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KOLON KANSERLI BIR OLGUDA
CREUTZFELD-JAKOB SENDROMU

CREUTZFELD-JAKOB SYNDROME IN A PATIENT WITH COLON CANCER

Adam USLU
Yaman TOKAT
Oguz KOC
Mustafa TIRELI

SUMMARY

The co—incidence of Creutzfeld-Jakob's disease is reviewed in a 60 year—old woman with
mechanical obstruction due to colon carcinoma (Stage III) treated by surgery and chemoim-
munotherapy. The patient died in 3 months following the first neurological symptoms of the
disease.

(Key Words: Carcinoma, Slow Virus Infection)

OZET

Mekanik barsak obstriiksiyonuna yol agmis kolon kanseri (Evre III) nedeniyle opere edilen
ve kombine kemoimmunoterapi uygulanan 60 yaginda bir kadin hastada operasyon sonrasi 11.
ayda Creutzfeld—-Jakob sendromu goézlenmistir ve olgu norolojik semptomlarin ortaya ¢ikigimu
takiben 3 ay i¢inde kaybedilmistir.

(Anahtar Kelimeler: Karsinom, Yavas Virus Enfeksiyonu)
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Creutzfeld-Jakob hastaligi progresif de-
mans ile seyreden bir hastalik olup, farkh
kitle taramalarinda yillik insidansimn 0.25-
1.0/1000000 oldugu.bildirilmistir (1). Inku-
basyon periyodu ay ve dekadlar arasmda
degisse de, olgular semptomlarin goriilmesi
ile birlikte ortalama bir yil iginde kaybedil-
mektedir. Hastaliktan sorumiu faktor; virtis
veya viroidlerden farkli ozellikler tasiyan,
yavas progresyonlu enfeksiy®z bir patojen-
dir. Creutzfeld-Jakob hastalifi spontan bu-
lagic1 bir hastalik olmayip, genellikle yatroje-
nik bir bulasma ile kisiden kisiye ge¢cmekte-
dir. Creutzfeld-Jakob'lu hastalarda kullanil-
mug derin elektroensefalografik elektrotlarin
yeniden kullanimi; bu hastalarin nekropsi
materyalinden elde edilen hipofiz ekstreleri-
nin enjeksiyonu ya da kornealarinmn nakli ile
hastaligin bulagtirildigi rapor edilmigtir (2).
Hastaligin kesin tarsi anamnez, fizik ve kli-
nik bulgular, EEG ve nekropsi materyalinin
patolojik incelemesi ile konmaktadir (3). Bu
yazida cerrahi tedavi uygulanan bir sigmoid
kolon tiimérii olgusunda immuno ve kemo-
terapi esnasinda ortaya gikan Creutzfeld-
Jakob hastahg: da sunulmustur.

OLGU

R.5., 67 yasinda, kadin. 20 Ocak 1988'de
mekanik barsak obstriiksiyonu tablosu ile
SSK-Buca Hastanesi 1. Genel Cerrahi Klini-
gine yatirilarak (Prot. No: 6842), laparotomi
uygulanmus ve tam tikanma yapmus sigmoid
kolon tiimdrii tespit edilmis, ilk seansta ko-
lostomi, 10 giin sonra da anterior rezeksiyon
yapilmus, daha sonra da kolostomi kapatila-
rak kombine kemo-immunoterapi protoko-
Itine alinmygtir. Gerek operasyon esnasinda,
gerekse radyodiagnostik ydntemlerle karin
ici ve uzak organlarda metastaz tespit edil-
memistir. Kolon kanserinin histopatolojisi;
adenokarsinom ve lenf metastaz: (Prot. No:
750/88) olup evresi III'diir. (TNM) Ek siste-
mik ve metabolik hastalik olarak 20 yildir
diyetle regiile Diabetes Mellitus Tip II ve hi-
pertansif kalp hastalig1 vardir.

Kiiratif ameliyat sonras: 15. giinden itiba-
ren hastaya 1 ay ara ile 8 seans 5 Fluoroura-
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sil ve Vincristine uygulanmistir. Ameliyat-
tan 8 ay sonraki yapilan kontrolde karin to-
mografisi, tiim viicut sintigrafisi ve akciger
grafisi normal olarak degerlendirilmistir.
Gaitada gizli kan menfi, karaciger fonksiyon
testleri normal, CEA: 8 ng/ml'dir. (N: 0-3.0
ng/ml) Ameliyattan 11 ay sonra hastada
progresif demans, hareket kisitlihigi, entel-
lekttiel yetilerde azalma ve yutma giigltigii
ortaya c¢ikmug ve olgu iki ay i¢inde tlimiiyle
yataga baglanmigtir. Bu dénemde yapilan
fizik ve ndrolojik bakida; hastada dort yanl:
rijidite mevcut olup, patolojik refleksler
menfi, myoklonik cekilmeler ve irkilme ref-
leksi pozitiftir. Hasta ile sozel iliskiye girile-
memistir. Vital fonksiyonlar normaldir. Tim
biokimya analizleri, hemogram, kan ve idrar
elektrolitleri ve parathormon diizeyi normal
olarak degerlendirilmistir. Immiin sistem
bakisinda streptokinaz ve PPD reaksiyonlar1
pozitif, lenfosit sayist 3800/mm3'diir. Tiim
viicut bilgisayarli tomografisinde, beyinde
bilateral pallidum kalsifikasyonu ve sol ak-
ciger alt lobda segmenter atalektazi digmda
herhangi bir patoloji saptanmarmustir.

EEG'de: Bilateral subkortikal kokenli
yaygin periyodik trifazik dalgalar ile aktivi-
tede yaygm yavaslama gdzlenmistir.

Hastarun oykii ve bakismnda progresif de-
mans saptanmistir. Olgu demansiyel ve eks-
trapiramidal bulgulariyla yavag gidisli virtis
enfeksiyvonunu desteklemektedir. Sistemik
taramalarda herhangi bir organ tutulusu
gosterilememis ve olgu semptomlarin orta-
ya ctkisini takiben {i¢ ay iginde ve ameliyat-
tan 14 ay sonra Olmiigtiir. Hastalik dogasi-
nm saptanmasi amactyla yapilan otopside
(Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Kiir-
siisii, 22.3.989, Otopsi No: 17 n/89); 6zellikle
sag pariteal ve oksipital loblarda belirgin
spongioz degisiklikler ile diffiiz ndron kayb:
ve alanlarin ¢evresinde reaktif astrositer pro-
liferasyon (gliozis) saptanmigtir. Serebellu-
mun grantiler tabakasmda da spongidz de-
gisimler gozlenmis olup, tiim beyin ve be-
yincik kesitlerinde yaygin ddem mevcuttur.
Nekropsi sonucu Creutzfeld—Jakob hastali-
gmu destekler nitelikte olup, bu yolla klinik
tani kesinlegtirilmistir.
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TARTISMA

Creutzfeld—Jakob hastaligi santral sinir
sisteminin ¢ltimciil ve dejeneratif bir hastali-
g1 olup, siklikla 55-75 yaslari arasinda gorii-
liir. Hastalik huzhi gelisen demans ve myok-
lonus ile karakterize olup, ek olarak afazi ve
apraksi gibi yiiksek kortikal fonksiyon bo-
zukluklari ortaya gikabilir. [leri evrede spas-
tisite ve rijidite nedeniyle olgular yataga ba-
gimli hale gelirler. Semptomlarin belirmesi
sonrasi ortalama yasam 8 ay olup, olgular
sikhikla 2-3 ayda kaybedilirler. Creutzfeld-
Jakob hastalikli olgularin % 15'inde aile
anamnezi pozitif olup, otozomal dominant
bir gegis soz konusudur. Familyal olgularin
sporadik formlara gore daha erken yaslarda
ortaya ¢iktig bildirilmektedir (4).

Taniy: dogrulamada EEG siklikla fayda-
lidir. Erken evrede yaygin ve jeneralize ya-
vag dalgalar goriiliirken, ileri evrede karak-
teristik olarak 0.5-1.0 saniye aralikl, tekrar-
layic trifazik sivri dalgalar ortaya ¢tkmakta-
dir (5). Erken evrede beyin tomografisi sik-
likla normal olup, hastalik ilerledikge sulkus
ve ventrikiillerde genisleme ve orta derece-
de kortikal atrofi goriilebilir. Erken evrede
konvansiyonel tomografiye alternatif olarak,
rejyonel serebral kan akimini yiiksek duyar-
likla tayin eden tek foton emisyon tomogra-
fisinin (SPET) rejyonel hipofonksiyonu gos-
termede ve taruyr desteklemede etkili oldu-
gu bildirilmistir (5, 6). Bu hastalikta immiin
sistem bozuklugu gelismemekte ve enfeksi-
yOz patojene karst humoral veya hiicresel
yanit ortaya ¢itkmamaktadir. Histopatolojik
inceleme astrositoz, néron kaybi, spongio-
form degisimler ve ameboid plaklarla ka-
rakterize olup, bu bulgularin diizeyi farkli-
ik gdstermekle birlikte astrositik proliferas-
yon degismez bir bulgudur (7).

Creutzfeld-Jakob hastalikli olgularda her
ne kadar enfeksiyon potansiyeli en yiiksek
olan dokular serebrospinal sivi, santral sinir
sistemi ve optik dokular ise de; daha diisiik
potansiyelli karaciger, akciger, lenf bezleri,
bobrek ve eritrositler ile de hastaligin bulas-
tirilmast miimkiindtir. Tiikriik, ter ve gaita-
da patojenin bulunmadig bildirilmistir (8).
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Etkili bir tedavinin bulunmadig: Creutzfeld-
Jakob hastaliginda bugiin i¢in amantadin
hidroklorid'in etkili olduguna dair iddialar
hentiz desteklenmis degildir (5). Amantadi-
nin etkisi antiviral olusu ve dopaminerjik
olarak ARAS" uyarmast ile agiklanmaktadir
4,9).
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