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Аннотация
Рецидивирующий полихондрит – это системное заболевание, характеризующееся воспалением хрящевых и протеогликан-богатых тка-
ней, приводящим к прогрессирующей деформации и нарушению функции задействованных структур. Ушной и носовой хондрит и/или 
полиартрит представляют собой наиболее распространенные клинические формы заболевания (до 80%), но потенциально могут быть 
задействованы все виды хряща. Из-за полиморфного характера заболевания, неспецифических симптомом диагноз рецидивирующего 
полихондрита часто остается неясным. В этой статье мы предлагаем клиническое наблюдение данного заболевания. 
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Abstract 
Relapsing polychondritis is a systemic disease characterized by inflammation of cartilage and proteoglycan-rich tissues leading to progressive 
deformity and dysfunction of the involved structures. Ear and nasal chondritis and/or polyarthritis are the most common clinical forms of the 
disease (80%), but all types of cartilage can potentially be involved. Due to the polymorphic nature of the disease, the diagnosis of relapsing 
polychondritis often remains unclear due to non-specific symptoms. In this article, we offer a clinical observation of this disease.
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Введение
Рецидивирующий полихондрит (РП) – редкое аутоим-

мунное заболевание c повторяющимися эпизодами вос-
паления хрящей ушной раковины, носа или внутренних 
органов (например, трахеи)  [1]. Этиология РП неизвест-
на. Считается, что заболевание развивается у генетически 
предрасположенного человека при воздействии триггер-
ного фактора. Им может стать инфекция, химическое ве-
щество, токсическое воздействие или травма. Возможно 
образование антигенов после травмы или нарушений в 
иммунной системе  [2]. Обнаружена корреляция между 
антигеном HLA-DR4 и РП [3]. Распространенность состав-
ляет 4,5 случая на 1 млн населения. Возраст дебюта  – от 
40 до 50 лет, хотя РП может развиться в любом возрасте. 
Распространенность заболевания не зависит ни от пола, ни 
от расовой принадлежности. Более 30% случаев связано с 
существующими аутоиммунными нарушениями (наиболее 
распространенным является сочетание с ревматоидным 
артритом) [4]. Патофизиология РП в первую очередь вклю-
чает в себя поражение хрящевых структур. Аутоиммунные 
механизмы действуют на протеогликаны хряща. Циркули-
рующие и тканевые антитела воздействуют на коллаген  II,  
IX и XI типов. Воспаление хряща вызывает нарушения гумо-
рального и клеточного иммунитета [5]. Клетки CD4+ выде-
ляют цитокины, такие как интерлейкин-8, макрофаговый 
воспалительный белок 1β и моноцитный хемоаттрактант-
ный белок-1, которые приводят к увеличению пула моно-
цитов и макрофагов  [6]. Макрофаги выделяют протеоли-
тические ферменты, металлопротеиназу-3, катепсин L и K, 
что вызывает разрушение хряща [7]. В дебюте заболевания 
происходит только миграция воспалительных клеток, поз-
же происходят апоптоз хондроцитов, очаговая кальцифи-
кация и фиброз хряща. Генетические исследования выяв-
ляют HLA-DR4 в качестве основного аллеля риска РП [8], 
в то же время не обнаружена корреляция между тяжестью 
заболевания, вовлечением органов и генами HLA-DR6, нет 
никаких доказательств семейного наследования [9].

Клинический случай
Женщина, 82 года, жалуется на повышенную утомля-

емость, периодическое повышение температуры тела, по-
краснение ушных раковин, боль в суставах. Из анамнеза 
известно, что в течение 2 лет отмечает рецидивирующие 
боли в суставах, лихорадку до 39°C, покраснение лица, уш-
ных раковин. Наблюдается у ревматолога с диагнозом РП. 
В настоящее время получает поддерживающую терапию в 
виде метилпреднизолона 12 мг/сут. Сохраняются эпизоды 
обострения до 4 раз в год.

При поступлении: состояние удовлетворительное, нор-
мального питания, температура тела 37,9°C. Отеков нет. 
 Периферические лимфатические узлы не увеличены. Гипе-
ремия кожи лица (рис. 1). Обе ушные раковины фиолето-
во-эритематозные, отечные (рис. 2). При осмотре суставов: 

цвет кожи не изменен, болезненности и отечности нет, объем 
пассивных и активных движений – в переделах нормы. При 
пальпации грудной клетки  – голосовое дрожание в норме, 
перкуторный звук легочный, при аускультации легких – ды-
хание везикулярное, побочных дыхательных шумов нет. Час-
тота дыхательных движений – 19 в минуту. Сатурация – 98%. 
Со  стороны сердечно-сосудистой системы: границы сердца 
не изменены, левая граница – на 1,5 см кнутри от среднеклю-
чичной линии, правая – по правому краю грудины, верхняя 
на уровне III ребра. Тоны сердца приглушены, не изменены, 
ритмичные, дополнительных тонов и шумов нет. Частота сер-
дечных сокращений  – 82  уд/мин. Артериальное давление  – 
130/80  мм  рт.  ст. Живот мягкий, безболезненный. Печень у 
края реберной дуги, селезенка при перкуссии не увеличена, 
не пальпируется. Область почек визуально не изменена. Сим-
птом поколачивания отрицательный с обеих сторон. В кли-
ническом анализе крови обнаруживают увеличение скорости 
оседания эритроцитов до 32 мм/ч, лейкоцитоз 11,43×109/л, 
С-реактивный белок – 20 мг/л. В биохимическом анализе кро-
ви и общем анализе мочи патологии не выявлено. Инстру-
ментальные исследования: рентгенография органов грудной 
клетки, рентгенография кистей и дистальных отделов стоп, 
ультразвуковое исследование брюшной полости, электрокар-
диограмма – без существенных изменений.
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Рис. 1. Внешний вид изменений кожи лица у пациентки 
82 лет с рецидивирующим полихондритом в стадии 
обострения. 
Fig. 1. The appearance of facial skin changes in an 82-year-
old patient with exacerbated relapsing polychondritis.
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Больная проконсультирована оториноларингологом. 
Выставлен диагноз: хондрит обеих ушных раковин и носа.

Назначена «пульс-терапия» преднизолоном 240 мг/сут 
№3 с последующим переводом на пероральный прием ме-
тилпреднизолона 20 мг/сут. На фоне терапии температура 
тела нормализовалась, регрессировала гиперемия лица 
(рис. 3, а), исчезли боль и отечность ушных раковин, цвет 
нормализовался (рис. 3, b), скорость оседания эритроци-
тов снизилась до 15 мм/ч, С-реактивный белок – до 5 мг/л.

Пациентка выписана с хорошим положительным кли-
ническим результатом на амбулаторное лечение с рекомен-
дацией продолжить прием метилпреднизолона 12 мг/сут.

Обсуждение 
У больной клиническая картина заболевания проявля-

ется в виде лихорадки, хондрита ушных раковин. В насто-
ящее время при постановке диагноза РП применяют крите-
рии McAdam, основывающиеся на клинических симптомах 
болезни: двусторонний воспалительный процесс в области 
ушных раковин, наличие неэрозивного серонегативного 
артрита, воспаление в области носовой перегородки, по-
ражение глаз (конъюнктивит, кератит, склерит, увеит), вос-
паление хрящевых структур трахеи, гортани и бронхов, 
вестибулярные нарушения и/или повреждения улитки, про-
являющиеся нейросенсорной тугоухостью, шумом в ушах, 
головокружениями [10]. Из особенностей в начале заболе-
вания отмечают волнообразное течение с периодами обос-
трения и ремиссии, которое переходит в прогрессирующее 
течение с развитием необратимых изменений. Для прекра-
щения обострения и прогрессирования назначение глюко-
кортикостероидов позволяет добиться хорошего эффекта. 
Реже используются иммуносупрессивные препараты, преи-
мущественно метотрексат. Появляются сообщения о приме-
нении генно-инженерных биологических препаратов  [11], 

однако сравнения методов лечения не опубликованы. Воз-
можно, из-за редкой патологии.

В клинической картине данного заболевания выделяют 
следующие синдромы: 

1. Вестибулярный синдром (84%) характеризуется бо-
лью, отечностью, уплотнением, изменением цвета наруж-
ного уха. При поражении глубоких отделов уха появля-
ются вестибулярные расстройства, сопровождающиеся 
головокружениями, тошнотой и рвотой.

2. Синдром хондрита носа (64%) проявляется ринореей, 
кровотечением, распиранием в области переносицы. При 
прогрессировании может привести к деформации. 

3. Артралгический синдром (71%) – боль в крупных и 
мелких суставах, ребрах, грудине, без эрозий и деформа-
ций. Иногда сопровождается болями в мышцах. 

4. Глазной синдром (50%) – отек конъюнктивы, мягких 
тканей глазницы, проптоз (смещение глаза вперед и вниз). 

5. Синдром поражения сердечно-сосудистой системы 
(71%) – различные повреждения аорты, аортального кла-
пана, реже  – митрального клапана, нарушения ритма и 
структур сердца. 

6. Синдром поражения дыхательной системы (часто-
та неизвестна) проявляется вовлечением гортани, трахеи. 
При поражении бронхов картина сопоставима с клиникой 
бронхиальной астмы. В финале развиваются контрактуры 
и расплавление хрящей трахеи, бронхов.

7. Синдром поражения почек (частота неизвестна)  – 
может приводить к развитию хронической болезни почек. 

8. Гастроэнтероколитический синдром (частота неиз-
вестна)  – поражение хрящевой ткани глотки приводит к 
нарушению продвижения пищевого комка.

9. Синдром поражения нервной системы (частота неиз-
вестна) – отмечаются головная боль, судороги, энцефало-
патия, снижение тонуса мышц и атаксия.

Рис. 2. Внешний вид ушных раковин  
у пациентки в стадии обострения. Отечность, 
увеличение в размере и фиолетово-
эритематозный цвет левой ушной раковины.

Fig. 2. The appearance of the auricles in 
the patient with exacerbated relapsing 
polychondritis. Swelling, enlargement, and 
purple erythematous color of the left auricle.

a                   b

Рис. 3. Внешний вид кожи лица и ушных раковин  
у пациентки в стадии ремиссии: а – кожный покров лица после лечения; 
b – внешний вид левой ушной раковины после лечения.

Fig. 3. The appearance of the skin of the face and auricles in the patient in 
remission: a – the skin of the face after treatment; b – the appearance of the 
left auricle after treatment.
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Прогноз заболевания зависит от поражения внутрен-
них органов. Плохим прогностическим признаком являют-
ся дебют в молодом возрасте, васкулит, деформация носа, 
поражение трахеи, внутренних органов  [12]. Исследова-
ние, проведенное в клинике Мэйо, показало, что в группе 
из 112  пациентов 5-летняя выживаемость составила 74%, 
10-летняя – 55% [13]. Основными причинами смерти стали 
инфекционные заболевания и системный васкулит. От по-
ражения дыхательных путей и сердца умерли 15% боль-
ных  [14]. По другим данным: поражения респираторного 
тракта приводят к летальности в 56% случаев, поражению 
сердечно-сосудистой системы  с развитием аортита, васку-
лита, тромбоза, порока сердца или инфаркта миокарда  – 
в  24%  [9]. Хороший эффект от лечения кортикостероида-
ми подтверждает данный диагноз. Отсутствие поражения 
внутренних органов и деформаций хрящей ушных раковин, 
носа, бронхов объясняется поздним дебютом заболевания.

Заключение
РП относится к редкой патологии (всего описано около 

800 случаев в мире), приведенный клинический случай и 
научные данные будут полезны врачам различных специ-
альностей.
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