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Чаще всего гипертрофическая остеоартропатия (ГОА) – это паранеопластический дебют злокачественных 
новообразований легких и плевры. Известно его сочетание с операбельной стадией немелкоклеточного рака  
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легкого. В данной статье авторами представлен клинический случай ГОА у пациента с периферической опухолью 
легкого. Актуальным представляется тщательный онкопоиск при «неуточненной ревматологической патологии».

Ключевые слова: гипертрофическая остеоартропатия, периостоз, паранеопластический синдром, рак легкого.
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The hypertrophic osteoarthropathy (HOA) may occur as isolated finding or is often part of the syndrome which is 

characterized by periostosis of the long bones and occasional painful joint enlargement. The majority of cases of HOA 
are due to malignant thoracic tumors. The authors present a case of hypertrophic osteoarthropathy as a paraneoplastic 
syndrome in a patient with peripheral lung cancer.

Kew words: hypertrophic osteoarthropathy, periostosis, paraneoplastic syndrome, lung cancer.

Введение
В современной литературе очень мало данных 

о гипертрофической остеоартропатии. Возможно, 
за счет «ревматологических масок» паранеоплас-
тический суставной синдром вовремя не диагнос-
тируется. И зачастую таким пациентам выстав-
ляется диагноз «деформирующий остеоартроз».  
В нашей практике встречалось несколько молодых 
пациентов с неясными артралгиями и изменения-
ми суставов при верифицированных опухолевых 
процессах. Это позволило обобщить имеющиеся 
литературные сведения и поделиться собствен-
ными наблюдениями в данной статье.  

Гипертрофическая остеоартропатия (ГОА) 
представляет собой множественные периосто-
зы, обычно симметричные, главным образом 
в длинных костях (в первую очередь голеней, 
предплечий, пястных и плюсневых костях). 
Впервые эта патология описана в 1890 г., еще в 
дорентгенологическое время, независимо друг 
от друга французским неврологом Пьером-Ма-
ри (Pierre Marie) (1853–1940) и австрийским 
врачом Бамбергером (Bamberger) (1858–1921). 
Синонимы: болезнь Пьера – Мари – Бамберге-
ра, системные оссифицирующие периостозы. 
Внешней отличительной особенностью забо-
левания является утолщение концевых фаланг 
пальцев («барабанные палочки» с изменением 
ногтей в виде «часовых стекол»), что также на-
зывают акропахией, или «пальцами Гиппокра-
та» [4, 7]. 

По A. Seaton и соавт. (1989), основными при-
чинами ГОА являются [6]: 

1. Некардиоторакальные: идиопатическая 
форма, спру, циррозы печени, воспалительные 
заболевания кишечника (язвенный колит, болезнь 
Крона), беременность.

2. Легочные заболевания: рак легкого, опухо-
ли плевры, нагноительные заболевания легких 
и плевры, туберкулез, диссеминированные про-
цессы в легких, артериовенозные шунты. Среди 
раков легкого преобладает немелкоклеточный 
(54%), мелкоклеточный – менее 5%.

3. Патологические процессы в средостении: 
лейомиома и рак пищевода, язвенный эзофагит, 
ахалазия кардии, тимома, рак щитовидной желе-
зы и тиреотоксикоз, лимфома, миелолейкоз.

4. Болезни сердца: врожденные пороки с ги-
поксемией, инфекционный эндокардит, миксома 
предсердия. 

ГОА – это утолщение концевых сегментов 
пальцев вследствие пролиферации соедини-
тельно-тканных элементов между ногтевым 
ложем и дистальной фалангой. Может быть 
самостоятельным процессом, но в большинс-
тве случаев является вторичным проявлением 
большого круга заболеваний, как правило, опу-
холевой природы. Это позволяет рассматривать 
ее как паранеопластический синдром [1]. Сле-
дует отметить, что это происходит не только в 
случаях выраженных форм опухолей, но и в ка-
честве первого или даже единственного прояв-
ления опухолевого заболевания. По некоторым 
данным, из всех локализаций опухолей на долю 
рака легкого приходится до 80% случаев разви-
тия остеоартропатии в целом. Среди пациентов 
с диагностированной бронхокарциномой ГОА 
встречается с частотой 5–15% [9].  

Считается, что в основе механизма форми-
рования данной патологии лежит поражение 
легочного капиллярного русла. В норме росто-
вые факторы инактивируются в легких. В целом 
авторы немногочисленных литературных обзо-
ров по данному вопросу единодушны в теории  
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патогенеза: мегакариоциты и тромбоциты про-
дуцируют избыточное количество тромбоцитар-
ного фактора роста на периферии, что приводит 
к усилению васкуляризации и формированию пе-
риостальной реакции [9]. Обсуждается также роль 
интоксикации и нарушения кровообращения, по-
вышения уровня гормона роста в плазме крови. Не 
исключена роль остеобластстимулирующих аген-
тов и других факторов, продуцируемых опухолью.

Гипертрофическая остеоартропатия прояв-
ляется в виде периоститов длинных трубчатых 
костей. Наиболее часто вовлекаются дистальные 
отделы голеней и предплечья. Суставы, как пра-
вило, не задействованы, но может наблюдать-
ся некоторая отечность синовиальной оболочки 
крупных суставов и артралгии. При раке легкого 
процесс, как правило, симметричен. Структура 
самой кости не изменена. Клинически характерны 
сильные жгучие боли в костях конечностей, отек 
и тугоподвижность суставов пальцев, мышечная 
слабость, утолщение концевых фаланг пальцев 
рук и ног по типу «барабанных палочек», измене-
ние ногтей по типу «часовых стекол» [8]. 

Диагностика основана на специфических рен-
тгенологических признаках симметричного по-
ражения диафизов длинных трубчатых костей 
в виде разрастаний и утолщений надкостницы 
(оссифицирующий периостит). Эпифизы остают-
ся неизмененными. Дифференциальный диагноз 
проводят с деформирующим остеоартрозом, рев-
матоидным артритом, вторичными артропатиями 
другой этиологии.

Клиническое наблюдение. В терапевтичес-
ком отделении нашей клиники мы наблюдали 
клинический случай, представляющий особый 
интерес в диагностическом отношении. 

Больной Ч., 53 лет, поступал в терапевтичес-
кое отделение клиники с жалобами на боль и 
отечность мелких суставов кистей, стоп, а также 
локтевых и коленных суставов, отёки голеней, об-
щую слабость, повышение температуры тела до 
38,0° С, похудание.

Из анамнеза известно, что заболел за 6 ме-
сяцев до госпитализации. Начало заболевания 
связывал с переохлаждением, на фоне чего 
впервые отметил постепенно усиливающуюся 
болезненность в суставах кистей, повышение 
температуры тела до 38,0° С. Обратился за 
помощью в поликлинику по месту жительства, 
где был проведен курс лечения нестероидными  
противовоспалительными препаратами без 
особого эффекта. В дальнейшем отмечалось 
усиление болевых ощущений в суставах с при-
соединением их отечности, снижением массы 
тела на 8 кг. При повторном обращении вы-
полнена плановая флюорография, при которой 
выявлено очаговое образование нижней доли 
левого легкого. Пациент амбулаторно консуль-

тирован онкологом и торакальным хирургом. 
Диагностирован периферический рак левого 
легкого, рекомендовано оперативное лечение, 
от которого пациент отказался.

Длительное время страдает язвенной болезнью 
желудка с желудочным кровотечением (от 2002 г., 
по данным амбулаторной карты). 

Из анамнеза жизни: работает электросварщи-
ком на протяжении более 20  лет, курит по ½ – 1 
пачке сигарет в день.

Объективно: состояние удовлетворительное. 
Обращали внимание отечность голеней до уровня 
коленей, отечность и гиперемия суставов кистей 
рук и стоп, утолщение концевых фаланг пальцев, 
деформация ногтевого ложа по типу «часовых 
стекол». Со стороны сердечно-сосудистой и дыха-
тельной систем – без особенностей. Живот обыч-
ной формы и размеров. Пальпаторно определя-
лась умеренная болезненность в эпигастральной 
области. Размеры печени не изменены.  

Общий анализ крови: лейкоциты – 12,2*10-9/л, 
лимфоциты – 27%, моноциты – 11%, грануло- 
циты – 62%, эритроциты – 4,40*10-12/л, Hb 91 г/л, 
тромбоциты – 592*10-9/л, СОЭ – 60 мм/ч.

Биохимическое исследование крови: фибри-
ноген – 5,5 г/л, СРБ – ++, ревматоидный фактор –  
отрицателен, мочевая кислота – 835,0 мкмоль/л, 
LE клетки не найдены.

Рентгенография органов грудной полости в  
2 проекциях: в S6 левого легкого определяется 
фокусная округлая тень до 4 сантиметров в диа-
метре. Корни легких структурны, не расширены. 
Диафрагма расположена обычно. Синусы сво-
бодны. Размеры и конфигурация сердца  не из-
менены. Заключение: периферическая опухоль 
нижней доли левого легкого.

Эндоскопически выявлено наличие рубцующе-
гося язвенного дефекта на задней стенке нижней 
трети тела желудка (0,4 см). Взята биопсия (ре-
зультат: слизь, пласты клеток цилиндрического 
эпителия, H. pylori не найдены).

Рентгенография костей обеих кистей: сустав-
ные щели межфаланговых суставов не изменены. 
Выявляются периостальные, футляроподобные 
наслоения с волнистыми контурами, окутываю-
щие диафизы проксимальных фаланг и пястных 
костей обеих кистей, – признаки системного осси-
фицирующего периостита. Костная структура кос-
тей остеопоротична. Заключение: болезнь Пьера-
Мари – Бамбергера.

На основании жалоб, анамнеза, объективных 
данных, результатов лабораторных и инструмен-
тальных исследований выставлен диагноз. 

Диагноз основной: периферический рак нижней 
доли левого легкого. Гипертрофическая остеоарт-
ропатия (болезнь Пьера – Мари – Бамбергера). 

Сопутствующий: язвенная болезнь желудка. 
Язва задней стенки желудка в стадии рубцевания.  
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Результаты и обсуждение
Таким образом, у больного имела место кли-

ническая картина остеоартропатии с быстрым 
формированием акропахий. Рентгенологически 
подтвержден периферический рак левого лег-
кого. Выявлены типичные для паранеопласти-
ческого процесса рентгенологические призна-
ки оссифицирующего периостита в трубчатых 
костях кистей рук. Легкая гипохромная анемия, 
тромбоцитоз, лейкоцитоз и ускорение СОЭ по 
данным общего анализа крови, положитель-
ные острофазовые реакции и гиперурикемия 
(в отсутствие иных признаков подагры как воз-
можное следствие ускорения метаболизма нук-
леиновых кислот) также могут считаться пара-
неопластическими проявлениями [3]. В генезе 
язвенного поражения слизистой желудка не 
исключаются также гипоксический компонент 
и поражение слизистой нестероидными проти-
вовоспалительными препаратами. Результат 
гистологического исследования не выявил при-
знаков озлокачествления процесса, однако тре-
буется динамическое наблюдение. 

Лечение в данном случае – оперативное. 
Симптоматическое лечение с целью купирова-
ния болевого синдрома лимитировано с учетом 
наличия язвы желудка. Необходим длительный 
прием антисекреторных препаратов, цитопро-
текторов. 

При анализе литературных данных  обраща-
ет на себя внимание акцент ряда авторов на тот 
факт, что данная суставная патология в боль-
шей степени встречается при немелкоклеточном 
раке легкого, зачастую опережая местные его 
проявления, и часто сочетается с операбельной 
стадией [2, 5]. Все это оправдывает целенаправ-
ленное уточнение характера суставных пораже-
ний, тщательный онкопоиск при «неуточненной 
ревматологической патологии», так как способс-

твует более ранней диагностике опухолевых за-
болеваний. 

Лечение основной патологии (легочной, интес-
тинальной), по литературным данным, приводит к 
регрессу синдрома. 
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