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Kronik Hepatit C Enfeksiyonunda Elektrofizyolojik Anormallikler icin
Tarama: Periferik Noropati ve Optik N6ropati

Screening for Electrophysiological Abnormalities in Chronic Hepatitis C
Infection: Peripheral Neuropathy and Optic Neuropathy
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oz
Amag: Kronik hepatit C enfeksiyonu olan asemptomatik bireylerde peri-
ferik néropati ve optik néropati varligini arastirmak.

Yontem: Kronik hepatit C enfeksiyonu nedeniyle enfeksiyon hastaliklari
polikliniginde takipli ardisik 30 hasta ile yas ve cinsiyet uyumlu 30 saglik-
Il birey calismaya alindi. Tim hastalarin sinir iletim calismalari ile gorsel
uyarilmis potansiyelleri (VEP) kaydedildi. Hastalarin ayrintili nérolojik ve
oftalmolojik muayenesi yapildi ve Hepatit C enfeksiyonuna iliskin hasta-
lik stiresi ve interferon kullanimi bilgileri kaydedildi. Sonuglar istatistiksel
olarak karsilastirildi.

Bulgular: Hepatit C enfeksiyonu olan hastalarin 16'si kadin ve 14'G er-
kekti. Ortalama yas 57,5, ortalama hastalik stiresi ise 6,43 yildi. Hastalarin
P100 latanslari normal sinirlarda iken, amplittidleri normal kontrollere
kiyasla anlamli derecede dustiktt. On bes hastanin sinir iletim calisma-
larinda anormallik saptand. ki hastada sensoriyel néropati, 4 hastada
sensorimotor polinéropati, 7 hastada karpal tiinel sendromu, 2 hastada

ABSTRACT

Introduction: To investigate the existence of peripheral and optic
neuropathies in asymptomatic individuals with hepatitis C infection.

Methods: Thirty consecutive patients who were followed in a hepatitis
C outpatient clinic were recruited for electrophysiological evaluation
together with 30 age- and gender-compatible healthy controls. All
patients had a detailed neurological examination. The information
regarding the disease duration and management with interferons were
collected. Nerve conduction studies and visual evoked potentials (VEP)
were recorded in all subjects. The results of the patient and control
groups were statistically compared.

Results: Of the patients with hepatitis C infection, 16 were females
and 14 males. The mean age was 57.5 years, and the average disease
duration was 643 years. The P100 latencies in the patient group were
within normal limits, while the amplitudes were meaningfully small by
comparison with the controls. There were some abnormalities in the
nerve conduction studies of |5 patients. Sensorial neuropathy was
detected in two patients, sensorimotor polyneuropathy in four, carpal

ise karpal tiinel sendromu ve sensorimotor polinéropati birlikteligi vardi.
Kontrol grubunda periferik sinir iletim galismalart ile VEP latans ve ampli-
tUd degerleri normal sinirlardaydi.

Sonug: Hepatit C virtist periferik néropatiden kognitif yikima kadar fark-
It yelpazede nérolojik hastaliklara sebep olabili. Mononéritis multipleks,
duyusal aksonal periferik néropatiler;, multipl motor mononéropatiler
gorilebilin. C hepatitinin vaskdlitik tutulus ile periferik sinirleri etkiledigi,
interferon tedavisinin de optik néropatiye neden olabildigi bilinmekte-
dir. Patogenezde otoantikorlar, sitokinler, kemokinler ve kriyoglobulinler
suglanmaktadir: Biz de hepatit C enfeksiyonu olan hasta grubumuzda pe-
riferik sinir etkilenmesi ve optik néropati varligini arastirdik. Sonug olarak
hasta grubumuzun yarisinda cesitli tipte periferik néropatiler ve aksonal
tipte optik trakt etkilenmesi izledik.

Anahtar kelimeler: Hepatit C, periferik néropati, karpal ttinel sendro-
mu, optik néropati

tunnel syndrome in seven, and carpal tunnel syndrome and sensorimotor
polyneuropathy as comorbid states in another two patients. The nerve
conduction studies and VEP parameters were entirely normal in the
control group.

Conclusion: Hepatitis C-related neurological abnormalities may occur
both inthe central and peripheral nervous system. Mononeuritis multiplex,
sensorial axonal neuropathy, and multiple mononeuropathies are some
of the presentations of the peripheral nervous system involvement.
The mode of infection is considered to be via vasculitic mechanisms.
In addition, optic neuropathy is a known complication of interferon
treatment. Autoantibodies, cytokines, chemokines, and cryoglobulins are
accused to play roles in the pathogenesis. In this study, we investigated the
involvement of the peripheral nervous system and optic nerves in a group
of patients with hepatitis C. The resufts were in favor of peripheral nerve
injury of various types and optic neuropathy of the axonal type.

Keywords: Hepatitis C, peripheral neuropathy, carpal tunnel syndrome,
optic neuropathy

GIRIS

Hepatit C virus (HCV) enfeksiyonu, karaciger disi organ tutulumuna neden olabilen, kronik bir enfeksiyondur. Nérolojik komplikasyonlar ok
cesitlidir ve periferik néropatiden biling degisikligine kadar genis bir yelpazede ortaya gikmaktadir Hepatit C virus, mikst kriyoglobulineminin en
iyi bilinen nedenidir. Ayrica, hepatit C virus iligkili mikst kriyoglobulinemide periferik sinir sistemi (PSS) tutulusu oldukga sik gériilmektedir (1,2,3).
Mikst kriyoglobulinemi varliginda en sik subakut distal simetrik sensorimotor polinéropati seklinde tutulus izienmesine ragmen, serum kriyoglo-
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bulini negatif olan bireylerde de periferik néropati (PN) saptanabilmektedir
(4,5). Bu hastalarda siklikla duyusal ve aksonal agirlikli polindropati izlenirken,
nadiren fulminan gidisli bir vaskulite bagl monondritis multipleks tablosu da
gelisebilmektedir (6).

Hepatit C virus iliskili periferik néropatinin patofizyolojisi tartismalr bir konu
olmakla birlikte, HCV iliskili vaskdilit patogenezinde, HCV RNA ve kriyoglo-
bulin birikimi, dogrudan viral invazyon veya perivaskiler monontkleer infla-
matuvar hiicreler sorumlu tutulmaktadir (7,8,9,10). Periferik néropatisi olan
HCV enfeksiyonlu hastalarin kas ve sinir biyopsilerinde HCV partikdlleri iz-
lenmesi nedeniyle, daha ¢ok virus ile tetiklenen immun aracili mekanizmalar
lUzerinde durulmaktadir (I 1. Serumda kriyoglobulinlerin varligi, daha yaygin
ve siddetli bir ndropatik tutulusun géstergesi olsa da, vaskdlitik stiregte kri-
yoglobulinlerin tek faktér olmadigr distintimektedir (12).

Literatiirde, kronik HCV enfeksiyonu ve periferik néropati birlikteligine
iliskin gesitli klinik, elektrofizyolojik ve patolojik calismalar yer almaktadir.
HCV ligkili periferik néropati oldukca sik bildirilmesine ragmen, santral
sinir sistemi tutulusu oldukga nadir gérilmektedir. Hepatit C virus enfek-
siyonu ile keratokonjunktivitis sikka, iskemik retinopati, makiler 6dem ve
iskemik ndropati gibi gesitli oftalmik tutuluglar bildirilmistir (13). Cappel-
lari ve ark. (14), HCV iliskili mixt kriyoglobulinemi varliginda santral sinir
sistemi tutulusunu, uyartilimis potansiyeller ile g&stermistir. Ayrica, disik
doz interferon alfa tedavisi ile subklinik optik néropati gorilebilmektedir
(15,16,17).

Bu calismanin amaci, kronik HCV enfeksiyonu olan nérolojik agidan asemp-
tomatik bireylerde subklinik periferik néropati birlikteligini ortaya koymak
ve oftalmolojik muayaneleri olagan olan bu hasta grubunda, gérsel uyartil-
mis potansiyeller (VEP) ile olasi optik sinir tutulusunu incelemektir.

YONTEM

Enfeksiyon hastaliklari polikliniginde kronik hepatit C virus enfeksiyonu
tanisi ile izlenmekte olan asemptomatik 30 ardisik hasta galismaya alind.
Kronik hastaliklari olan (diabetes mellitus, malignite, otoimmun hastalik,
kronik bobrek hastaligi ve kronik enfeksiyon), toksin maruziyeti bulunan,
kalrtsal néropati veya miyopatisi olan ve bilinen oftalmolojik hastaligi olan
bireyler calismaya dahil edilmedi. HCV enfeksiyonu olan hastalarin inter-
feron kullanim bilgileri ve hastalik stireleri not edildi. Kontrol grubu olarak,
yas ve cinsiyet uyumlu otuz saglikli birey calismaya alindi. Hasta ve kontrol
grubundaki tim olgularin ayrintill nérolojik muayeneleri bir néroloji uz-
mani tarafindan yapildi. Tim olgularin sinir iletim calismalari ve VEP'leri
kaydedildi. Kontrol grubu ile HCV hasta grubunun sinir iletimleri ile VEP
degerleri kiyaslandi. Sinir iletim calismalart ile HCV enfeksiyonlu bireylerde
saptanan periferik néropatiler kaydedildi. HCV hastalari, interferon kul-
lanimlarina gdre iki gruba ayrilarak elektrofizyolojik agidan kiyaslandi. Ca-
lisma icin etik kurul onay! izmir 2 no'lu Etik Kurulu tarafindan alindi. Ttm
hastalar ve kontrol grubu calisma hakkinda bilgilendirildi ve yazli olarak
bilgilendirilmis onamlari alind..

Elektrofizyolojik inceleme

Motor ve duyusal sinir iletim calismalar:

Elektrofizyolojik incelemeler izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Noroloji Klinigj, Elektromiyografi Laboratuvarinda, ayni arastirmacilar tara-
findan, ayni cihazla (Medelec Synergy, Oxford Instruments, Old Woking,
ingiltere) ve ayni uyarim, kayit elektrodlari kullanilarak yapildi. Sinir iletim
calismalari standart teknikler ile 4 motor, 3 duyusal sinir iletimi icerecek
sekilde yapildi. Motor ileti calismalarinda median, ulnar, peroneal ve tibial
motor sinir ileti hizlari (MiH), distal latanslari (DL) ve bilegik kas aksiyon
potansiyelleri (BKAP), duysal ileti galismalarinda median, ulnar ve sural
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sinir duysal ileti hizlar (DIH), DL ve duysal aksiyon potansiyelleri (DAP)
incelendi. Her bir elektrot arasi mesafe 3 cm olan bipolar ylizeyel elektrot
kullanilarak, medyan sinir BKAP'I icin bilekten ve dirsekten verilen uyart ab-
duktor pollicis brevis kasindan, ulnar sinir BKAP'I igin bilekten ve dirsekten
verilen uyari abduktor digiti minimi kasindan, posterior tibial sinir BKAP'|
icin ayak bilegi ve popliteadan verilen uyari abduktor hallucis kasindan ve
peroneal sinir BKAP'I igin ayak bilegi ve fibula basi seviyesinden verilen
uyari verierek ekstensor digitorum brevis kasindan belly-tendon yéntemi
ile kayrt yapildi. Duyusal iletim calismalarinda medyan ve ulnar sinir antidro-
mik DAP amplittidleri, bilekten uyari verilerek sirasiyla |. ve 5. parmaktan
kaydedildi. Sural sinir duyu iletim calismasinda DAP, ayakta lateral malleoltn
arka kismina disk elektrotlar yerlestirilerek yaklagik 14 cm proksimalden
baldir ortasindan uyari verilerek kaydedildi. Filtre ayarlari, duyu sinir ga-
lismalarinda 20-2000 Hz, motor sinir ¢alismalarinda ise 2-10000 Hz ara-
liginda ayarlandi. Duyusal sinir kayrtlamasinda averajlama yapilarak, averaj
sayisi 8-10 potansiyel olarak belirlendi. Ekstremite sicakliklari aralikli olarak
Slgilerek el sirti >33°C ve krural bolge >32°C diizeyinde olmasina dikkat
edildi, eger dustkse ekstremite sitildi. Polindropati distindiiren olgularda,
polindropati olup olmadig, elektrofizyolojik olarak incelenen sinirlerden
birden fazlasinin tutulmasi ve tutulan sinirlere ait patolojik bulgularin (DAP
amplitidinde azalma, DiHda yavaglama, motor sinir DLde uzama, BKAP
amplitiidiinde azalma, MiHda yavaslama) en az bir tanesinin kargilanmasi
durumuna gére degerlendirildi (18).

Gorsel uyarilmis potansiyeller (VEP)

Desen VEP kayrtlari, hem hasta hem de kontrol grubu igin, Medelec Sy-
nergy EMG/EP (Oxford Instruments, Old Woking, ingiltere) cihazi ile kli-
nigimiz elektrofizyoloji laboratuvarinda yapildi. Kayit igin kullanilan gtimiis
elektrotlardan aktif olani eksterna protuberentia occipitalisin 2 cm Uzeri-
ne, referans elektrot vertekse, toprak elektrot ise alina yerlestirildi. Desen
uyaran olarak, her bir karenin kenari 7 mm olan déniisimli dama tahtasi
deseni kullanildi ve goze gelis agisi 30 dk olarak ayarlandi. Patern uyaranlar
I'5 inglik bir monitor araciligiyla hastalara gosterildi ve hastalar gézleri ile
monitor arasi mesafe |00 cm olacak sekilde izole oda icerisindeki rahat bir
koltuga oturtuldu. Ekran aydinlanmasi 100 cd/m? beyaz ve siyah kareler
arasi kontrast %99, desen doéntstim hizi 2/sn, analiz stiresi 300 msn idi.
Diger goz 15tk alamayacak sekilde kapatilarak bir g&ziin kayrtlari elde edildi.
Her bir olgu icin P100 dalgasi latans ve amplitlid degerleri kaydedildi.

istatistiksel Analiz

Galismada kullanilan strekli verilerin gruplar arasindaki karsilastirmalarinda
bagimsiz iki drneklem t testi kullanildi. Stirekli veriler aritmetik ortalama
ve standart sapma ile g&sterildi. Kategorik degiskenlerin gruplar arasinda-
ki karsilagtirmalarinda ki-kare testi kullanildi. Kategorik degiskenler sayi ve
ylzde ile ifade edildi. Bagimsiz iki grup ortalamasinin karsilastirilmasinda
Mann-Whitney U testi uygulandi. Korelasyon analizi icin Pearson’'un kore-
lasyon analizi kullanildi. Hesaplamalar MedCalc 12.3.0.0 biyoistatistik paket
programi ile yapildi. Sonuglar %95'lik gliven araliginda, anlamlilik p<0,05
olarak degerlendirildi.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen toplam 30 hepatit C olgusunun yas ortalamasi
57,5£10,8 vil olup, %46'si (14 hasta) erkek idi. Ortalama hastalik slresi
ise 6,43+6,05 yildi. Kontrol grubu olarak herhangi bir yakinmasi ve bulgusu
olmayan ve yas ortalamasi 53,5+7,9 vil saptanan, 14’0 erkek, 6'si kadin,
30 saglikli birey calismaya dahil edildi. Kontrol grubunda periferik sinir ile-
tim calismalari ile VEP latans ve amplitid degerleri normal sinirlardayd.
Hastalarin P100 latanslari normal sinirlarda iken, amplittidleri her iki gézde
normal kontrollere kiyasla anlamli derecede duistiktii (sol goz igin p=0,025,
sag goz icin p=0,036). Hepatit C enfeksiyonlu bireyler ve kontrol grubuna
ait ortalama P 100 latanslari ve amplittid degerleri Tablo |'de ayrintili olarak
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Tablo I. Hepatit C enfeksiyonlu hastalar ile kontrol grubunun gérsel
uyartiimis potansiyel degerleri

Hepatit C Kontrol
(n=30) (n=30) P
Sol p100 latans (ms) 104,84+7,77 | 107,72£2,93 AD
Sag p100 latans (ms) 104914878 | 108,11+£3,56 AD
Sol p100 amplittd (pv) 7,67£3,58 10,72£5,86 0,025*
Sag p100 amplittd (jv) 7,74+3,35 10,00+4,43 0,036*

N: katilimar sayisi; AD: istatistiksel olarak anlamli degil (p> 0,05).*p degeri istatis-
tiksel olarak anlamli (p<0,05).

Tablo 2. Hepatit C enfeksiyonlu hastalar ile kontrol grubunun sinir
iletim calismalari

Normal kontrol | Hasta grubu
Sinir (n=30) (n=30) P
iletim hizi (m/sn)
Median motor 56361412 52,80+4,38 0,0019*
Median duyusal 5096+5,76 4490£1 1,86 001*
Ulnar motor 57,66£935 57,50+525 AD
Ulnar duyusal 53,93+522 54031797 AD
Tibial motor 45,63£491 43,13£4,85 AD
Peroneal motor 47,66+3,85 447649,98 AD
Sural duyusal 49,20+£6,81 41,16£22,00 AD
Distal latans (ms)
Median motor 3,50+0,33 4,00+0,92 0,0068*
Ulnar motor 2524023 296+0,52 0,0001*
Tibial motor 451+086 4,38+1,00 AD
Peroneal motor 445+0,73 444+128 AD
Amplitid (mV)
Median motor 9,80+4,10 936+4,75 AD
Median duyusal 25204983 18,63£10,04 001*
Ulnar motor [136+858 10,60+4,35 AD
Ulnar duyusal 24,8649,00 21,53+8,60 AD
Tibial motor 8,71£3,49 6,28+3,20 0,0067*
Peroneal motor 563£1,79 291+£1,53 <0,0001*
Sural duyusal [1,80£539 9,10£7,05 AD

N: katiimcr sayist, AD: istatistiksel olarak anlamli degil (p>0,05).*p degeri istatistiksel

olarak anlamli (p<0,05).

verilmistir. Hasta ve kontrol grubuna ait VEP trase &rnekleri Sekil | ve
Sekil 2'de gosterilmistir. Sinir iletim calismalarinda, hepatit C enfeksiyonu
olan grupta, normal kontrol grubu ile kiyaslandiginda, median motor DLde
uzama ve motor iletim hizinda yavaglama, median DAP amplitiidiinde ki-
clilme, median DiHde yavaglama, ulnar motor DL'de uzama, peroneal ve
tibial sinir BKAP amplitidiinde kiigtilme, tibial MiHde yavaslama izlendi.
Tablo 2'de her iki grup sinir iletimleri agisindan ayrintili olarak karsilastiril-
mistir. Toplam otuz hastanin on besinde sinir iletim calismalarinda anor-
mallik saptandi, %66,6'si (n=10) interferon kullanmaktaydi. Néropati gru-
bunda, 9 kadin, 6 erkek vardi. Ortalama yas 61,5£9,9 (44-78) yil, ortalama
hastalik stiresi ise 6,98+6,7 vil (0,1-20) olarak belirlendi. iki hastada sen-
soriyel néropati, 4 hastada sensorimotor polinéropati (3 demyelinizan),
7 hastada karpal tinel sendromu, 2 hastada ise karpal tinel sendromu
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Sekil 2. Hepatit C enfeksiyonlu bir hastaya ait VEP trase 6rnegi

VEP: gbrsel uyarilmis potansiyeller

Tablo 3. interferon kullanan (IFN1) ve kullanmayan (IFN2) HCV
enfeksiyonlu bireylerin gbrsel uyartilmis potansiyel degerleri

IFNI IFN2
(n=20) (n=10) P
Sol pl00 latans (ms) 104,0548,50 | 106,32+6,36 AD
Sag p 100 latans (ms) 102,744855 | 109,25+7,96 AD
Sol p100 amplitiid (jv) 7,35£3,80 8,28+3,26 AD
Sag p 100 amplitid (jv) 7434365 836£2,71 AD

AD: istatistiksel olarak anlamli degil
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ve aksonal sensorimotor polindropati birlikteligi vardi. Hepatit C siresi
ile median sinir motor DL arasinda pozitif korelasyon izlendi (p=0,028).
Ayrica hepatit C slresi ile median sinir BKAP amplitiidi arasinda negatif
korelasyon saptandi (p=0,016). Hastalik sliresi uzadikga median motor dis-
tal latansi uzuyor, BKAP amplitidi ise kiiglllyordu. Hepatit C enfeksiyonu
olan bireylerin 20'si interferon tedavisi almisti. Interferon kullanimina gére
2 gruba ayrilan hastalarin sinir iletim calismalart arasinda anlamli fark izlen-
medi. Ek olarak, bu iki grup arasinda ortalama P100 amplitlid ve latanslari
agisindan istatitistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 3).

Posterior tibial sinir BKAP amplitlidi interferon kullanmayan grupta diger
gruba kiyasla daha kiclk idi, fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,03).
Ortalama hastalik stiresi agisindan iki grup arasinda fark izlenmedi (p=0,98).

TARTISMA

Hepatit C virusa bagli hepatik ensefalopati disindaki nérolojik komplikas-
yonlar glinlik pratikte fazla ilgi gekmemektedir. Ancak, HCV'ye bagli peri-
ferik sinir tutulusunun tedavi edilmemesi veya atlanmasi ciddi 6zurluliklere
neden olabilir. Periferik néropati yaygin veya fokal bir tutulus gosterebil-
mektedir (6). HCV enfeksiyonuna siklikla eslik eden mikst kriyoglobuline-
minin periferik sinir tutulusunun altta yatan esas nedeni oldugu dustndl-
mektedir (1,2,3). Fakat kriyoglobulinemi varligi zorunlu degildir (4,5). Mikst
kriyoglobulinemi serilerinde, periferik néropati orani oldukga degiskendir,
sikigr %69 ile %77 arasinda degismektedir (19,20). Bu genis aralik, periferik
néropati tani kriterleri yani sira parestezik sikayetler ve elektrofizyolojik
bulgular ile iligkilidir.

Viral genom calismalari, periferik néropatinin, virlsin dogrudan sinir en-
feksiyonu ve dokuda replikasyonundan ziyade, immun aracili mekanizmalar
ile gelistigini desteklemektedir (21). HCV-iliskili PN genellikle sensorimotor
agrill ve asimetriktir (21). PSS'yi degerlendirmede en kullanisl yontem si-
nir iletim calismalaridir Bu galismada, nérolojik agidan asemptomatik olan
HCV'li hastalarimizin yaklagik %505sinde sinir iletim calismalar ile degisik tip
ve derecede elektrofizyolojik anormallikler saptadik. Hastalarin % 20'sinde
polinéropati, %23,3'tinde karpal tiinel sendromu, %6,6'5inda ise polindropati
ve karpal tlinel sendromu birlikteligi izlendi. Literatiirde, HCV enfeksiyonu
ile siklikla aksonal tipte simetrik sensorimotor polindropati veya multifokal
monondropati bildiriimektedir (22). Kriyoglobulin negatif hasta grubunda ise
cogunlukla demiyelinizan tipte polindropati izlienmektedir (23,24).

Calismamizda, karpal tiinel sendromu ile birliktelik gbsteren polindropati-
ler aksonal agirlikli, diger 3 polinéropati ise demiyelinizan tipte idi. Hepa-
tit C grubunda, kontrol grubu ile kiyaslandignda median motor ve ulnar
motor DLUnin daha uzun, median motor, median duyusal ve tibial motor
iletim hizinin daha dustk saptanmasi, bazi hastalarda sural DAP yanitlarin
elde edilememesi demiyelinizan tipte etkilenmeye isaret etmekteydi. Bu
bulgularin yanisira fibuler ve tibial BKAP ile median DAP amplitiidlerinde
azalma ise aksonal tipte etkilenmeyi destekliyordu.

Karpal tinel sendromu gelisimi ile hastalik stiresi arasinda korelasyon mev-
cuttu. Literatlirde, sinir sikismasi nedeniyle seri sekilde basarili operasyon-
lar geciren bir HCV'li olgu sunulmaktadir (25). Amazon bdlgesinde yapilan
bir calismada, 78 kisiden olusan HCV enfeksiyonlu hasta grubunda karpal
tlnel sendromu %5,1, multipl monondropati ise %14,1 siklikta saptan-
mistir (26). Romatizmal bulgulari olan Hepatit C enfeksiyonlu 19 bireyin
8'inde karpal tiinel sendromu izlenmistir (27).

Alfa interferon otoimmuniteye karsi koruyucu olabilen bir antiviral ajandir.
Ancak tam tersine, bazi olgularda otoimmuniteyi tetikleyebilmektedir. Na-
diren, alfa interferon tedavisi ile birlikte yeni baglangicli veya kendiliginden
k&tllesme gosteren PN bildirilmektedir (28,29). Ancak, calismamizda yer
alan hastalarin timu asemptomatik oldugu icin bu kaniya varilamamaktadir.
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Her ne kadar polinéropati saptadigimiz 8 HCV olgusunun 5'inde interfe-
ron kullanim &ykisl bulunsa da, interferon kullanimt ile periferik néropati
arasinda korelasyon izlemedik. Benzer sekilde, Briani ve ark. (30), interfe-
ron alfa tedavisi ile periferik néropati gelisimi veya kétlilesmesi arasinda bir
iliski saptamamugtir:

ikinci amacimiz, nérolojik ve oftalmolojik agidan asemptomatik olan Hepatit
C enfeksiyonlu bireylerde, subklinik optik néropati varligini arastirmak idi.
HCV enfeksiyonunda géz tutulusu oldukca nadir bildiriimektedir. Cappel-
lari ve ark. (14), HCV iligkili mikst kriyoglobulinemi hastalarinin %44’tinde
VEP anormalligi saptamistir. Ayrica, kronik hepatit tedavisinde yer alan in-
terferonlar cesitli oftalmolojik yan etkiler ile karakterizedir (15,16,17). En
sik retinopati goriilmekle birlikte, demiyelinizan tipte optik néropati olduk-
ca nadir bildirilmektedir. Moschos ve ark. (3 1), kronik viral hepatit nede-
niyle distik doz interferon tedavisi alan bireylerin uzun dénem takibinde
p100 latansinda uzama izlemistir. Benzer bir ¢alismada, normal bagslangic
p 100 latansina sahip hastalarin tedavi sonrasinda %70'inde p 100 latansinda
uzama izlenmistir (15). Diger bir calismada, dlstk doz interferon tedavi-
si altindaki 3 hastada gelisen optik trakt néropatisinden bahsedilmektedir
(16). Calismamizda, HCV enfeksiyonlu bireylerin p 1 00 latanslarinda uzama
izlenmemesine ragmen p 100 amplitidlerindeki belirgin azalma dikkat ge-
kici idi. Ancak literatirde HCV iliskili aksonal tipte optik néropatiden hig
bahsedilmemektedir. Ek olarak, calismamizda interferon kullanimi ile VEP
p 100 latans ve amplitlid degerleri arasinda bir iliski saptanmadi. Tablo 3'te
interferon kullanan ve kullanmayan hasta gruplari karsilagtirilmistir.

Sonug olarak, subklinik periferik néropati, hepatit C enfeksiyonu nedeniyle
takip edilen hastalarda sik olarak gérilebilmektedir. Bu calismada, asemp-
tomatik hepatit C enfeksiyonlu hastalarimizin yarisinda periferik néropati
saptadik. Literatlirde, hepatit C'li bireylerde periferik néropati patogene-
zine yonelik elektrofizyolojik degerlendirme ve histolojik incelemeler ol-
dukga kisithdir. Daha fazla hasta iceren kapsamli calismalara ihtiyag vardir.

Hepatit C virus iligkili PN genellikle ilk olarak antiviral ajanlar ile tedavi edilir
eger yanit izlenmezse rituksimab gibi immunsupresif ajanlar tercih edilir
(32,33). Calismamizda yer alan hastalar, semptomatik ve agrili olmadigin-
dan izlem disinda her hangi bir tedavi uygulanmadi.

Periferik néropatinin mixt kriyoglobulinemi ile iliskisi bilinmekle birlikte bu
calismada kriyoglobulin diizeylerinin dl¢lilmemis ve hastalarin buna gére alt
gruplara ayrilmamis olmasi, galismamizin eksik yanidir.

Hepatit C virus hastalarinda, santral sinir sistemi tutulusunun bir gdster-
gesi olarak optik néropati oldukga nadir bildirilmektedir. Hastalarimizda,
interferon kullanimindan bagimsiz olarak optik sinirde asemptomatik akso-
nal etkilenme izlenmistir HCV ile olasi aksonal optik néropati birlikteligini
destekleyen calismalara ihtiyac vardir.

Bu makale igin, calismada adi gegen arastirmacilarin birbiriyle elisen mad-
di veya kisisel iliskisi bulunmamaktadir. Bu calismaya finansal destek veren
kurum veya kurulug yoktur.
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