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Цель исследования – оценка особенности клинического течения и эффективности про-
водимой фармакологической терапии у пациента с рецидивирующим полихондритом. 
Материал и методы. Проведены ретроспективный и проспективный анализы диа-
гностики, течения и лечения рецидивирующего полихондрита у пациента. Диагноз 
больному установлен на основании классификационных критериев McAdam. Паци-
енту были назначены лабораторные исследования: общий, биохимический и иммуно-
логический анализы крови; инструментальные методы: рентгенологическое и уль-
тразвуковое обследования суставов, спирометрия. 
Результаты исследования. У пациента впервые проявления рецидивирующего по-
лихондрита обнаружены в возрасте 58 лет. Больной обратился с жалобами на появ-
ление боли, припухлости и гиперемию ушных раковин, изменение формы носа; при-
ступы удушья, которые купировались ингаляциями сальбутамола, осиплость го-
лоса; длительный субфебрилитет (37,5–38°С), артралгии. В сентябре 2022 г. был 
осмотрен отоларингологом, затем направлен к ревматологу для определения ле-
чебно-диагностической тактики. По результатам лабораторных данных: скорость 
оседания эритроцитов – 48 мм/ч, С-реактивный белок – 30,1 мг/л, ревматоидный 
фактор – 10 ЕД/л, антитела к циклическому цитруллиновому пептиду – 7,0 ед., ре-
зультат иммуноблота – отрицательный; антитела к миелопероксидазе – 
4,15 RU/ml, антитела к протеиназе – 32,2 RU/ml. При спирометрии отмечалось нару-
шение функции внешнего дыхания по обструктивному типу. УЗИ суставов – при-
знаки синовиита проксимальных межфалангеальных суставов обеих кистей. На ос-
новании классификационных критериев McAdam выставлен клинический диагноз: ре-
цидивирующий полихондрит с системными проявлениями: хондрит ушных раковин 
и носовой перегородки, серонегативный артрит, бронхообструктивный синдром, 
конституциональный симптом (лихорадка). Пациенту назначена терапия: предни-
золон 20 мг/сут, метотрексат 25 мг/нед. Была достигнута клинико-лабораторная 
ремиссия, но в последующем наблюдались рецидивы болезни и появление герпети-
ческой инфекции. В июле 2023 г. был направлен на обследования и лечение в ФГБНУ 
НИИ ревматологии имени В.А. Насоновой. Пациент был представлен на комиссию 
по терапии генно-инженерными биологическими препаратами. С учетом часто ре-
цидивирующей герпетической инфекции назначение генно-инженерных биологиче-
ских препаратов было отложено. Рекомендовано продолжить прием преднизолона 
в дозе 20 мг/сут, противовирусную терапию (валацикловир). К лечению добавлен 
дапсон 100 мг в сутки, но его пациент самостоятельно отменил через 3 месяца  
из-за появления выраженной тошноты и бессонницы. В последующем с иммунносу-
прессивной целью был назначен азатиоприн 150 мг/сут, продолжен прием преднизо-
лона 20 мг/сут. Однако эффекта от проводимой терапии не отмечено, регистри-
ровались обострения заболевания, что явилось основанием для направления паци-
ента в ФГБНУ НИИ ревматологии имени В.А. Насоновой на повторную госпитали-
зацию для определения тактики лечении. 
Выводы. Рецидивирующий полихондрит является быстро прогрессирующим забо-
леванием, при отсутствии своевременной диагностики и лечения имеется риск раз-
вития жизнеугрожающих состояний. 
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Введение. Рецидивирующий полихондрит (РП) – хроническое иммуноопо-
средованное заболевание с поражением тканей, богатых протеогликаном (эла-
стичный хрящ уха, носовой перегородки, хрящи трахеобронхиального дерева, 
гиалиновый хрящ суставов), приводящее к прогрессирующему лизису хряще-
вых структур, анатомической необратимой деформации и нарушению функции 
органов [4, 9, 11, 24]. Распространенность диагностированного РП составляет 
от 4,5 на миллион жителей среди взрослых [5]. 

На протяжении почти столетия болезнь хранит секреты, которые до сих 
пор не объяснены. Реальная распространенность данной редкой патологии не-
известна. Низкая частота встречаемости и недостаточная информированность 
врачей различных специальностей об особенностях ее клинического течения 
приводят к запоздалой постановке диагноза. Среди триггеров важная роль от-
водится механическим, химическим и инфекционным факторам, каждый из ко-
торых участвует в активации аутоиммунитета у генетически предрасположен-
ных лиц, определяя клинические проявления: воспаление хрящевых структур 
носа, уха, суставов, дыхательных путей [1, 18, 20, 32, 36]. 

Клинические формы. Сложный прогрессирующий иммунный процесс РП 
определяет разнообразную картину [1]. 

Клинические формы представлены хондритом и полиартритом. В основе 
заболевания лежит системное аутоиммунное воспаление хрящевой ткани 
и структур, богатых протеогликанами, поэтому происходит поражение различ-
ных анатомических зон: глаз, сердечных клапанов и кровеносных сосудов (пре-
имущественно аорты). 

Дебют заболевания представлен преимущественно билатеральным хон-
дритом ушной раковины, хондритом носовой перегородки. РП может начаться 
с лихорадки, снижения массы тела, лимфоаденопатии, что требует проведе-
ния дифференциальной диагностики для исключения бактериальной (туберку-
лез, сифилис), вирусной инфекции (СПИД), а также онкологического поиска. 
Сложность клинической картины затрудняет своевременную диагностику 
и приводит к прогрессированию заболевания [2, 15]. 

Хондрит ушной раковины, носовой перегородки и трахеобронхи-
ального дерева. Моно- или двусторонний ушной хондрит отражает дебют за-
болевания. Начало внезапное, характеризуется болевым синдромом, гипере-
мией и отеком, локализующимися в хрящевой части уха, обычно щадящими 
мочку, в которой отсутствует хрящевая ткань, и это необходимо учитывать при 
проведении дифференциальной диагностики с инфекционным процессом. 

Обострение ушного хондрита происходит спонтанно, протекает с рециди-
вами, приводит к утрате хрящевых структур и деформации ушной раковины, 
которая приобретает вид «цветной капусты». Вовлечение в процесс внутрен-
него уха может проявляться нейросенсорной тугоухостью, тиннитусом и голо-
вокружением [7]. 

Воспалительный процесс затрагивает переносицу с появлением гипере-
мии и болезненности. По мере прогрессирования воспаления происходит де-
формация спинки носа – «седловидный нос». 

Одним из признаков РП может быть трахеобронхомаляция. Клинические 
признаки представлены болезненностью в области щитовидного хряща и тра-
хеи, стенозом и охриплостью голоса, непродуктивным кашлем, одышкой, стри-
дором и свистящим дыханием, что может потребовать экстренной трахеото-
мии в качестве временной или постоянной меры. Поражение дыхательных  
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путей, связанное с аутоиммунной деструкцией хрящевой ткани трахеи и брон-
хов, является прогностическим показателем тяжести РП [19]. 

Артрит. Основной формой поражения суставов при РП является неэро-
зивный серонегативный полиартрит, поражающий пястно-фаланговые, прокси-
мальные межфаланговые, коленный, голеностопные, плюснефаланговые су-
ставы [28]. 

Глазные проявления. Глазными проявлениями при РП являются склерит, 
эписклерит и конъюнктивит. Увеит наблюдается у 25% пациентов. Поражение 
роговицы наблюдается у 10% пациентов. Другими редко встречающимися глаз-
ными проявлениями являются ишемическая оптическая нейропатия, обуслов-
ленная васкулитом; кистозный макулярный отек и катаракта, которые могут быть 
расценены как проявление активности РП или являться осложнением стероид-
ной терапии [25]. 

Неврологические проявления. Неврологические проявления связаны 
с васкулитом центральной или периферической нервной системы. К ним отно-
сятся головная боль, судороги, гемиплегия, асептический менингит, менинго-
энцефалит и церебральные аневризмы. Наиболее распространенной формой 
является поражения черепных нервов [28]. 

У пациентов с поражением центральной нервной системы, особенно у па-
циентов с асептическим менингитом, в ликворе выявляют нейтрофильный 
плеоцитоз и сниженный уровень глюкозы, который имитирует картину пиоген-
ного менингита. 

Почечные осложнения. Патология почек может проявляться иммуногло-
булиновой A-нефропатией, тубулоинтерстициальным нефритом, мембраноз-
ной нефропатией. В анализах мочи определяется протеинурия, в сыворотке 
крови – повышение уровня креатинина [12]. 

Кожные проявления. При осмотре пациента могут быть выявлены па-
пулы, эритематозные элементы, локализованные в области верхней части ту-
ловища, а также изъязвления кожи верхних конечностей и туловища; появле-
ние афтозного стоматита [12]. 

Поражение сердечно-сосудистой системы. Клинический спектр вклю-
чает поражение клапанов сердца, аневризму аорты, расслоение аорты, мио-
кардит, перикардит, системный васкулит. Аневризма аорты протекает бес-
симптомно и может приводить к разрыву аорты, что является причиной леталь-
ного исхода. Поэтому для ранней диагностики поражения сердца необходимо 
проводить эхокардиографическое исследование (ЭхоКГ) [10]. 

Ассоциированные состояния. У 25–35% пациентов с РП могут присут-
ствовать и другие аутоиммунные системные заболевания, в частности, узелко-
вый полиартериит, гранулематоз Вегенера, синдром Чарга–Стросса или бо-
лезнь Бехчета [11, 14, 34]. При РП могут поражаться сосуды разного калибра. 
Наиболее часто поражается восходящий отдел аорты. 

Возможно сочетание РП с гематологическими нарушениями [18]. В 2020 г. 
был впервые описан VEXAS-синдром (Vacuoles, E1 Enzyme, X-linked, Autoin-
flammatory, Somatic). Это генетически детерминированное аутовоспалитель-
ное заболевание, ассоциированное с мутацией в гене UBA1, локализованном 
на Х-хромосоме, при котором имеется сочетание РП с миелодиспластическим 
синдромом [13]. 

Постановка диагноза. Сложная многообразная клиническая картина, от-
сутствие патогномоничных лабораторных признаков обуславливают отсрочен-
ную постановку диагноза, что в среднем составляет от 1,9 до 10 лет [17, 21, 24]. 
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Критерии диагноза. В клинической практике для выставления диагноза 
РП применяются классификационные критерии McAdam 1976 г. К большим 
критериям относят ушной хондрит, носной хондрит и хондрит дыхательных пу-
тей, к малым – потерю слуха, глазные проявления, вестибулярную и/или кохле-
арную дисфункцию, неэрозивный серонегативный полиартрит. Для подтвер-
ждения клинического диагноза достаточно двух больших или одного большого 
и двух малых критериев [35]. 

Есть модифицированные критерии Damiani и Levine 1979 г. [17], которые 
включают оценку эффективности глюкокортикостероидов (ГС) и/или гистологи-
ческое подтверждение РП. К большим критериям относят двусторонний аури-
кулит, носовой хондрит, хондрит дыхательных путей, неэрозивный серонега-
тивный полиартрит, скрытое воспаление, аудиовестибулярные нарушения, 
к малым – гистологическое подтверждение и положительный ответ на кортико-
стероиды или дапсон. Верификация диагноза основывается на наличии трех 
больших или одного малого критерия (гистологическое подтверждение) или 
на наличии двух больших критериев и одного малого критерия (положитель-
ный ответ на кортикостероиды или дапсон). 

Верификация диагноза РП базируется преимущественно на клинических 
проявлениях, поскольку отсутствуют патогномоничные признаки заболевания 
при проведении инструментальных обследований, а лабораторные признаки 
воспаления – повышение С-реактивного белка (СРБ), нормоцитарная, нор-
мохромная анемия, лейкоцитоз, тромбоцитоз, поликлональная гипергаммагло-
булинемия – являются неспецифическими. Другие лабораторные исследова-
ния, такие как ревматоидный фактор, антинуклеарные антитела (АНА), анти-
фосфолипидные антитела и уровни комплемента, могут подтверждать нали-
чие сопутствующих аутоиммунных заболеваний. Антинейтрофильные цито-
плазматические антитела (АНЦА) могут присутствовать у 25% пациентов с РП 
и сопутствующим AНЦА-ассоциированным васкулитом [22, 27]. 

При рентгенологическом исследовании суставов можно выявить сужение 
суставной щели из-за поражения суставного хряща. 

С помощью компьютерной томографии (КТ) можно выявить раннее вовле-
чение в иммуновоспалительный процесса гортани, трахеи, бронхиального 
хряща [31, 36]. 

Дифференцировать заболевание верхних дыхательных путей и поражение 
сосудов возможно при проведении магнитно-резонансной томографии [31]. Ла-
рингоскопия и бронхоскопия позволяют определить степень поражения дыхатель-
ной системы, но связаны с риском развития таких осложнений, как бронхоспазм, 
респираторный дистресс-синдром, сердечная недостаточность [17, 23, 30, 32]. 

Гистопатологическое исследование пораженного хряща позволяет до-
стоверно поставить диагноз РП и провести дифференциальную диагностику 
его и других поражений [33]. В зарубежных руководствах по лечению РП 
не рекомендуется проведение биопсии назального хряща из-за высокого 
риска осложнений [5]. 

Фармакотерапия. РП является системным аутоиммунным заболеванием 
и его лечение должно начинаться как можно раньше. 

В настоящее время нет клинических рекомендаций по лечению РП из-за 
редкости заболевания и отсутствия рандомизированных клинических исследо-
ваний, а выбор терапии определяется тяжестью клинических проявлений [8]. 
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Умеренный ушной, или назальный, хондрит, артралгия обычно лечатся 
нестероидными противовоспалительными препаратами (НПВП). У таких паци-
ентов также могут быть использованы дапсон, являющийся противомикробным 
средством группы сульфонов, и колхицин [8, 10, 26, 27, 29]. 

Дапсон в дозах от 50 до 200 мг/сут может быть назначен в качестве эф-
фективной начальной терапии у пациентов без поражения кардиореспиратор-
ной системы. Стойкий полихондрит, поражение глаз или гортани, трахеи и си-
стемный васкулит требуют назначения системных ГС, доза которых определя-
ется индивидуально [3]. 

В тяжелых случаях может потребоваться высокодозная стероидная тера-
пия с назначением преднизолона в дозах от 0,5 до 1 мг/кг массы тела в день 
или внутривенная пульс-терапия. Длительная стероидная терапия снижает ча-
стоту и тяжесть острых эпизодов, но она не влияет на прогрессирование забо-
левания и не предотвращает поражение жизненно важных органов. Ингаляци-
онные ГС вызывают заметное облегчение симптомов и снижают системную по-
требность в стероидах у пациентов с обструктивным заболеванием дыхатель-
ных путей при РП [34]. 

В качестве стероидсберегающей терапии применяются иммуносупрес-
соры. Пациентам могут быть назначены метотрексат, азатиоприн, циклоспо-
рин, а в случаях тяжелого течения заболевания и вовлечения внутренних ор-
ганов – циклофосфамид. 

При недостаточном ответе на терапию ГС и иммуносупрессорами в слу-
чаях, когда невозможно снизить дозу ГС, назначают генно-инженерные биоло-
гические препараты (ГИБП). Чаще всего препаратами первой линии из ГИБП, 
назначаемыми при РП, являются ингибиторы фактора некроза опухоли-α 
(ФНО-α) [16], также имеются данные об эффективности применения ингибито-
ров интерлейкины-6 (ИЛ-6) [6]. 

Наиболее эффективным препаратом из группы ФНО- α, применяемым при 
лечении РП, на основании клинических данных признан адалимумаб [16]. Ме-
нее изученными при данном заболевании, но показавшими эффект в опреде-
ленных клинических ситуациях являются анти-В-клеточный препарат ритукси-
маб, блокатор костимуляции Т-лимфоцитов- абатацепт и ингибиторы интер-
лейкина-1 (ИЛ-1). 

Описано применение инфликсимаба с хорошим или частичным эффектом 
РП. Этанерцепт и адалимумаб были опробованы в нескольких случаях с ответом 
у некоторых пациентов. Другими испытанными препаратами являются анакинра, 
антагонист рецептора ИЛ-1 и абатацепт, слитый белок CTLA4-IgG1 [17]. 

Терапия пациентов с VEXAS-синдромом является предметом отдельной 
дискуссии и должна проводиться совместно с гематологами, так как может воз-
никнуть необходимость в назначении азацитидина, руксолитиниба. 

Использование ГИБП, вероятно, окажет существенное влияние на тече-
ние этого относительно редкого мультисистемного заболевания соединитель-
ной ткани [23]. 

При стриктуре трахеи проводят стентирование при помощи интервенционной 
бронхоскопии, что позволяет отсрочить прогрессирование стеноза дыхательных 
путей. Применяются операции по протезированию кохлеарного аппарата, целью 
которых является восстановление слуха у пациентов с прогрессирующей 
нейросенсорной тугоухостью. 



Клинические случаи из практики 69 

URL: http://acta-medica-eurasica.ru/single/2024/2 

У пациентов с клапанным поражением сердца операция по эндопротезиро-
ванию клапанов бывает неэффективной из-за возникновения рецидивирующей 
перивальвурной регургитацией вследствие прилегающей воспаленной ткани. 

Цель исследования – оценка особенности клинического течения и эф-
фективности проводимой фармакологической терапии у пациента с РП. 

Материал и методы. Проведены ретроспективный и проспективный ана-
лизы диагностики, течения и лечения рецидивирующего полихондрита у паци-
ента. Диагноз больному установлен на основании классификационных критериев 
McAdam. Пациенту были назначены лабораторные исследования: общий, биохи-
мический и иммунологический анализы крови; инструментальные методы: рентге-
нологическое и ультразвуковое обследования суставов, спирометрия. 

Описание клинического случая. Пациент М., 58 лет, в феврале 2022 г. обратился 
на прием к терапевту с жалобами на появление боли, припухлости и гиперемию ушных 
раковин, изменение формы носа; приступы удушья, которые купировались ингаляциями 
сальбутамола, осиплость голоса; длительный субфебрилитет (37,5–38°С), артралгии. С це‐
лью снижения температуры самостоятельно принимал парацетамол в таблетках. 

Для верификации диагноза был направлен на консультацию к отоларингологу. Вы‐
ставлен диагноз «хондрит носовой перегородки и ушных раковин», назначена антибакте‐
риальная терапия (таблетки эритромицина в дозе 1 г в сутки, внутрь, в течение 10 дней). 

Состояние  больного  не  улучшалось,  и  он  самостоятельно  обратился  на  прием 
к ревматологу в октябре 2022 года. 

 

 
Рис. 1. Фотографии, сделанные при обращении пациента на первичном приеме к врачу‐ревматологу.  

Хондрит уха, острая фаза 
 

При осмотре ревматологом выявлены гиперемия, пальпаторная болезненность 
ушных раковин, деформация спинки носа; в легких жесткое дыхание, на выдохе сви‐
стящие хрипы,  частота дыхательных движений  (ЧДД) 18  в минуту,  сатурация кисло‐
рода 97–98%. Определялась незначительная припухлость проксимальных межфалан‐
геальных суставов (ПМФС) кистей, симптом поперечного сжатия положительный. 

В анализах крови выявлено повышение скорости оседания эритроцитов  (СОЭ): 
48 мм/ч, уровня С‐реактивный белок (СРБ): 30,1 мг/л; показатели РФ – 10 ЕД/л, АЦЦП – 
7,0 ед. – в пределах референсных значений; волчаночный антикоагулянт и результаты 
иммуноблота – отрицательные. 



70 Acta medica Eurasica. 2024. № 2 

URL: http://acta-medica-eurasica.ru/single/2024/2 

Таким образом, результаты исследования позволили исключить наличие ассоции‐
рованных аутоиммунных заболеваний, в  том числе и системные васкулиты  (антитела 
к миелопероксидазе – 4,15 RU/м, антитела к протеиназе – 32,2 RU/ml – отрицательные). 

Результаты спирометрии свидетельствовали о нарушении функции внешнего ды‐
хания по обструктивному типу; проба с сальбутамолом положительная. 

Рентгенография легких – усиление и деформация легочного рисунка. 
На ЭКГ – синусовый ритм, вертикальное положение электрической оси сердца. 

Эхокардиография (ЭхоКГ): уплотнение створок аортального клапана, фракция выброса 
левого желудочка 67%. 

Рентгенограмма кистей – патологии не выявлено. УЗИ кистей – признаки сино‐
вита 2, 3, 4, 5 проксимально‐межфалаговых суставов (ПМФС) обеих кистей без призна‐
ков гиперваскуляризации. 

Пациент  осмотрен  пульмонологом,  рекомендовано  использования  ингаляций 
сальбутамола при затруднении дыхании. 

Согласно классификационным критериям McAdam у пациента имелись два больших 
(ушной хондрит, носовой хондрит) и один малый критерии (неэрозивный серонегативный 
полиартрит), что явилось основанием для выставления клинического диагноза: РП с си‐
стемными проявлениями: хондрит ушных раковин и носовой перегородки, серонегатив‐
ный артрит, бронхообструктивный синдром, конституциональный симптом (лихорадка). 

С целью достижения ремиссии и/или минимальной активности заболевания паци‐
енту назначен прием преднизолона в 20 мг/сут внутрь; метотрексат 15 мг/нед внутримы‐
шечно с последующим увеличением дозы до 25 мг/нед; НПВП по требованию. 

Через месяц на повторном приеме у ревматолога отмечена отчетливая положи‐
тельная динамика: не стало болей и гиперемии ушных раковин, скованности в суста‐
вах кистей, температура тела нормализовалась, исчезли осиплость голоса и приступы 
затрудненного дыхания. Сохранялась деформация носа, появилась деформация уш‐
ных  раковин  (рис. 2).  В  анализах  крови:  снижение  СОЭ: 10 мм/ч  и  СРБ 4,01  мг/мл, 
это указывало на снижении активности РП и эффективность проводимого лечения. 

 

   
Рис. 2. Динамика ушных раковин на фоне лечения,  

последствия ушного хондрита 
 

Однако в последующем на фоне этой же терапии (преднизолон 20 мг/сут, мето‐
трексат 25 мг/нед) наблюдались рецидивы аурикулита, осиплости голоса, приступов 



Клинические случаи из практики 71 

URL: http://acta-medica-eurasica.ru/single/2024/2 

затрудненного  дыхания,  снизилась  острота  зрения.  Проконсультирован  окулистом, 
выставлен диагноз «заднекапсулярная катаркта, ангиопатия сетчатки», что расценено 
как осложнение стероидной терапии. 

Кроме того, у пациента стали появляться эпизоды обострения герпетической ин‐
фекции, в связи с этим дополнительно назначались противовирусные препараты (ва‐
лацикловир) и последующее введение метотрексата приостанавливалось до купиро‐
вания симптомов герпеса. 

В июле 2023 г. для определения лечебной тактики направлен в ФГБНУ НИИ рев‐
матологии имени В.А. Насоновой г. Москвы. На момент госпитализации пациент жа‐
ловался на небольшой дискомфорт в области ушных раковин, боли в суставах не бес‐
покоили. Анализы на РФ, СРБ, АНФ в пределах референсных значений. 

Больной был представлен на комиссию по терапии ГИБП. С учетом низкой активно‐
сти РП на момент осмотра, длительного приема преднизолона в дозе 20 мг/сут, появления 
герпетической инфекции на фоне терапии метотрексатом в дозе 25 мг/нед., а также того 
факта, что добавление метотрексата не влияло на течение заболевания, дальнейшая те‐
рапия метотрексатом по решению комиссии признана нецелесообразной. 

Назначение ГИБП отложено с учетом обострений  герпетической инфекции. Ре‐
шено вернуться к этому вопросу при следующей госпитализации в ФГБНУ НИИ ревма‐
тологии имени В.А. Насоновой. К лечению был добавлен дапсон 50 мг 2 раза в сутки, 
внутрь под контролем анализов. 

На амбулаторном этапе рекомендовано продолжить прием преднизолона в дозе 
20 мг/сут.; валацикловир по 500 мг 1 раз в сутки в течение трех месяцев, наблюдение 
инфекциониста. 

Дапсон оказался эффективным препаратом, на фоне его приема не наблюдалось 
активности РП. Пациент через 3 месяца самостоятельно отменил дапсон из‐за появле‐
ния выраженной тошноты, бессонницы, головной боли, общей слабости, сухости в по‐
лости рта, головокружения, появления заложенности в ушах. По результатам аудио‐
метрии выявлены признаки нейросенсорной тугоухости, что свидетельствовало о по‐
ражении внутреннего уха. 

После  завершения  курса  противовирусной  терапии  обострений  герпетической 
инфекции не было. 

В  ноябре  2023  г.  проконсультирован  ревматологом ФГБНУ  НИИ  ревматологии 
имени В.А. Насоновой г. Москвы. Проведена мультиспиральная компьютерная томо‐
графия (МС КТ) органов грудной клетки с контрастным усилением с захватом хрящей 
гортани с целью диагностики поражения трахеи и бронхов, интерстициальных изме‐
нений в легких, вовлечения сосудов. Результаты исследования выявили ограниченный 
фиброз S5 обоих легких. Проконсультирован пульмонологом, рекомендована дина‐
мика МС КТ через 6 месяцев. 

К лечению добавлен азатиоприн 150 мг/сут внутрь, под контролем анализов с це‐
лью  оценки  токсичности  препарата;  рекомендовано  снижение  дозы  преднизолона 
на ¼ таблетки в 14 дней до 10 мг/сут. 

Терапия азатиоприном не оказывала влияния на течение РП. Спонтанно появля‐
лись выраженная болезненность, ощущение стягивания в области ушных раковин, по‐
краснение ушных раковин, эпизоды двоения в глазах, боли в суставах кистей, прогрес‐
сировало снижение слуха, поэтому в данной клинической ситуации снизить дозу ГС 
не представлялось возможным. 

С учетом длительного приема ГС проведена рентгеноденситометрия; заключение: 
показатель Т‐критерий в  сегментах L1–L4  составлял –1,6. «Т‐критерий»  в шейке левого 
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бедра –0,7. Общий показатель «Т‐критерия» в левом бедре +0,2. Показатели минеральной 
плотности костной ткани в сегментах L1–L4 соответствовали остеопении; в шейке левого 
бедра  соответствовали  значениям  нормы.  Общий  показатель  минеральной  плотности 
костной  ткани  в  левом  бедре  соответствовал  норме.  Остеопения  расценена  нами  как 
осложнение терапии ГС, дополнительно назначены препараты кальция и витамин Д. 

В апреле 2024 г. во время очередного рецидива заболевания пациент был госпи‐
тализирован в ревматологическое отделение БУ «Центральная городская больница» 
МЗ ЧР города Чебоксары, где ему проводилась пульс‐терапия ГС (метилпреднизолон 
500 мг № 2). 

Пациент  выписан  с  клиническим  улучшением,  но  при  попытке  снижения  ГС 
до 15 мг/сут на фоне приема азатиоприна вновь возникали обострения РП и высокая 
лабораторная активность (СОЭ 35‐40 мм/ч, СРБ 15‐20 мг/л). 

Обсуждение. В литературе описывают случаи поздней диагностики РП 
[17, 21, 24]. Сложным и важным этапом в верификации диагноза явилась 
оценка клинической картины, пациенту диагноз выставлен РП на основании 
диагностических критериев McAdam. 

На момент первичного обращения у пациента уже были классические 
симптомы заболевания. В представленном нами клиническом случае седло-
видная деформация носа возникла после двустороннего аурикулита. Наибо-
лее распространенным пораженным участком у пациента был ушной хрящ. Из-
за частых обострений РП возникла деформация ушных раковин. При РП пора-
жение суставов встречается часто [28]. У исследуемого пациента развился не-
эрозивный серонегативный полиартрит. 

Основой лечения пациентов с РП является иммуносупрессивная терапия, од-
нако включение в схемы лечения метотрексата и азатиоприна не оказало влияния 
на активность и замедление прогрессирования РП. У пациента спонтанно возни-
кали аурикулит, осиплость голоса, приступы затрудненного дыхания. Заметный 
результат лечения отмечался только на фоне ГС, но дальнейшее использование 
средних доз ГС сопряжено с риском появления новых осложнений. 

В настоящее время очень важным является вопрос о включении в схему 
лечения ГИБП, так как проводимая фармакотерапия неэффективна. Решение по 
данному вопросу будет принято коллегиально на консилиуме при госпитализа-
ции в ФГБНУ НИИ ревматологии имени В.А. Насоновой в июне 2024 г. 

Прогноз у пациента для жизни неблагоприятный, что обусловлено актив-
ным необратимым поражением хрящей, замещением их волокнистой соедини-
тельной тканью и деформацией пораженных анатомических структур. 

Сложный комплекс клинических симптомов определяет прогредиентное 
течение заболевания с необратимыми изменениями в различных тканях. 

Лечение РП на примере описанного клинического случая очень сложная 
задача, требующая мультидисциплинарного подхода с участием врачей раз-
личных специальностей: терапевта, ЛОР-врача, ревматолога, пульмонолога, 
инфекциониста. 

Выводы. РП является быстро прогрессирующим заболеванием, при от-
сутствии своевременной диагностики и лечения имеется риск развития жиз-
неугрожающих состояний. 

Повышение уровня информированности врачей и проведение ранней ди-
агностики позволят назначить своевременное лечение и облегчить течение за-
болевания. 
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The purpose of this study is to evaluate the clinical course and effectiveness of pharmaco-
logical therapy in a patient with recurrent polychondritis. 
Material and methods. Retrospective and prospective analyses of the diagnosis, course and 
treatment of recurrent polychondritis in the patient were performed. The patient was diag-
nosed based on the McAdam classification criteria. The patient was assigned laboratory tests: 
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general, biochemical and immunological blood analyses; instrumental methods: X-ray and 
ultrasound examinations of the vessels, spirometry. 
The results of the study. The patient was first diagnosed with recurrent polychondritis at the age 
of 58. The patient complained of pain, swelling and hyperemia of the auricles, a change in the 
shape of the nose; attacks of suffocation, which were stopped by inhalations of salbutamol, hoarse-
ness of voice; prolonged subfebrility (37.5–38°C), arthralgia. In September 2022, he was examined 
by an otolaryngologist, then sent to a rheumatologist to determine therapeutic and diagnostic tac-
tics. According to the results of laboratory data: erythrocyte sedimentation rate – 48 mm/hour, C-
reactive protein – 30.1 mg/l, rheumatoid factor – 10 units/l, antibodies to cyclic citrulline peptide- 
7.0 units, the result of immunoblot is negative; antibodies to myeloperoxidase – 4.15 RU/ml, anti-
bodies to proteinase – 32.2 RU/ml. During spirometry, there was a violation of the function of ex-
ternal respiration of an obstructive type. Ultrasound of the joints: signs of synovitis of the proximal 
interphalangeal joints of both hands. Based on the McAdam classification criteria, a clinical diag-
nosis was made: recurrent polychondritis with systemic manifestations: chondritis of the auricles 
and nasal congestion, seronegative arthritis, bronchoobstructive syndrome, constitutional symp-
tom (fever). The patient was prescribed therapy: prednisone 20 mg/day, methotrexate 25 mg/week. 
Clinical and laboratory remission was achieved, but subsequently relapses of the disease and the 
appearance of a herpes infection were observed (antiviral therapy was prescribed). In July 2023, 
he was sent for examination and treatment at the Nasonova Research Institute of Rheumatology. 
The patient was submitted to the commission on therapy with genetically engineered biological 
drugs. Taking into account the often recurrent herpetic infection, the appointment of genetically 
engineered biological drugs was postponed. It is recommended to continue taking prednisolone at 
a dose of 20 mg/day, antiviral therapy (valciclovir). Dapsone 100 mg per day was added to the 
treatment, but his patient independently canceled the drug due to the appearance of severe nausea 
and insomnia. Subsequently, a rheumatologist with an immunosuppressive purpose prescribed 
azathiroprine 150 mg/day, continued taking prednisone 20 mg/day, however, exacerbations of the 
disease were registered. The lack of effect of the therapy was the basis for the patient's re-hospi-
talization at the V.A. Nasonova Research Institute of Rheumatology. 
Conclusions. Recurrent polychondritis is a rapidly progressive disease, and in the absence 
of timely diagnosis and treatment, it has a risk of developing life-threatening conditions. 
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