadir. Olgumuzda bunlar
ve diger ansefalopati yapan nedenler dikkate alinarak ayirici tan1 yapilmistir” .

Reye sendromunda EEG nin takip ve prognoz tayinindeki yeri ve 6nemi bir-
cok calisma gruplan tarafindan gosterilmistir. Lovejoy ve arkadaslari ile Aoki ve
arkadaglarinin yaptiklann genis kapsamh calismalarda Reye sendromunda EEG
anormaliteleri belirgin 4-5 safhaya ayrilmigtic'+'®. Tip-1 EEG anormalitesi: rit-
mik yavaslama, dominant teta ve seyrek delta goriiniimii, Tip-2 EEG anormalitesi:
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dominant delta ve seyrek teta goriiniimii, Tip-3 EEG anormalitesi: tamamen yiiksek
amplitiidlii ritmik veya aritmik delta goriiniimii, Tip-4 EEG anormalitesi: diigiik amp-
litiidlii delta goriiniimii ve supresyon-borst aktivitesi ¢ikisi, Tip-5 EEG anormalitesi:
hemen hemen EEG izoelektrik hatta goriiniir (elektroserebral sessizlik). Olgumuzun
komaya girdikten sonra cekilen ilk EEG sinde yiiksek amplitiidlii degisik frekansh
delta dalgalar1 tamamen hakim olup Tip-3 EEG anormalitesi olarak degerlendirilmis-
tir. Yukarda bahsedilen 5 ayri tip EEG anormalitesinin prognostik degeri degisik
calisma gruplan tarafindan 6nemli belirtilmistir. Bizim olgumuzda da tesbit ettigi-
miz 3. satha EEG anormalitesi goriilen olgular prognoz bakimmdan ortada kabul
edilmekte eger dogru tam konup takibe alinmazsa bunlarin kaybedilecegi, Reye
tanist zamaninda konup miidahale edilirse sekelsiz kurtulabile ekleri belirtilmekte-
dir' ®. Olgumuzda EEG de dikkate alinarak Reye tanisi konmug yakin takip ve teda-
vi ile sekelsiz iyilesmesi saglanmigtir. Yine takip EEG lerinde klinikle paralel diizel-
me konusunda fikir birligi vardir. Bizim olgumuzda kontrol EEG lerinde bulgular
tamamen normale donmiistiir.

Baglangictan beri tartisildig: gibi burada 6nemli olan husus Reye sendromu-
nun akut baslayan kusma ile birlikte olan ensefalopati ve koma durumlarinda mut-
laka akla gelmesi laboratuvar ve EEG incelemeleriyle bunun desteklenmesidir. Bu-
giin artik hastalik 6ncesi aspirin kullanimi ile Reye sendromu iligkisi tartigmasiz ka-
bul edilen bir hususdur. Birlesik devletler ve Avrupa 'nin bir kisim iilkelerinde ¢cocuk-
larda aspirin kullanimi en az diizeye indirilmis ve bir saghk politikas: haline gelmisg-
tir. Aspirinin resmi onlemlerle kullanimi asgari diizeye inince aragtirmacilar Reye
sendromu sayisindaki dramatik diismeyi gostermigler ve mecbur kalmadik¢a he-
kimlerin ve ailelerin ¢ocuklarda gripal enfeksiyonlar sirasinda aspirin kullanmamala-
rin1 onermislerdir,

Sonuc olarak iilkemizdede ¢ocukluk ¢agi ensefalopatilerinde Reye sendromu-
nun hatirlanmasi ve ozellikle bu sendromun aspirin kullamimuyla ilgisi bilindigine go-
re bu kullanimin asgariye indirilmesinin uygun olacag: kanaatina varilmigtir.
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