
Göğüs Hastalıkları 
Çomak Parmak 

Dr. A. Sinan ÇOPUR* 
Dr. İhsan UÇAR* 

Dr. Sadi KAYA* 

Parmaklarda ç o m a k l a ş m a ilk çağda Hippokra t 
vc Are t ius t a ra f ından tan ımlanmış t ı r . Parmak uçla­
r ında terminal falanksların yumuşak d o k u l a r ı n d a 
(genellikle bilateral) şişlik olarak tan ımlanı r . Ç o m a ­
k laşma o l d u ğ u n u söyleyebi lmek için terminal uç ta 
ş işme, deri ve t ı rnak a ras ındak i aç ıda (hiponiş ia l 
açı) 180 derece ü z e r i n d e artma, t ı rnak ya tağ ında yu­
m u ş a m a vc t ı rnak k u r v a t ü r ü n d c ar t ış o lmal ıd ı r (1) 
(Şekil 1). 

Normalde bu açı 160-170 derecedir. Ç o m a ­
k laşma i ler ledikçe aç ıda a r t m a k t a d ı r . E l parmak­
la r ında ç o m a k l a ş m a ö n c e b a ş ve işaret parmak­
l a r ı ndan b a ş l a r (Şekil 2,3). Çoğu olguda ç o m a ­
k laşma bilateraldir. A n c a k bazan tek taraflı hatta tek 
parmakta olabil ir . Olgula r ın 1/4 'ünde ayak parmak­
la r ında ç o m a k l a ş m a izlenir. 

Ç o m a k parmakla birl ikte görü leb i len ve yakın 
ilişkisi olan ayrı bir klinik durum vardır . Hiper t rof ik 
osteoartropati ( H O A ) olarak ad land ı r ı l an bu durum 
uzun kemiklerin, periostiti subperiostal yeni kemik 
yapımı ve artrit ile karekterize bir sendromdur. İlk 
defa 1889'da Bambcrger ve M a r i e t a ra f ından tan ım­
lanmışt ı r (2,3). 

Hipertrofik osteoartropatiji olgularda genellikle 
( s % 9 0 ) parmak çomak la şmas ı izlenir (4). Bu ne­
denle uzun s ü r e ç o m a k p a r m a ğ ı n H O A ' n i n erken 
d ö n e m i o lduğu kabul edi lmiş t i r (5). A n c a k bu ik i 
durumun farklı has ta l ık la rdak i p reva lans la r ı 
değişkikt i r . Parmak çomak la şmas ı konjenital kalp 
hastalığı , subakut bakleriyel endokardit, kriptojenik 
fibrozan alveolit ve bil ier sirodza sık g ö r ü l ü r k e n hi ­
pertrofik osteoartropati nadirdir . Ayr ıca parmak ço­
mak la şmas ı olmadan hipertrofik osteoartropati olan 
durumlar bi ldir i lmişt i r . Bu nedenle hipertrofik os­
teoartropati ve parmak çomak la şmas ı büyük benzer­

liklere sahip ik i ayrı antite olarak kabul edilebilir 
(3,6). 

Etyopatogenez 
Bu ik i fenomenin patogenezi tam olarak h e n ü z 

aydınla t ı lamamış t ı r . Bu konuda p e k ç o k teori ortaya 
atı lmıştır . 

Genel l ik le başka has ta l ık la ra sekonder olarak 
gel işen bu ik i klinik antitede gene t iğ in rolü incelen­
miş t i r . A n c a k genetik etkenler antitede genet iğin 
rolü incelenmiş t i r . A n c a k genetik etkenler ç o m a k 
parmakta sık deği ldir . Heredi te r ç o m a k parmak 
b a ş k a bir patoloji olmadan yalnızca parmaklarda 
ç o m a k l a ş m a olmasıdı r . Pakidermoperiosti t te ise 
ç o m a k l a ş m a ile başka patolojiler ve hipertrofik os­
teoartropati gö rü lü r . H e r ik i durumda otozomal do­
minant t ı r ve erkeklerde sıktır. Genet ik bir predispo-
zisyonun varlığı neden bazı k iş i le rde ç o m a k parmak 
g ö r ü l d ü ğ ü n ü açıklayabil ir (3,6). 

Başka bir has ta l ığa bağl ı olarak ortaya ç ıkan her 
iki antitede değişik etyolojik ajanlar ve nedenler 
suçlanmış t ı r . 

M a r i e 1890'da a k c i ğ e r d e n ç ıkan bir toksinin bu 
olaya yolacağın ı i leri s ü r m ü ş t ü r (3). S a ğ d a n sola 
şantl ı kalp has ta l ık la r ında parmak ç o m a k l a ş m a s ı n m 
sıklıkla izlenmesi nedeni ile a k c i ğ e r d e inaktive o l ­
duğu d ü ş ü n ü l e n do laş ımsa l b i r vazod i l a tö rün varlığı 
a ranmış t ı r . Bu amaç la ferritin, prostaglandin, bradi-
kininler, adenin nük leo t id l e r (özel l ikle A T P ) ve 5-
hidroksi triptamin suç lanmış t ı r , ancak hiçbiri tam 
olarak sorumlu tu tu l amamış t ı r (3,4,5). 

H ipkos in in bir etken o labi leceği d ü ş ü n ü l m ü ş ve 

sağ-sol şant yapı lan hayvanlarda ç o m a k l a ş m a ge­

lişmesi kanı t olarak i ler i sü rü lmüş tü r . A n c a k ç o m a k 
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Şekil 1. Normal vc Çomak Parmak. 

pa rmak l ı veya hipcrtrofik osteoartropatili has ta la r ın 

ç o ğ u n d a hipoksi b u l u n m a m a k t a d ı r . Ayr ıca akc iğer 

dışı has ta l ık la rda ve kronik hipoksi yapan bazı du­

rumlarda bunun o lmamas ı teoriyi gcçers iz lcş t i r -

mişt ir (3,4,6,7). 

Vagus sinirinin kesilmesi ile hipcrtrofik osteoar-
tropil i bel i r l i ler inin yokolması nörojenik teoriye yol 
açmışt ı r . A n c a k eğer ç o m a k l a ş m a varsa bu genellikle 
devam etmektedir. Bu olay hipcrtrofik osteoartopati 
ve ç o m a k parmak g e l i ş m e mekan izma la r ın ın farklı 
o lduğunu d ü ş ü n d ü r m e k t e d i r . Parmak ç o m a -
k laşmas ında nöro jen teori daha çok gastrointestinal 
sistem hastal ıklar ı için i leri sü rü lmüş tü r (3,4,6). 

A k c i ğ e r k a r s i n o m l a r ı n d a sıklıkla bazı hormonla­
rın sa l ınması nedeni ile growth hormon, ös t rojenler , 
vazoaktif n ö r o p e p t idler, prostaglandinler de faktör 
olarak i leri s ü r ü l m ü ş t ü r . A n c a k böyle bir ilişkiyi 
açıklayacak yeterli kanıt elde ed i lememiş t i r 3,4,6). 

Şekil 2. Açıklama için melnc bakınız. 

M a u c r vc ark. mik ros i rkü la syonda eritrosit aglu-
tinasyonu vc rulo formasyonu sonucu o luşan lokal 
hipoksemi ile ç o m a k l a ş m a olabi leceğini i leri sür­
müş tü r (7). 

B i r başka g ö r ü ş ise plateletlerle i lgi l idir . Bu teo­
riye g ö r e ş antla akciğere u ğ r a m a d a n g e ç e n mega-
karyositler do laş ımla parmak uç la r ına ge ld iğ inde 
platelet growth faklör sag l ı l amaktad ı r . Bu faktör kıl­
cal geçirgenl iği a r t ı rmak ta ve b a ğ doku hipertrofisinc 
neden o l m a k t a d ı r (8). 

Bu konuda bir d iğer g ö r ü ş e g ö r e de ç o m a k par­
maklarda kan akımı ar t ış ının t ı rnak ya tağ ındaki da­
mar hiperplazisinden çok vazodilatasyon ile o lduğu 
şek l inded i r (9). 

Tek yanlı parmak çomak la şmas ı sık olmamakla 
birlikte gö rü lmek led i r . Nedeni genellikle o tarafla 
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bir damarsal anomalidir (aort koarktasyonu, subcla-
vian, innominalc vc ulnar arter anevr izmala r ı ) . A n ­
cak hereditcr ya da idiopatik olabilir . Sinir basısı ile 
de unilateral ç o m a k parmak gelişebil ir . Loka l i ze h i -
pertrofik osteoartopati de bi ldir i lmişt i r (3,6,10). 

S o n u ç olarak parmak çomak la şmas ı ve hipertro-
fik osteoartropati o luşum m e k a n i z m a l a r ı ile i lgi l i 
pek çok teori o lmas ına karşın bu olaylara yol açan 
faktör ler kesin olarak bil inmemektedir . A n c a k her 
iki durumda parmak ucu veya organlarda kan akımı­
nın arttığı kabul edilmektedir . 

Tam ve Tedavi 
Parmak çomak la şmas ı i ler i b ronşektaz i l i vc kro­

nik akciğer abseli o lgular ın %80' indc bulunur (10). 
G ü n ü m ü z d e sık olmamakla birl ikte akc iğer t ü b e r k ü ­
lozunda ç o m a k l a ş m a izlenmekledir (11,12). 

Parmak çomak la şmas ı tanısı genellikle güç lük 
t a ş ı r . Sıklıkla baş ve i şa re t p a r m a ğ ı n d a n ba ş l a r . 
Mal iğn d u r u m l a r ı n %5'ine eşlik edebilir (13). 

Parmak çomak la şmas ı tan ıs ında kullanılan en iyi 
y ö n t e m distal falangial der inl iğin ( D P D ) interfalan-
gial der in l iğe ( IPD) o ran ın ın ö lçülmesid i r . Normalde 
bu oran nadiren birden fazladır ( D P D / I P D ) . 
Ç o m a k l a ş m a d a ise her zaman birden fazladır (6). 
D i ğ e r bir y ö n t e m d e hiponiş ial açının ö lçü lmes id i r . 
Bu açı normalde 160-170 derecedir. Ç o m a k l a ş m a 
durumunda 180 dereceyi a şa r (13). 

Hipertrofik osteoartropati ilk defa kronik p l ö r o -
pulmoncr sepsisle bi ldir i lmişt i r . A n c a k g ü n ü m ü z d e 
en sık primer akciğer kanserleri ile bi ldir i lmektedir . 
İlk defa Thompson b r o n ş korsinomu ile (1904) b i l ­
d i rmiş t i r (14). H O A en sık plevral mczo te lyomal ı 
hastalarda (= %50) izlenir (6). Akc iğe r ka r s inomla r ı 
iç inde yassı hücre l i olanlarda diğer t iplerden daha sık 
izlenmektedir (14). Adenokars inomlarda ik inc i sık­
lıkla görü lür . Adenokars inomlarda daha sık olduğu­
na ilişkin g ö r ü ş l e r d e va rd ı r (4). Hiper t rof ik osteoar-
tropatili o lgular ın %80'inde neden akc iğer karsino-
mu iken akciğer t ü m ö r l ü olgular ın ç e l ..a hiper-
trofik osteoartropati (%l -2 ) g ö r ü l ü r : . . . D i ğ e r tip 
karsinomlarda da bi ldir i lmişt ir . Bu ..." ^ ş .nda farklı 
benign pek çok durumda ve mel ulaylarda da 
izlenmektedir (Tablo 1) (3,6,10 -

Hiper t rof ik os t eoa r t ropüüd- . uzun kemiklerde 

periostitis vard ı r . En sık tibkı Lbula , radius ve ulna-

nın disatal uçlar ı tutulur Hı- ,a tutulan b ö l g e d e ağrı­

dan yakınır . D i z , dirsek v,. , ulek eklemlerinde ağrı ve 

şişlik olabilir (4,6). H rırofik osteoartropatili o l -

Tablo 1. Ç o m a k l a ş m a ve hipertrofik osteoartro­
pati yapan durumlar. 

1. Akciğer Hastalıkları 
a-Neoplazmalar (akicğr, plevra, diafram) (primer ve 

meıasıakik) 
b-Enfeksiyonlar (ampiyem, abse. eklazi, ıbc) 
c-Diğcr(astma, interstisyel fibrozis, pulmoneralveoler 

proteinaz, pnömokonyoz, yabancı cisim) 
2. Kalp Hastalıkları 

a-Siyanotik konjenital kalp hast. 
b-Subakut bakteriyel endokardit 
c-Oiğcr (konjestif kalp yetmezliği, miksoid tümör) 

3- Karaciğer hastalıkları 
a-Portal-bilier siroz 
b-I Iepatokarsinom 
e-Amiloidoz 
d-Diğcr (Kolanjiolitik siroz. Ilemokromalozis) 

4. Gastrointestinal 
a-Neoplazmlar 
b-L'lseratif kolit, regional enterit 
c-Amcbiazis, sprue. purgatif alışkanlığı, idyopalik stealore 
multıpl kolon polipleri 

5. Endokrin: 
a-Graves. mixödem. hiperparatroidi. tiroit karsinomu, 
posttroidektomi. 

6. Diğer: 
Kistik fibroz, sarkoidoz. gebelik. K M L , Hodgkin Lenfoma 
Nazofarenks karsinomu, Lokal travma. Artcriovcnöz 
fistüller Gut, Eroin alışkanlığı. 

7. Ilerediter 

Pekidermeoperiostitis, Ilerediter Çomak Parmak, 

gular ın % 9 0 ' n ı n d a n fazlasında parmaklarda ço­

m a k l a ş m a izlenir. H P O tan ıs ında uzun kemik f i lm le ­

ri yarar l ıd ı r . Bu filmlerde 1-2 mm.lik kortekse parc-

lel uzanan yeni kemik yapımı izlenir. Genel l ik le 

ekleme b i rkaç cm. mesafeden baş la r vc korteksle 

a r a s ında radyolusen bir aral ık bulunabilir . K e m i k 

sintigrafilerinde radyoaktif maddenin perikort ikal 

olarak biriktiği izlenir (16,17). Kemik metas taz la r ın ­

da ise radyoaktivite b i r ik imi merkezi olarak izlenir. 

A l t t a yatan olayın teadavisi ile genellikle ç o m a k 
parmak vc hipertrofik osteoartropati tedavi olur. 
A k c i ğ e r kars inomlannda t ü m ö r ü n çıkar ı lması ile h i ­
pertrofik osteoartropati sıklıkla geri l irken parmak 
çomak laşmas ı daha az sıklıkla geriler. A n c a k ç o m a k 
parmak ağrısızdır ve spesifik tedavi gerektirmez 
(4,6). Radyoterapi ile tedavi sonras ı t ü m ö r d e geri­
leme o l m a m a s ı n a r a ğ m e n hipertrofik osteoartropati 
bulgular ın ın düzelebi ld iğ i bi ldir i lmişt i r (18). 

Hiper t rof ik osteoartropati tedavisinde vagotomi 
başar ı l ıd ı r ancak invazivdir ve torakotomi gerek­
mektedir. T ü m ö r ü n cerrahi olarak ç ıkar ı lması ile 
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lezyonlar kend i l iğ inden kaybolur. Genel l ik le non­
steroid anti inflamatuvarlara da cevap iyidir (özellik­
le indometazin). Sterodilerle de cevap alınır (4,6). 

İdiopatik Hipertrofik Osteoartropati 
Nedeni bell i olmayan ailesel geçişli bir hasta­

lıktır, Ereklerde sık gö rü lü r . İlk defa 1868'de Frie­
dreich t a ra f ından tan ımlanmış t ı r . Ç o m a k parmak, 
b a ş ve yüz derisinde ka l ın laşma ve kaba kırışıklar 
bulunur. Seboreik dermatitis ve akne izlenir. Uzun 
kemik filmlerinde periost altı yeni kemik yapımı var­
dır . Eks l remi l l e rde şişlikler oluluşr . A y a k ve ellerde 
fazla terleme olur. Yaln ızca deriyi tutan (frust) şekli 
ve hem deriyi hem de kemikler i tutan (komple) şekli 
vard ı r . E ğ e r b a ş derisi t u lu lmamış sa bu inkopmple 
t ipidir . 

Tedavi semptomatiktir. Has t a l ı k uzun süre ya­
vaşça ilerler. Kend îğ i l inden duraklama veya düze lme 

olabil ir . Tekrar b a ş l a m a gös terebi l i r . Hiperostezis, 
ligamentlerde k e m i k l e ş m e ve eklemlerde hareket 
kaybı gelişebilir . Özel l ik le karpal, tarsal ye vertebral 
b ö l g e l e r d e eklem hareketleri kaybolur. İ le r lemiş du­
rumlarda sinir k ö k ü n e ve spinal korda bası belir t i leri 
olabil ir (19,20,21). 

S(>J il v Ç 

H e r ik i durum tamamen tanımlayıcı terimlerdir. 
Ç o m a k parmak için kesin neden bi l inmemekle bir­
likte parmaklarda kan ak ım artışı o lduğu kesindir. 
Hiper t rof ik osteoartopatide de organlarda hiperemi 
vardır . H e r iki olayda i leri sü rü len pek çok teoriye 
r a ğ m e n etyopatogenc/de kesin kan ı t l a r gös te r i l eme­
mişt ir . 

Parmak çomak ia şmas ı v e H P O baş t a b ronş ia l 
karsinoma olmak üze re d iğer bazı t ü m ö r l e r ve hasta­
lıkların erken t an ı s ında yarar l ı klinik bulgular olarak 
ö n e m taş ımak tad ı r l a r . 
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