Gogiis Hastalhiklar:

Parmaklarda ¢omaklagsma ilk ¢agda Hippokrat
vc Aretius tarafindan tanimlanmistir. Parmak ucla-
rinda terminal falankslarin yumusak dokularinda
(genellikle bilateral) sislik olarak tanimlanir. Coma-
klasma oldugunu sdyleyebilmek i¢in terminal ugta
sisme, deri ve tirnak arasindaki ag¢ida (hiponisial
ac1) 180 derece lizerinde artma, tirnak yataginda yu-
musama vc tirnak kurvatiiriindc artis olmalidir (1)
(Sekil 1).

160-170 derecedir. Coma-
klasma ilerledik¢e ag¢ida artmaktadir. El parmak-

Normalde bu ag1

larinda c¢omaklasma Once bas ve isaret parmak-
larindan baslar (Sekil 2,3). Cogu
klagsma bilateraldir. Ancak bazan tek tarafli hatta tek
parmakta olabilir. Olgularin 1/4'iinde ayak parmak-

olguda ¢oma-

larinda ¢omaklasma izlenir.

Comak parmakla birlikte goriilebilen ve yakin
iliskisi olan ayr1 bir klinik durum vardir. Hipertrofik
osteoartropati (HO A) olarak adlandirilan bu durum
uzun kemiklerin, periostiti subperiostal yeni kemik
yapimi ve artrit ile karekterize bir sendromdur. ilk
defa 1889'da Bambcrger ve Marie tarafindan tanim-

lanmistir (2,3).

Hipertrofik osteoartropatiji olgularda genellikle
(s%90) parmak ¢omaklasmas:1 izlenir (4). Bu ne-
denle uzun siire ¢omak parmagin HOA'nin erken
donemi oldugu kabul edilmistir (5). Ancak bu iki
hastaliklardaki
degiskiktir. Parmak c¢omaklasmas1 konjenital kalp

durumun farkli prevalanslari
hastaligi, subakut bakleriyel endokardit, kriptojenik
fibrozan alveolit ve bilier sirodza sik gorilirken hi-
pertrofik osteoartropati nadirdir. Ayrica parmak ¢o-
maklasmasi1 olmadan hipertrofik osteoartropati olan
durumlar bildirilmistir. Bu nedenle hipertrofik os-

teoartropati ve parmak ¢omaklasmasi1 bliyiik benzer-
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liklere sahip iki ayri antite olarak kabul edilebilir
(3,6).

Etyopatogenez
Bu iki fenomenin patogenezi tam olarak heniiz
aydinlatilamamistir. Bu konuda pek¢ok teori ortaya

atilmistir.

Genellikle baska hastaliklara sekonder olarak
gelisen bu iki klinik antitede genetigin rolii incelen-
mistir. Ancak genetik etkenler antitede genetigin
rolii incelenmistir. Ancak genetik etkenler ¢omak
parmakta sik degildir. Herediter ¢omak parmak
baska bir patoloji olmadan yalnizca parmaklarda
¢omaklasma olmasidir. Pakidermoperiostitte ise
¢omaklasma ile baska patolojiler ve hipertrofik os-
teoartropati goriiliir. Her iki durumda otozomal do-
minanttir ve erkeklerde siktir. Genetik bir predispo-
zisyonun varligi neden bazi kisilerde comak parmak

gorildigini agiklayabilir (3,6).
Baska bir hastaliga bagli olarak ortaya ¢ikan her

iki antitede degisik etyolojik ajanlar ve nedenler

su¢lanmistir.

Marie 1890'da akcigerden ¢ikan bir toksinin bu
olaya yolacagini ileri sirmiistir (3). Sagdan sola
santli kalp hastaliklarinda parmak ¢omaklagmasinm
siklikla izlenmesi nedeni ile akcigerde inaktive ol-
dugu diisiiniilen dolasimsal bir vazodilatdorin varlig:
aranmistir. Bu amagla ferritin, prostaglandin, bradi-
kininler, adenin niikleotidler (6zellikle ATP) ve 5-
hidroksi triptamin sug¢lanmistir, ancak hig¢biri tam
olarak sorumlu tutulamamistir (3,4,5).

Hipkosinin bir etken olabilecegi diisiiniilmiis ve
sag-sol sant yapilan hayvanlarda ¢omaklasma ge-

lismesi kanit olarak ileri stirilmiistiir. Ancak ¢omak
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Sekil 1. Normal ve Comak Parmak.

parmakli veya hipcrtrofik osteoartropatili hastalarin
¢ogunda hipoksi bulunmamaktadir. Ayrica akciger
dis1 hastaliklarda ve kronik hipoksi yapan bazi du-
rumlarda bunun olmamasi1 teoriyi gcgersizlestir-
mistir (3,4,6,7).

Vagus sinirinin kesilmesi ile hipcrtrofik osteoar-
tropili belirlilerinin yokolmast ndrojenik teoriye yol
acmistir. Ancak eger comaklagsma varsa bu genellikle
devam etmektedir. Bu olay hipcrtrofik osteoartopati
ve ¢omak parmak gelisme mekanizmalarinin farkl
oldugunu distindiirmektedir. Parmak ¢oma-
klagsmasinda norojen teori daha ¢ok gastrointestinal

sistem hastaliklar1 i¢in ileri siiriilmistir (3,4,6).

Akciger karsinomlarinda siklikla bazi hormonla-
rin salinmas1 nedeni ile growth hormon, dstrojenler,
vazoaktif néropept idler, prostaglandinler de faktor
olarak ileri siirilmiistiir. Ancak boyle bir iliskiyi
aciklayacak yeterli kanit elde edilememistir 3,4,6).
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Sekil 2. Ag¢iklama i¢in melnc bakiniz.
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Sekil 3. Agiklama igin metne bakimz.

Maucr ve ark. mikrosirkiilasyonda eritrosit aglu-
tinasyonu vc rulo formasyonu sonucu olusan lokal
hipoksemi ile ¢omaklagma olabilecegini ileri siir-

miistir (7).

Bir baska goriis ise plateletlerle ilgilidir. Bu teo-
riye gore santla akcigere ugramadan gegen mega-
karyositler dolasimla parmak uclarina geldiginde
platelet growth faklor saglilamaktadir. Bu faktor kil-
cal gegirgenligi artirmakta ve bag doku hipertrofisinc

neden olmaktadir (8).

Bu konuda bir diger goriise gére de ¢omak par-
maklarda kan akimi artiginin tirnak yatagindaki da-
mar hiperplazisinden ¢ok vazodilatasyon ile oldugu
seklindedir (9).

Tek yanli parmak ¢omaklagmasi sik olmamakla
birlikte gorilmekledir. Nedeni genellikle o tarafla
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bir damarsal anomalidir (aort koarktasyonu, subcla-
vian, innominalc vc ulnar arter anevrizmalari). An-
cak hereditcr ya da idiopatik olabilir. Sinir basist ile
de unilateral ¢comak parmak gelisebilir. Lokalize hi-
pertrofik osteoartopati de bildirilmistir (3,6,10).

Sonug¢ olarak parmak ¢omaklagmasi ve hipertro-
fik osteoartropati olusum mekanizmalar: ile ilgili
pek ¢ok teori olmasina karsin bu olaylara yol agan
faktorler kesin olarak bilinmemektedir. Ancak her
iki durumda parmak ucu veya organlarda kan akimi-
nin arttigr kabul edilmektedir.

Tam ve Tedavi

Parmak ¢omaklagsmas1 ileri bronsektazili vc kro-
nik akciger abseli olgularin %80'indc bulunur (10).
Gilinimiizde sik olmamakla birlikte akciger tiiberki-

lozunda ¢omaklasma izlenmekledir (11,12).

Parmak g¢omaklagmasi tanisi genellikle giiglik
tasir. Siklikla bas ve isaret parmagindan baslar.
Malign durumlarin %5'ine eslik edebilir (13).

Parmak ¢omaklagsmasi tanisinda kullanilan en iyi
yontem distal falangial derinligin (DPD) interfalan-
gial derinlige (IPD) oraninin 6l¢iilmesidir. Normalde
(DPD/IPD).

Comaklasmada ise her zaman birden fazladir (6).

bu oran nadiren birden fazladir

Diger bir yontemde hiponisial ag¢inin 6lg¢iilmesidir.
Bu a¢1 normalde 160-170 derecedir. Comaklasma
durumunda 180 dereceyi asar (13).

Hipertrofik osteoartropati ilk defa kronik ploro-
pulmoncr sepsisle bildirilmistir. Ancak giinimiizde
en sik primer akciger kanserleri ile bildirilmektedir.
[lk defa Thompson brons korsinomu ile (1904) bil-
dirmistir (14). HO A en sik plevral mczotelyomal:
hastalarda (= %50) izlenir (6). Akciger karsinomlar:
i¢inde yasst hiicreli olanlarda diger tiplerden daha sik
izlenmektedir (14). Adenokarsinomlarda ikinci sik-
likla goriiliir. Adenokarsinomlarda daha sik oldugu-
na iliskin goriislerde vardir (4). Hipertrofik osteoar-
tropatili olgularin %80'inde neden akciger karsino-
mu iken akciger timdorli olgularin gel ..a hiper-
.Diger tip
. sonda farkh

ulaylarda da

trofik osteoartropati (%1-2) goriliir:
karsinomlarda da bildirilmistir. Bu
benign pek ¢ok durumda ve mel
izlenmektedir (Tablo 1) (3,6,10 -

Hipertrofik osteoartropiiiid-. uzun kemiklerde
periostitis vardir. En sik tibki Lbula, radius ve ulna-
nin disatal uglari tutulur Hi- ,a tutulan bolgede agri-
dan yakinir. Diz, dirsek v,. , ulek eklemlerinde agr1 ve
sislik olabilir (4,6). H rirofik osteoartropatili ol-
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Tablo 1. Comaklasma ve hipertrofik osteoartro-

pati yapan durumlar.

1. Akciger Hastaliklar:
a-Neoplazmalar (akicgr, plevra, diafram) (primer ve
meiasiakik)
b-Enfeksiyonlar (ampiyem, abse. eklazi, 1bc)
c-Digcr(astma, interstisyel fibrozis, pulmoneralveoler
proteinaz, pnémokonyoz, yabanci cisim)
2. Kalp Hastaliklar:
a-Siyanotik konjenital kalp hast.
b-Subakut bakteriyel endokardit
c-0igcr (konjestif kalp yetmezligi, miksoid tiimor)
3- Karaciger hastahklar
a-Portal-bilier siroz
b-1 Iepatokarsinom
e-Amiloidoz
d-Digcr (Kolanjiolitik siroz. Ilemokromalozis)
4. Gastrointestinal
a-Neoplazmlar
b-L'Iseratif kolit, regional enterit
c-Amcbiazis, sprue. purgatif aliskanhgi, idyopalik stealore
multipl kolon polipleri
5. Endokrin:
a-Graves. mixéddem. hiperparatroidi. tiroit karsinomu,
posttroidektomi.
6. Diger:
Kistik fibroz, sarkoidoz. gebelik. KM L, Hodgkin Lenfoma
Nazofarenks karsinomu, Lokal travma. Artcriovenoz
fistiiller Gut, Eroin alisgkanhg.
7. llerediter
Pekidermeoperiostitis, Ilerediter Comak Parmak,
gularin  %90'nindan fazlasinda  parmaklarda ¢o-
maklagma izlenir. HP O tanisinda uzun kemik filmle-
ri yararlidir. Bu filmlerde 1-2 mm.lik kortekse parc-
lel uzanan yeni kemik yapimi izlenir. Genellikle
ekleme birkag¢ cm. mesafeden baslar vc korteksle
arasinda radyolusen bir aralik bulunabilir. Kemik
sintigrafilerinde radyoaktif maddenin perikortikal
olarak biriktigi izlenir (16,17). Kemik metastazlarin-

da ise radyoaktivite birikimi merkezi olarak izlenir.

Altta yatan olayin teadavisi ile genellikle ¢comak
parmak vc hipertrofik osteoartropati tedavi olur.
Akciger karsinomlannda timdriin ¢ikarilmasi ile hi-
pertrofik osteoartropati siklikla gerilirken parmak
¢omaklagsmast daha az siklikla geriler. Ancak ¢omak
parmak agrisizdir ve spesifik tedavi gerektirmez
(4,6). Radyoterapi ile tedavi sonrasi timdrde geri-
leme olmamasina ragmen hipertrofik osteoartropati

bulgularinin diizelebildigi bildirilmistir (18).

Hipertrofik osteoartropati tedavisinde vagotomi
basarilidir ancak invazivdir ve torakotomi gerek-

mektedir. Timorin cerrahi olarak ¢ikarilmasi ile
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lezyonlar kendiliginden kaybolur. Genellikle non-
steroid anti inflamatuvarlara da cevap iyidir (6zellik-

le indometazin). Sterodilerle de cevap alinir (4,6).

Idiopatik Hipertrofik Osteoartropati

Nedeni belli olmayan ailesel gegisli bir hasta-
liktir, Ereklerde sik goriiliir. flk defa 1868'de Frie-
dreich tarafindan tanimlanmistir. Comak parmak,
bas ve yiiz derisinde kalinlagsma ve kaba kirisiklar
bulunur. Seboreik dermatitis ve akne izlenir. Uzun
kemik filmlerinde periost alt1 yeni kemik yapim: var-
dir. Ekslremillerde sislikler olulusr. Ayak ve ellerde
fazla terleme olur. Yalnizca deriyi tutan (frust) sekli
ve hem deriyi hem de kemikleri tutan (komple) sekli
vardir. Eger bag derisi tululmamissa bu inkopmple
tipidir.

Tedavi semptomatiktir. Hastalik uzun siire ya-

vasg¢a ilerler. Kendigilinden duraklama veya diizelme
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olabilir. Tekrar baslama gosterebilir. Hiperostezis,
ligamentlerde kemiklesme ve eklemlerde hareket
kayb1 gelisebilir. Ozellikle karpal, tarsal ye vertebral
bolgelerde eklem hareketleri kaybolur. flerlemis du-
rumlarda sinir kokiine ve spinal korda basi belirtileri
olabilir (19,20,21).

SEJ iv ¢

Her iki durum tamamen tanimlayici terimlerdir.
Comak parmak i¢in kesin neden bilinmemekle bir-
likte parmaklarda kan akim artis1 oldugu kesindir.
Hipertrofik osteoartopatide de organlarda hiperemi
vardir. Her iki olayda ileri siiriilen pek ¢ok teoriye
ragmen etyopatogenc/de kesin kanitlar gosterileme-
mistir.

Parmak ¢omakiasmas:i ve HPO basta bronsial
karsinoma olmak ilizere diger bazi timorler ve hasta-
liklarin erken tanisinda yararli klinik bulgular olarak
onem tasimaktadirlar.
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