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SUMMARY: Kabakus N, Kansiz F, Kurt NC, Aydin M, Yoldas TK (Department
of Pediatrics, Firat University Faculty of Medicine, Elazig, Turkey). Chronic
inflammatory demyelinating polyneuropathy associated with chronic hepatitis
B virus infection. Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Dergisi 2004; 47: 194-196.

Chronic hepatitis B virus infection (HBV) is a disorder that may progress with
protean and rare complications. Here, we present a case with chronic
inflammatory demyelinating polyneuropathy (CIDP), observed during HBV
infection, and stress that CIDP may be associated with HBV infection. A six-
year-old boy who had been followed with chronic hepatitis B diagnosis was
admitted to our clinic with complaints of chronic progressive weakness and
sensorial impairments within the past two months. Neurological examination
revealed weakness in distal extremities (0/5) and glove-sock paresthesia.
Cerebrospinal fluid protein levels were found to be increased (400 mg/dl).
Diagnosis of CIDP was made when a decrease in nerve conductive rate,
prolonged distal and F-wave latencies, abnormal temporal dispersion and partial
conduction block findings were observed in electromyography. A six-month
intravenous immunoglobulin therapy was started and moderate recovery in
muscular weakness (3/5) was observed following the first dose. Complete
recovery was seen five months after the commencement of the therapy. CIDP
may be associated with severe disorders including HBV infection. We suggest
that complaints of weakness during chronic HBV infection should be evaluated
in terms of CIDP, and such complications should be treated in order to improve
the patient’s quality of life.
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OZET: Kronik hepatit B virus (HBV) enfeksiyonu, ¢ok yonlii ve bu arada seyrek
goriilen komplikasyonlarla gidebilen bir hastaliktir. Burada, kronik HBV
enfeksiyonu olan bir ¢cocukta ortaya ¢ikan kronik enflamatuar demiyelinizan
polindropati (KIDP) vakasi sunularak, HBV enfeksiyonu sirasinda kronik
polindropati gelisme olasilig1 vurgulanmak istendi. Bir yildir kronik HBV tanisi
ile izlenmekte olan alt1 yasinda erkek hasta, son iki aydir kronik ilerleyici
giicsiizliik ve duyusal yakinmalarla getirildi. N6rolojik muayenesinde
ekstremitelerin distal boliimlerinde belirgin kas giiciinde azalma (0/5) ve
parestezi belirlenen hastanin, beyin-omurilik sivisi incelemesinde protein artisi
(400 mg/dl ) saptandi. Elektromiyografide belirlenen azalmis sinir ileti degerleri,
uzamug distal ve F-dalga latansi bulgulari, anormal temporal dispersiyon ve
par31ye1 iletim bloklar: ile birlikte hastaya KiDP tanis1 kondu. Alt1 aylik
intravendz immiinglobiilin tedavisi programina alinan hastanin, tedavinin ilk
dozundan sonra kas giiciinde orta derecede (3/5) ve besinci ayda tam diizelme
belirlendi. KIDP, altta yatan 6nemli hastaliklara, bu arada hepatit B
enfeksiyonuna eslik edebilir. HBV enfeksiyonu sirasinda ortaya ¢ikan
“gli¢csiizliik” yakinmalari, kronik polindropati yoniinden dikkatle
degerlendirilmeli ve bu tiir komplikasyonlarin tedavisi ile hastalarin yasam
kalitesinin arttirilmasina katkida bulunulmalidir.

Anahtar kelimeler: hepatit B virus enfeksiyonu, polinoropati, ¢ocuk.

Kronik hepatit B virus (HBV) enfeksiyonu, cok  tadirl:2. Bu komplikasyonlardan biri olan
yonli ve bu arada seyrek goriilen komplikasyon- polindropatinin; endondronal kapillerlerde ve
larla gidebilen bir hastaliktir. Bu komplikasyon- endondriumda, HBV ylizey antijenini de igeren
larin immiin-aracilikli olduguna inanilmak- bir immiin kompleks yapilanmasi ile olustugu;
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bu siirece sitotoksik T hiicrelerinin hiimurol
faktorlerden daha fazla katkida bulundugu kabul
edilmektedir!-4.

Hepatit B virus enfeksiyonuna ikincil gelisen
kronik enflamatuar demiyelinizan polinéropati
(KIDP), oldukca seyrek goriilen bir kliniko-
patolojik durumdur5-7. KIDP, periferik sinirlerin
ilerleyici ya da tekrarlayic1 (de-miyelinasyon /
re-miyelinasyon) motor ve duyu kaybri ile giden
bir hastaligidir®8°. Bu durumun erken tanin-
masi, tedavi edilebilir olusu nedeni ile 6nem-
lidir58.9. KIDP, cocukluk ¢caginda ¢ok daha seyrek
gorilir (1:300.000) ve degisik klinik bulgular
gosterebilir7.?. Vakalarin %25’inde akut
baslayabilir. Cocuklarda subakut ya da kronik
polindropatili vakalar siklikla kalitsaldir?.

Tanida; baslica gii¢siizliik ve derin tendon
reflekslerinde azalma veya kayip ile giden klinik
bulgular, polinéropati ile uyumlu elektro-
diagnostik sonuglar, artmis beyin-omurilik sivisi
proteini ve miyelin ve/veya akson zedelen-
mesinin goriildiigii sinir biyopsi sonuglarindan
faydalanilmaktadir>89. Tiim bunlara karsin,
tanida zorluk cekilen vakalar da bildiril-
mektedir?”. KIDP’nin tedavisinde korti-
kosteroidler, plazma degisimi ve intravendz
immiinglobiilinler kullanilmaktadir!6.7,9.

Burada, kronik HBV tanis1 konmus bir ¢ocukta
gelisen ve giderek belirginlesen giigsiizliik
yakinmasinin, KIDP’ye bagli olabilecegi; bu
durumun tedavisinin, hastalarin yasam kalite-
sinde saglayabilecegi diizelme vurgulanmak
istenmistir.

Vaka Takdimi

Bir yildan beri kronik HBV enfeksiyonu tanisi
ile izlenen ve herhangi bir tedavi almayan alti
yasindaki erkek hasta, son iki aydan beri
baslayan ve giderek belirginlesen halsizlik ve
glicsiizlitk yakinmalari ile getirildi. Norolojik
muayenesinde; derin tendon reflekslerinin
kaybi, alt ekstremitelerde daha belirgin olmak
tizere, tim ekstremitelerin distal kisimlarinda
belirgin (0/5), proksimallerde daha az belirgin
(3/5) kas gliciinde azalma ve eldiven-gorap
tarzinda duyu kusuru belirlendi. Diger fizik ve
ndrolojik muayene bulgulari normaldi.
Laboratuvar c¢alismalarinda karaciger enzim-
lerinde artis (SGOT 301 U/L, SGPT 259 U/L),
kronik HBV enfeksiyonu pozitifligi (HBsAg
pozitif, anti-HBc pozitif pozitif, HBeAg pozitif,
HBV DNA pozitif, anti-HBe negatif, anti-HBs
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negatif, anti-HBc IgM negatif ve anti-HBc IgG
pozitif) ile beyin-omurilik sivis1 incelemesinde
protein yiikselmesi (400 mg/dl) belirlendi.
Ayrica diger viral hepatit gostergeleri (A, D, E,
G viruslary; sitomegalovirus; Herpes simpleks
virus; Parovovirus; Coxsackie virus A ve B;
Echovirus, Varisella ve Rubella viruslari ile HIV)
ile diger enfeksiy6z ajanlara (toksoplazma,
sifiliz, tiiberkiiloz, salmonella ve brusella)
yonelik serolojik testler negatif bulundu.
Periferik sinir biyopsisi, anne-babadan izin
alinamadigindan yapilamadi.

Elektromiyografik (EMG) incelemede; tiim
ekstremitelerde agir aksonal dejenerasyon ve
demiyelinizasyonla seyreden duyusal-motor
polindropati (distal latanslarda uzama, birlesik
kas aksiyon potansiyellerinin ampliitiidiinde
kiiclilme, F yanitlarinda gecikme ve kronik
doneme ait polifazik, yer yer uzun siireli
ndrojenik motor iinit potansiyelleri) saptanan
hastaya KIDP tanisi kondu. Hasta alt1 aylik
intravendz immiinglobulin (400 mg/kg/giin, 5
glin/ay) tedavi programina alindi. Kas giiclinde,
tedavinin ilk dozundan sonra orta derecede (3/
5) ve besinci ayda tam diizelme izlendi. On
aydan beri polindropati yoniinden de izlenen
hastada, herhangi bir norolojik sorun gozlen-
medi. Bu silire boyunca transaminazlarda hafif
diisme (SGOT 290/270 U/L, SGPT 250/242 U/
L) belirlenirken; HBeAg negatif, anti-HBe pozitif
ve HBV DNA negatif olarak bulundu. Diger
HBV gostergelerinde herhangi bir degisiklik
izlenmedi.

Tartisma

Kronik HBV enfeksiyonunun, klinik 6zellikleri
ve seyri olduk¢a degiskenlik gdsterebilir.
Bunlarin bir kismi, HBV enfeksiyonuna ikincil
gelisen ekstrahepatik komplikasyonlara baglidir.
HBV enfeksiyonunun ekstrahepatik belirtileri
arasinda, artrit, vaskiilit, Coombs pozitif anemi,
tiroidit, lupoid dokiintii ve nefrit sik goriil-
mesine ragmen; polindropati komplikasyonu
olduk¢a seyrektir!:3. Karaciger dis1 gelisen
bulgularin ve bu arada polindropatinin de oto-
immiin kaynakli oldugu kabul edilmektedir?-+.

Kronik HBV enfeksiyonu olan hastalarin
giigslizlik yakinmasi, bir¢ok nedene, bu arada
polintropatiye de bagli olabilir®7.?. Bu hasta-
larda gelisen polindropatinin erken taninmasi ve
tedavisi, hastanin yasam kalitesini iyilestirebilir.
KIDP’nin sadece HBV enfeksiyonuna degil; ayni
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zamanda HBV asisina, tedavide kullanilan
ilaclara (interferon, siklofosfamid, steroidler,
gibi) ve diger nedenlere (endokrin bozukluklar,
kollajen/vaskiiler hastaliklar, bébrek yetmezIigi,
toksik/metabolik nedenler ve cesitli kanser
tirleri) de bagli gelisebilecegi; tim bu
durumlarda gelisen KiDP’nin tedavi ile
diizelebildigi ve tekrarlama olasiliginin diisiik
oldugu bilinmektedir!,3:438,

Hastamizda KIDP tanisi, biyopsi olanagi
saglanamadigindan; dykii, ndérolojik muayene ve
EMG ile kondu. HBV enfeksiyonuna eslik eden
KIDP, hastanin yiiriimesini engelleyecek kadar
agirdi. intravendz immiinglobiilinin, immiin
sistemin disregiilasyonu ile giden birgok
hastalikta oldugu gibi, KIDP’nin tedavisinde de
basarili oldugu bildirilmektedir!?. Hastamizda
ilk intravendz immiinglobiilin dozuyla birlikte
hastanin polindropati sorunlarinin gerilemeye
baslamasi ve besinci ayda tiim bu sorunlarin
diizelmesi; ayrica on aylik izlem siiresince
tekrarlamamasi, 6nemli bir tedavi segenegi
oldugunu gostermektedir. KIPD'de kullanilan
plazma degisimi ve kortikosteroid tedavilerinin
tek basina yada birlikte kullanimlarinin da
basarili oldugu bildirilmektedirl6.7.9.

Hepatit B virus enfeksiyonu sirasinda ortaya
cikan giligslizliik yakinmalarinin, polindropati
(akut veya kronik) yoniinden dikkatle
degerlendirilmesi ile olasi ndropatiler tanina-
bilir; bu komplikasyonlarin tedavisi ile
hastalarin yasam kalitesinin arttirilmasina
katkida bulunabilir.
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