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* Buolgu 11. Turk Romatoloji Sempozyumunda poster olarak sunulmustur

OZET

Hipertrofik Ostecartropati (HO) ilk defa Marie ve Bamberger tarafindan 1889 yilinda tanimlanmis
genellikle pulmoner hastaliklarla karakterize olan klinik bir tablodur (6). Klasik triadi; Parmaklarda
comaklasma, artrit ve 6zellikle uzun kemikleri tutan periostit ile bu bolgelerde baskin agridir (18).
Laboratuvar bulgulari altta yatan hastaliga goére degismekle birlikte genellikle yiksek diizeyde sap-
tanan eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ve C-reaktif protein (CRP) seklindedir (13). Her iki alt ekstre-
mitede agri ve sag dirsekte sislik sikayeti ile poliklinigimize basvuran 52 yasindaki erkek hastanin fizik
muayenesi ve tetkikleri sonucu HO tanisi konuldu. Olgu literattr esliginde tartisildi.

Anahtar Kelimeler: Hipertrofik Osteoartropati, comak parmak, kemik sintigrafisi

*HYPERTROPHIC OSTEOARTHROPATHY: A CASE REPORT

ABSTRACT

Hypertrophic osteoarthropathy (HO) is a disorder which has been defined for the first time in 1889 by
Marie and Bamberger. It is usually characterized by clinical pulmonary disease (6). Classical triad includes
finger clubbing, arthritis and pain caused by periostitis especially in the long bones (18). Laboratory fin-
dings vary according to the underlying disease and usually high levels of erythrocyte sedimentation rate
and C-reactive protein exist (13). A 52 year old male patient with bilateral lower extremity pain and swel-
ling in his right elbow was admitted to our hospital. After physical examination and laboratory results,
HO was diagnosed. The patient is discussed under the light of the current literature.

Keywords: Hypertrophic osteoarthropathy, finger clubbing, bone scintigraphy




ERCALIK, CELEBI, DUDEN, ELIK, OJALVO, YILMAZ, ONCU, DURLANIK, DOGU, Kuran, BORLU,

GIRIS

Hipertrofik Osteoartropati (HO) ilk defa Marie ve Bamberger tarafindan 1889 yilinda tanimlanmis
genellikle pulmoner hastaliklarla karakterize olan klinik bir tablodur (6). Klasik triadi; Parmaklarda
comaklasma, artrit ve ozellikle uzun kemikleri tutan periostit ile bu bélgelerde baskin agridir (18).
Laboratuvar bulgulari altta yatan hastaliga gére degismekle birlikte genellikle ylksek diizeyde sap-
tanan ESH ve CRP seklindedir (13). Poliklinigimize her iki alt ekstremitede agri ve sagd dirsedinde sislik
yakinmasiyla basvuran hastaya fizik muayene, laboratuvar ve sintigrafik bulgulariyla HO tanisi ko-
nuldu. Bu vaka sunumunda, klinik gérinima nedeniyle diger romatolojik hastaliklarla karisabilecek,
nadir gortlen HO konusuna dikkat cekmek istedik.

OLGU

Agustos 2014’ te her iki alt ekstremitede agri ve sag dirsekte sislik sikayeti ile poliklinigimize basvu-
ran 52 yasindaki erkek hastanin yapilan fizik muayenesinde comak parmak (Resim 1) ve sag dirsekte
bursit tespit edildi.

Resim 1. Comak Parmak goérinimu

Romatolojik sorgulamasi yapilan hastada baska ézellik saptanmadi. Laboratuvar tahlillerinde, aclik
glukoz: 98 mg/dl (74-106 mg/dl), Gre: 22 mg/dl (0-50 mg/d\), trik asit: 4,2 mg/dl (3,4-7 mg/dl), kre-
atinin: 0,81 mg/dl (0-1,17 mg/dl), SGOT:13 U/L (0-40), SGPT: 8 U/L (0-41), CK: 33 U/L (0-200), ALP:
114 U/L (40-130), Hgb:14,4 g/dl, WBC: 8.35 10~3/UL, PLT: 385 10~3/UL, TSH:0,829 ulu/ml (0,27-4,2),
FT4:1,59 ng/dl (0,8-1,67), ESH: 23mm/ h, CRP: 43,4 mg/L (0-5 mg/L), RF: Negatif, Anti CCP: 1,2 U/ml
(0-5 U/ml) olarak bulundu. Hastada HO distnildi ve Yiksek Rezolisyonlu Bilgisayarli Tomografi
(YRBT) ve Tim Vicut Kemik Sintigrafisi (TVKS) cekildi. Yiksek Rezollsyonlu Bilgisayarli Tomografide
her iki akcigerde kitle gorinimU mevcuttu (Resim 2). Tim Vicut Kemik Sintigrafisinde bilateral fe-
mur ve tibialar boyunca kortikal boélgeye uyan artmis aktivite tutulumu izlendi (Resim 3).
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Resim 3. Hastanin Tam Vicut Kemik Sintigrafisinde Hipertrofik Osteoartropatiile uyumlu tutulum.

G&gus Cerrahisi bolumuine konsilte edilen hastaya akciger kanseri tanisi konularak cerrahi ve kemo-
terapi uyguland.
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TARTISMA

Hipertrofik Osteoartropatiilk defa Marie ve Bamberger tarafindan 19. ylzyilin sonunda tanimlanmis
bir paraneoplastik sendromdur (6). Primer ya da sekonder nedenlere bagli olarak gelisir. Pakidermo-
periostosis veya Touraine-Solante-Gole’ Sendromu olarak bilinen primer formu (%5) siklikla erkekler-
de gorilr ve aileseldir (18). Sekonder formu ise altta yatan hastalida bagli olarak ortaya ¢ikmaketadir.
En sik nedeni akciger kanseridir. Akcider kanserli olgularda %0,7-%17 sikliginda rastlanmaktadir (13).
Bizim olgumuza da akciger kanseri tanisi konulmustur.

Hipertrofik Osteoartropati klinik olarak yillardir taninmasina ragmen hastaligin patogenezi heniz bir
sir olmayi devam ettirmektedir. Patogenezde baslica arastirilan faktor biyokimyasal mekanizmalar-
dir; biyokimyasal hipoteze gore hastaligin gelisiminde rol oynadidi disindlen bilesenler akciger kan-
serinin kendisi tarafindan Gretilmekte ve sistemik dolasima salinmaktadir. Hipertrofik Osteoartropa-
tiile birlikte akciger kanseri olan olgularda artmis serum blytme hormonu (GF) , blyime hormonu
salan hormon (GHRH), vasktler endotelyal blylime faktori (VEGF) ve trombosit kaynakli blyime
hormonu (PDGF) dizeyleri saptanmistir (12, 14). Bunun yaninda refleks vagal stimilasyon, interldkin
11, dolasan immun kompleksler, antifosfolipid antikorlar, trombosit fonksiyonundaki degisiklikler ve
endotelyal aktivasyon da patogenezde arastirilan diger faktorlerdir (4, 7, 10, 11, 19). Etken ne olursa
olsun sonuc olarak uzun kemiklerin distal kisminda kollajen asiri birikimi, endotelyal hiperplazi, 6dem
ve osteoblast proliferasyonu olmakta bu da subperiostal kemik yeniden olusumuna neden olmakta-
dir (2).

Tam Vacut Kemik Sintigrafisinde uzun kemiklerin diyafizlerinin kortikal sinirlari boyunca artmis rad-
yofarmosotik ajan tutulumu mevcuttur. Ayrica uzun kemiklerin juksta-artikller bolgeleri ve 6zellikle
falankslarda radyoaktivite tutulumu goérilebilmektedir. Tim Vicut Kemik Sintigrafisi lezyonlarin ak-
tif oldugu dénemde tanisal acidan oldukca yiksek duyarliliga sahiptir ve sintigrafik bulgular siklikla
radyografik bulgulardan daha dnce ortaya ¢ikmaktadir (17). Bu olguda da HO nun sintigrafik bulgu-
lari gortlmektedir.

Hipertrofik Osteoartropatinin standart tedavisi altta yatan hastaliin tedavisi seklindedir. Adrenokor-
tikal hormon uygulamasinin adjuvan olarak faydali oldugu yayinlanmistir. Bununla birlikte, epidermal
blylme faktorl reseptor- tirozin kinaz inhibitdr tedavisi olumlu sonuclara ulasmis ve yayinlanmistir
(1, 8). Altta yatan hastaligin tedavisi mimkin olmadidinda semptomlari rahatlatmaya yonelik Ste-
roid Olmayan Antiinflamatuar ilaclar (SOAIi) veya bifosfonatlar kullanilabilir. Bunun yaninda direncli
olgularda subkutan oktreotid, intravendz ketorolak, intravendz bevasizumab veya trunkal vagotomi-
nin semptomlari rahatlattigina dair olgu sunumlari mevcuttur (3, 5, 9, 15, 16). Bizim olgumuzda da
semptomlari rahatlatmaya yénelik SOAIi verildi ancak gégus cerrahisi ve onkoloji tedavisi baska bir
Universite hastanesinde yapildidi icin olgunun takibi yapilamadi.
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SONUC

Ozellikle eriskin erkek grubunda artrit, parmaklarda comaklasma ve uzun kemiklerin diafizi boyunca
hissedilen agri sikayetleri oldugunda HO akla gelmelidir. Bizim olgumuzda romatizmal sikayetler ne-

ticesinde altta yatan hastaligin tanisina ulasilmasi ve nadir olmasi nedeniyle olguyu sunmayi uygun
bulduk.
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