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Kronik inflamatuar Demiyelinizan Polinéropati ile
Nida Fatma TASGILAR Presente Olan Hepatit-B Virus Enfeksiyonu

Esra ACIMAN Hepatitis B Virus Infection Presenting As Chronic

Osman KORUCU Inflammatory Demyelinating Polyneuropathy

Ufuk EMRE ABSTRACT

Chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy (CIDP), which is characterized by a
progressive or recurrent loss of motor and sensory peripheral nerves, could be due to many
reasons such as diabetes mellitus, cancer, sarcoidosis. Although, CIDP could develop in patients
with Hepatitis B virus infection (HBVi), HBVi wasnot found to present itself as CIDP. Our
case is a 60 years old-man whom suddenly developed numbness and weakness in hands and
feet. He was tetraparetic with hypoactive deep tendon reflexes, hypoesthesia and parestesia.
Electroneuromyography (ENMG) revealed mixed type demyelinating and sensorial
Noroloji AD, Kozlu/Zonguldak  sensorimotor polyneuropathy. At the time of the diagnosis, high values of AST and ALT; later
on, positivity of HBsAg and HBV-DNA were detected. Although liver biopsy showed chronic
hepatitis and liver fibrosis, he didnot have any history of hepatitis. In conclusion, while
investigating the etiology of CIDP, HBVi should be considered even if patients didnot mention
or know any history of hepatitis.
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23.10. 2009 Periferik sinirlerin ilerleyici yada tekrarlayici, motor ve duyu kaybiyla karakterize olan kronik

inflamatuar demiyelinizan polindropati (KIDP); diabetes mellitus, kanser, sarkoidoz gibi

nedenlerle gelisebilir. Hepatit B virus enfeksiyonu (HBVe) olan hastalarda KIDP gelisebilir,

09. 10. 63 ancak HBVe’nin KIDP ile presentasyonu bildirilmemistir. Olgumuz 60 yasinda erkek hasta, el
ve ayaklarinda ani gelisen gii¢siizlik ve uyusukluk sikayeti ile bagvurdu. Hastada tetraparezi
ile birlikte derin tendon reflekslerinde hipoaktivite, hipoestezi ve parestezi meveuttu. Once AST
ve ALT yiiksekligi, ardindan da HBsAg ve HBV-DNA pozitifligi saptandi. Karaciger biyopsisi
kronik hepatit ve karaciger fibrosisini gostermesine ragmen, hastada hepatit hikayesi yoktu.
Sonugta, KIDP etiyolojisi arastirilirken, hepatit dykiisii olmasa bile, HBVe diisiintilmelidir.
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Zonguldak Karaelmas Kronik inflamatuar demiyelinizan polinéropati (KIDP) periferik sinirlerin

HQiVTrﬁifSi Tip Fakiltesi ilerleyici yada tekrarlayici (demiyelinizasyon/remyelinizasyon) motor ve duyu
droloji AD.

kaybu ile giden hastaligidir (1). Etiyolojide diabetes mellitus, myastenia gravis,
Esenkdy Kozlu/ZONGULDAK  monoklonal gamopati, HIV, kanser, sarkoidoz, refsum hastaligi, sistemik lupus
eritamatosus, sjogren sendromu, lenfoma, tiroid hastaliklari diistiniilebilir (2-
12). Hepatit B virus enfeksiyonuna (HBVe) ikincil gelisen KIDP olduk¢a nadir
0 372 2612001 goriilen klinikopatolojik bir durumdur (1). Literatiirde KIDP ile presente olan
HBVe bugiine kadar bildirilmemis olmasindan dolay1 olgumuzu sizlerle
paylagmay1 amagcladik.
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60 yasinda erkek hasta, ani gelisen el ve ayaklarinda uyusma ve giigsiizliik

sikayetiyle bagvurdu. 2 hafta 6nce aniden her iki elinin parmak uglarinda ve
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ekstremitelerde proksimallerde 4/5, distallerde 1-2/5,
ist ekstremitelerde proksimal ve distallerde 3/5
parezi; bilateral triseps refleksinde hipoaktivite, diger
odaklarda arefleksi; bilateral alt ekstremitelerde
yaklasitk dizin 10 cm iizerine kadar, st
ekstremitelerde ise el bileginin 10-15 cm iizerine
kadar olan eldiven-corap tarzi hipoestezi ve parestezi
mevcuttu. Diger fizik ve nérolojik muayene bulgulari
normaldi.

Ilk basvuruda yapilan elektrondromyografide
(ENMG); duysal sinir iletim ¢aligmasinda alt ve {ist
ekstremitelerde duysal sinir potansiyeli elde
edilemedi, motor sinir iletim ¢aligmasinda ise bilateral
tibial, peroneal, sag median ve sag ulnar sinirlerin
distal latanslarinda uzama, iletim hizlarinda
yavaglama, bilateral tibial ve sag ulnar sinir F
latanslarinda uzama ile igne EMG incelemesinde
volanter submaksimal kasida bilateral tibialis anterior
ve sol abduktor dijiti minimi kaslarinda polifazik
motor iinit potansiyellerinde (MUP) artis, uzun siireli
biiyiik amplitiidlii MUP’ler gozlendi. Bu bulgularla
hastamizda demyelinizan ve sensoriyal agirlikli miks
tip sensorimotor polindropati diistiniildii. Laboratuar

fonksiyon testleri, elektrolit, tiroid fonksiyon testleri,
vitamin B12, folik asit, protein elektroforezi, IgA,
vaskiilit markerlar: normaldi. AST: 182 IU/L (N: 15-
40 IU/L), ALT: 404 IU/L (N: 10-40 IU/L), HBsAg
ve HBV-DNA pozitifti. Beyin-omurilik sivi (BOS)
incelemesinde protein yiiksek (578mg/dl) ve
oligoklonal band pozitifti. Karaciger fonksiyon
testlerinde yiikseklik olmasi nedeni ile uygulanan
karaciger igne biyopsisinde kronik B viral hepatit ve
fibrozis evre: 3 saptandi. CA 19-9 :206 U/ml (N:<34
U/ml), CA 15-3:23 U/ml (N:0 U/ml), AFP:4.5 IU/ml
(N:0 IU/ml ) saptandi. Timor belirteclerinde
yukseklik olmasindan dolay1 istenen abdomen
ultrasonografi, batin bilgisayarli tomografi (BT),
toraks BT, kolonoskopi normal olarak saptandi. 5 kez
plazmaferez uygulanan hastanin parezisi ve duyu
kusuru tam diizeldi. 10 giin sonra hasta tekrar kol ve
bacaklarda gii¢siizliik sikayeti ile basvurdu. Norolojik
muayenesinde alt ekstremitelerde proksimallerde 4/5,
distallerde 2-3/5, {ist ekstremitelerde proksimal 2-3/5
ve distallerde 1-2/5 parezi; bilateral triceps ve biceps
refleks normoaktif, diger odaklarda hipoaktifti; duyu
kusuru yoktu. Destekle yiiriiyebiliyordu.

tetkiklerinde tam kan sayimi, sedimentasyon, bobrek ikinci ENMG incelemesinde ilk ENMG’deki
. . Latans Amplitud Uzaklik Hiz
Sinir Uyari yeri
ms mV cm m/s
Sag Median - APB 1. Bilek 134 2.7 7.5
2. Dirsek 21.8 25 21.5 31.2
3. Aksilla 26.2 24
4. EN 31.2 0.1
Sol Median - APB 1. Bilek 11.75 2.6 8
2. Dirsek 19.55 3 22 28.2
3. Aksilla 25.25 2.3 24 421
4. EN 29.35 0.9
Sag Ulnar — ADM 1. Bilek 9.3 5.7 7.5
2. Dirsek 26.8 0.8 23.2 13.2
3. Dirsek Usti 27.85 1.1
4. Aksilla 33.75 1.1
5.EN 39.55 0.1
Sol Ulnar — ADM 1. Bilek 11.8 2.3 7.5
2. Dirsek Alti 22.3 0.6 16 15.1
3. Dirsek Ustii 28.65 0.6 10 15.7
4. Aksilla 33.95 0.9
5.EN 38.85 0.8
Sag Tibial-AH 1. Ayak bilegi PY
Sol Tibial-AH 1. Ayak bilegi PY
Sag Comm Peroneal - EDB 1. Ayak bilegi PY
Sag Comm Peroneal - EDB 1. Ayak bilegi PY

Tablo: ENMG’de motor sinir iletim ¢alismasi bulgular. APB: Abdiiktor Pollisis Brevis, EN: Erb Noktasi, ADM: Addiiktor
Dijiti Minimi, AH: Abduktor Hallusis, PY: Potansiyel Yok, EDB:Ekstansor Dijitorium Brevisi
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bulgulara ek olarak bilateral median sinirlerde
proksimal (Erb noktasinda), bilateral ulnar sinirlerde
onkolda iletim blogu saptandi (Tablo), (Sekil a ve b).
Hasta 6zge¢mis agisindan tekrar sorgulandiginda,
hasta yakini 1 yil 6nce hastanin ayaklarinda hafif
diizeyde kuvvetsizlik oldugunu, hastamizin bunu
onemsemedigini, evde 1 hafta istirahat ettikten sonra
diizeldigini belirtti. Klinik ve ENMG bulgular ile
hastaya KIDP tanist kondu. Aktif HBVe olmasindan
dolay1 steroid tercih edilmeyerek IV immunglobulin
(5 giin silireyle 400mg/kg/glin) uygulandi. Aktif
hepatit donemi sonlandiktan sonra da proflaktik aylik
megadoz steroid tedavisine alindi. 4. kiir megadoz
steroid tedavisi alan hastanin norolojik muayenesi su
anda alt ekstremitelerde arefleksi disinda normal
seyretmektedir.

TARTISMA

KIDP’nin otoimmun mekanizmalar ile gelistigi
diistinilmektedir. Periferik sinir sisteminin myelinine
karsi hiicresel ve humoral mekanizmalar ile
otoimmunite gelisir (13). KIDP prevalans1 1,2-
1,9/100.000’dir  ve erkeklerde daha fazla

goriilmektedir. Herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilir.
Ortalama baslangig¢ yas1 47-48 olarak bildirilmektedir
(3,14,15). Klinik gidis aylar boyunca yavas yavas
oldugu gibi atak ve diizelmelerle giden bir sekilde de
olabilir (15). Klinik bulgular simetrik proksimal ve
distal giigsiizliik, duyu kaybi, hipo veya arefleksidir.

Ancak atipik baslangi¢ da olabilmektedir. KIDP tanis1
klinik 6zellikler, sinir iletim c¢alismalari, BOS
incelemesi, sinir biyopsisi ile EFNS/PNS kriterlerine
gore konulur (16). Tam i¢in klinik dnemlidir, ek
olarak EMG, patoloji, BOS bulgularindan ikisinin
varliginda kesin tani, birinin varliginda olas1 tani
konulur (3). Bizim hastamizda proksimal ve distal
simetrik gligslizlik, duyu kayb1 ve hipo/arefleksi
mevcuttu. BOS proteini artmis olup oligoklonal band
pozitifti. Elektrofizyolojik caligmalarda
demyelinizasyon 4  temel elektrofizyolojik
parametreyle belli kriterlere gore tanimlanmaktadir
(17,18). Bunlardan hastamizda motor sinir iletim
hizinda azalma, distal motor latanslarda uzama, F
dalga latanslarinda uzama, motor iletim bloklari
olmasina ragmen asil tani koydurucu olan motor
iletim bloklarinin saptanmasidir.

KIDP tedavisinde IVIG ve plazmaferez standart
tedavilerdir. Kortikosteroid tedavisi de standart
tedaviler i¢inde sayilmaktadir. Diger standart olmayan
tedaviler arasinda azatiopiirin, siklofosfamid,
siklosporin A, etanercept, interferon-alfa 2a,
mycophenolate mofetil, tacrolimus yer almaktadir.
Acil tedavide interferon-betala, rituximab ve yliksek
doz siklofosfamid kullanimi ile ilgili ¢aligmalar
mevcuttur (19,20). Bizim hastamizda plazmaferez,
IVIG ve steroid tedavisi uygulandi. Steroide dramatik
yanit gdzlendi.

Sekil a. Ulnar sinirin ADM kasinda yapilan motor sinir iletim ¢calismasinda gézlenen iletim blogu (bilek-dirsek altinda ve
aksilla-Erb noktasinda), b. Median sinirin APB kasinda yapilan motor sinir iletim ¢calismasinda gézlenen iletim blogu

(aksilla-Erb noktasinda)

Dizce Tip Dergisi 2010; 12(2): 73-77 75



Nida Fatma TASCILAR ve Ark.

Etiyolojide diabetes mellitus, myastenia gravis,
monoklonal gamopati, HIV, kanser, sarkoidoz, refsum
hastaligi, sistemik lupus eritematosus, sjogren
sendromu, lenfoma, tiroid hastaliklar1 diisliniilebilir
(2-12).

KIDP'nin degisik immunolojik hastaliklar ile bir arada
goriilmesi benzer immunopatojenik mekanizmalarin
sorumlu olabilecegini akla getirmektedir (12).

KIDP etiyolojisinde HBVe diisiiniilmelidir. KIDP ve
HBVe ile ilgili 5 olgu bildirilmistir (1,21-24).
HBVe’na bagli polindropatinin  endondronal
kapillerde ve endonériumda HBV yiizey antijenini de
iceren immun kompleks yapilanmasi ile olustugu
diisintilmektedir (1). Sinir hasarinda sitotoksik T
hiicrelerinin humoral faktorlerden daha etkili oldugu
disiiniilmektedir (22).

Diinyada HBVe siklig1 gittik¢e artmaktadir. HBVe
gelisen hastalarda KIDP gelisebilecegi de
bilinmektedir (1,21-24). Giiniimiize kadar bildirilen 5
olgu KIDP gelistiginde HBVe tanisiyla takip
edilmekte olan hastalardir. KIDP olgularindan birinde
steroid verilmesini takiben (23), birinde karaciger
transplantasyonu sonrasi (24), diger ti¢linde ise kronik
hepatit sirasinda (1,21,22) olmustur. Ancak bizim
olgumuz disinda higbirinde KIDP tanis1 konulduktan
sonra hepatit saptanmamuistir.

Sonugta, KIDP ile presente olan HBVe olgumuzu
sizlerle paylasarak, KIDP hastalarinda HBVe
arastirilmasinin gerekliligini, HBVe varliginda tedavi
planinizi gézden gegirmenizi dneririz.
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