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Рецидивирующий полихондрит (РПХ) – иммуноопо-
средованное системное заболевание, характеризующееся ре-
цидивирующими эпизодами воспаления хрящевых и богатых
протеогликанами тканей, приводящее к прогрессирующей
анатомической деформации и нарушению функции пора-
женных структур [1]. Происхождение заболевания, прово-
цирующие факторы, патогенетические механизмы остаются
неуточненными и продолжают обсуждаться, хотя со времени
описания в 1923 г. R. Jaksch-Wartenhorst его первого случая
прошло 100 лет [2].

Данные генетических исследований продемонстрировали
связь антигена гистосовместимости HLA-DR4 с риском развития

РПХ [1, 3, 4]. Вместе с тем убедительных доказательств насле-
дования болезни не получено. В развитии патологического
процесса участвуют компоненты как гуморального, так и кле-
точного иммунитета. У пациентов с РПХ выявлялись цирку-
лирующие аутоантитела к коллагену II, IX и XI типов, что поз-
волило говорить о ведущей роли в патогенезе болезни ауто-
иммунитета к собственной хрящевой ткани [5]. В качестве
других аутоантигенов-мишеней известны олигомерные мат-
риксные белки хряща (COMP), содержащиеся во внеклеточном
матриксе хрящей, связок и сухожилий, и матрилин 1 – белок
межклеточного матрикса, высокоэкспрессируемый в хрящевой
ткани трахеи, носа, ушей и грудино-реберного сочленения [6].
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Рецидивирующий полихондрит (РПХ) относится к группе редких ревматических заболеваний с недостаточно изученными этиологией
и патогенезом. В его основе лежит прогрессирующее системное воспалительное поражение хрящевой ткани с преимущественным
вовлечением ушных раковин, носа, трахеи и бронхов. Унифицированного подхода к лечению РПХ не разработано, поэтому тактика
ведения каждого пациента индивидуальна. 
Описан случай развития РПХ у 39-летней пациентки после пирсинга хрящевой части ушной раковины. Компоненты сплава, исполь-
зовавшегося для пирсинга, предположительно могли послужить адъювантами и спровоцировать развитие заболевания, сходного с
синдромом ASIA (аутоиммунный/воспалительный синдром, индуцированный адъювантами) с воспалением хрящей носа и ушных
раковин. Представлены возможные патогенетические механизмы, а также диагностические критерии синдрома ASIA.
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Relapsing polychondritis that developed after piercing (clinical case)
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Relapsing polychondritis (RPC) belongs to a group of rare rheumatic diseases with poorly understood etiology and pathogenesis. It is based on
progressive systemic inflammatory damage to the cartilage tissue, primarily affecting ears, nose, trachea and bronchi. A standardized approach
for the treatment of RPC has not yet been developed, so the treatment tactics are individualized for each patient.
We describe a clinical case of a 39-year-old patient, who developed RPC after piercing the cartilaginous part of the ear. The components of the
alloy used for the piercing could presumably serve as adjuvants and cause the development of a disease similar to ASIA syndrome (Autoimmune/In-
flammatory Syndrome Induced by Adjuvants) with inflammation of the cartilage of the nose and ears. Possible pathogenetic mechanisms are pre-
sented, as well as diagnostic criteria for ASIA syndrome.
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При гистопатологических исследованиях пораженных
тканей установлено, что воспалительный инфильтрат, пред-
ставленный Т-лимфоцитами (главным образом CD4+ 
Т-клетками), макрофагами, плазматическими клетками,
охватывает перихондральную зону и затем распространяется
вглубь хряща. По мере прогрессирования заболевания в пе-
рихондральных клетках и хондроцитах обнаруживается вы-
сокая экспрессия протеолитических ферментов – катепсинов,
эластаз, матриксных металлопротеиназ, – которые наряду с
перихондральным воспалением способствуют  разрушению
хряща [7, 8].

Инициирующая фаза патологического процесса, при-
водящего к деструкции хрящевой ткани, описана преиму-
щественно в виде гипотез. По мнению ряда авторов, различные
триггеры (инфекционные агенты, механические или хими-
ческие воздействия) могут вызывать деградацию белка с
последующим высвобождением антигенов хрящевой ткани,
что у генетически предрасположенных лиц приводит к им-
мунизации против этих аутоантигенов [9].

Наиболее распространенное и раннее клиническое
проявление РПХ – двусторонний хондрит ушных раковин,
который наблюдается у 90% пациентов [10]. Течение болезни
волнообразное, с чередованием обострений и ремиссий, в
результате чего хрящевой матрикс постепенно замещается
волокнистой соединительной тканью, ухо становится уз-
ловатым и дряблым вследствие утраты хрящевой поддержки
и может приобрести вид «цветной капусты». Деструкция
хряща, а также отек наружного слухового прохода способ-
ствуют присоединению среднего отита и снижения слуха.
Вестибулярные нарушения и нейросенсорная тугоухость
встречаются примерно у 6–13% пациентов и могут быть
обусловлены васкулитом ветвей внутренней слуховой ар-
терии [11, 12].

Второй по частоте признак – хондрит носа, развиваю-
щийся более чем у половины пациентов [8]. Воспалительный
процесс, проявляющийся болью и покраснением, затрагивает
переносицу, что приводит к ее уплощению и в итоге – к сед-
ловидной деформации носа.

Поражение ларинго-трахеобронхиальной области яв-
ляется предвестником серьезного прогноза и основной при-
чиной смертности. Хондрит гортани может проявляться
болью в области щитовидного хряща и трахеи, а затем – ла-
рингомаляцией или стойким стенозом гортани с осиплостью
голоса, непродуктивным кашлем, одышкой, стридорозным
дыханием. Воспаление трахеи характеризуется утолщением
стенок с разрушением хрящевых колец, трахеомаляцией с
последующим коллапсом дыхательных путей, а также раз-
витием фиброза и стриктур [13, 14]. 

Помимо хондрита, к частым клиническим проявлениям
РПХ относятся артрит, обычно неэрозивный, и поражение
глаз в виде конъюнктивита, эписклерита, склерита, увеита.
Реже наблюдаются кардиоваскулярные нарушения (вальвулит,
дилатация аорты с аортальной регургитацией, аневризмы
аорты), полиморфные кожные изменения, неврологические
нарушения [15–17].

Важная особенность РПХ – частое сочетание с другими
заболеваниями, в том числе с различными иммуновоспали-
тельными ревматическими заболеваниями, миелодиспла-
стическим синдромом, солидными опухолями. Такое мно-
гообразие клинических перекрестов, а также полиморфная
клиническая картина и редкость болезни затрудняют диаг-

ностику. Предлагалось несколько вариантов диагностических
критериев РПХ, среди которых чаще используются критерии
L.P. McAdam 1976 г. [18], отдающие приоритет характерным
клиническим признакам. 

В соответствии с этими критериями диагноз считается
достоверным при наличии 3 из 6 следующих признаков:

• двусторонний хондрит ушных раковин;
• неэрозивный серонегативный воспалительный артрит;
• хондрит носа;
• воспаление глаз (конъюнктивит, кератит, склерит, эпи-

склерит, увеит);
• хондрит респираторного тракта (хрящей гортани и/или

трахеи);
• кохлеарные и/или вестибулярные нарушения (нейро-

сенсорная тугоухость, шум в ушах, головокружение).
При недостаточном числе клинических критериев тре-

буется гистологическое подтверждение, выявляющее лим-
фоидную и плазмоклеточную инфильтрацию хрящевого
матрикса с участками метахромазии, дегенерации хонд-
роцитов, внедрения в толщу хряща активных фибробластов,
разволокнения, лизиса и секвестрации хрящевого матрикса
[18, 19].

РПХ необходимо отличать от инфекционного пери-
хондрита, который может развиваться во всех структурах,
имеющих хрящ: следует учитывать двустороннее поражение
ушных раковин, вовлечение хрящей разных локализаций с
развитием системного воспаления, волнообразное прогрес-
сирующее течение [8].

В связи с редкостью и многообразием вариантов течения
заболевания унифицированного подхода к лечению не су-
ществует; тактика ведения каждого пациента индивидуальна
и определяется выраженностью клинических проявлений
и вовлечением жизненно важных органов. В большинстве
случаев назначаются глюкокортикоиды в виде монотерапии
или в сочетании с синтетическими базисными противо-
воспалительными препаратами. Данные об эффективности
генно-инженерных биологических препаратов противо-
речивы [20–22]. 

Публикации, посвященные РПХ, в основном представ-
ляют собой клинические наблюдения, число которых в по-
следние годы растет. Так, в базе Pubmed за 2022 г. содержится
44, а за первое полугодие 2023 г. – 38 статей с описанием по-
добных клинических случаев. Однако по-прежнему остается
много вопросов, связанных с природой заболевания; от-
мечались случаи, развившиеся после травмы, инфекции,
медицинских и косметологических вмешательств. 

Приводим историю болезни пациентки, у которой
заболевание началось через 2 нед после пирсинга ушной
раковины (пациентка дала согласие на публикацию ее
данных).

Клиническое наблюдение
Пациентка К., 39 лет, поступила в ФГБНУ «Научно-ис-

следовательский институт ревматологии им. В.А. Насоновой»
(НИИР им. В.А. Насоновой) с жалобами на боль и покраснение
ушных раковин, незначительную деформацию спинки носа, по-
вышенную утомляемость, периодическое повышение темпера-
туры до 37,2 °С. 

В анамнезе имеются указания на ревматические заболевания
в семье: у отца – семейная средиземноморская лихорадка, у
матери – псориатический артрит.
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В течение последних 5 лет пациентке
неоднократно проводились инвазивные
косметические процедуры, в том числе
мезотерапия, биоревитализация, боту-
линотерапия, татуаж бровей, век, губ.
В августе 2019 г. выполнен пирсинг хря-
щевой части правой ушной раковины с
имплантацией стальной серьги, точный
состав сплава которой неизвестен. 

Через 2 нед после пирсинга появились
боль, гиперемия и отек правой ушной ра-
ковины. До марта 2020 г. предпринима-
лись попытки самостоятельно уменьшить
воспалительный процесс антисептиче-
скими растворами и мазями. Затем серьга
была извлечена, однако симптоматика
продолжала нарастать. ЛОР-врачом по-
ставлен диагноз хондроперихондрита и
назначена терапия антибиотиками пе-
нициллинового ряда, которая не дала эф-
фекта. В течение последующих 2 лет
консультирована несколькими ЛОР-врача-
ми, проводились повторные курсы лечения
антибактериальными препаратами раз-
ных групп. В феврале 2022 г. челюстно-
лицевым хирургом местно вводился бе-
таметазон  с краткосрочным положи-
тельным результатом.

В сентябре 2022 г. – вовлечение в
патологический процесс левой ушной ра-
ковины: гиперемия, отек, болезненность.
При обследовании в октябре 2022 г. от-
мечено увеличение СОЭ до 22 мм/ч и уровня
СРБ до 9,3 мг/л. При исследовании других
показателей, в том числе антинуклеарного
фактора (АНФ), ревматоидного фактора,
антинейтрофильных цитоплазматических
антител, иммуноблота антинуклеарных
антител, отклонений не выявлено. Рев-
матологом диагностирован РПХ и реко-
мендованы колхицин в дозе 1 мг/сут и не-
стероидные противовоспалительные пре-
параты, которые пациентка получала с
кратковременным незначительным улуч-
шением. В декабре 2022 г. больная отме-
тила слабовыраженную деформацию
(«провал») спинки носа. 

В январе 2023 г. – госпитализация в НИИР им. В.А. Насо-
новой. Отмечались гиперемия, отечность, деформация, болез-
ненность при пальпации обеих ушных раковин (рис. 1, а, рис. 2, а),
а также умеренно выраженная седловидная деформация носа.
Других отклонений при физикальном исследовании, в том числе
патологии со стороны дыхательной, сердечно-сосудистой, пи-
щеварительной, нервной систем, не выявлено.

Общий, биохимический и иммунологический анализы крови,
общий анализ мочи без значимых отклонений: СОЭ по Вестергре-
ну – 20 мм/ч, СРБ – 2,3 мг/л, антитела к миелопероксидазе –
0,5 Ед/мл, антитела к протеиназе 3 – 2,2 Ед/мл, АНФ – 1/160
(гранулярный, цитоплазматический типы свечения), антитела
к циклическому цитруллиннированному пептиду, к Ro/SSA и
La/SSB не обнаружены.

При компьютерной томографии (КТ) визуализировалось
пристеночное утолщение слизистой оболочки обеих верхнече-
люстных пазух, признаки ринита; кальцинат в полости левой
верхнечелюстной пазухи; искривление носовой перегородки,
булла левой средней носовой раковины. При КТ органов грудной
клетки патологические изменения не обнаружены. При эндо-
скопическом исследовании гортани патологии не выявлено. Оф-
тальмологом диагностирован сухой кератоконъюнктивит, эпи-
телиальная дистрофия роговицы 3-й степени справа. При этом
жалоб со стороны глаз пациентка не предъявляла, сухости во
рту не было. 

Диагноз: РПХ с поражением ушных раковин (двусторонний
хондрит), носа (хондрит спинки носа, риносинусит), глаз (сухой
кератоконъюнктивит). В клинике выполнено внутривенное ка-

Рис. 1. Правая ушная раковина пациентки К. до госпитализации (а) и при выписке (б)
Fig. 1. Right auricle of patient K. before hospitalization (a) and on discharge (b)

а б

Рис. 2. Левая ушная раковина пациентки К. при поступлении (а) и при выписке (б)
Fig. 2. Left auricle of patient K. on admission (a) and on discharge (b)

а б
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пельное введение метилпреднизолона в дозе 500 мг, а также
назначены внутрь метилпреднизолон 8 мг/сут и метотрексат
15 мг/нед. В результате лечения достигнуто улучшение со-
стояния: уменьшились отечность, гиперемия и болезненность
ушных раковин (рис. 1, б, рис. 2, б), температура тела не по-
вышалась.

Обсуждение. Особенностью описанного случая является
развитие РПХ после банальной косметической процедуры.
Компоненты сплава, использовавшегося для пирсинга, могли
послужить адъювантами и спровоцировать заболевание. Без-
условно, четких доказательств причинно-следственной связи
между имплантацией серьги и появлением клинических
симптомов хондрита не имеется, как нет и данных о наличии
специфических антител к предполагаемым адъювантам. Тем
не менее в пользу наличия связи между событиями свиде-
тельствуют короткий промежуток времени между ними 
(2 нед), а также первичная локализация воспаления в месте
пирсинга. Предрасполагающими факторами можно считать
особенности семейного анамнеза пациентки, родители ко-
торой страдают ревматическими заболеваниями, и исполь-
зование ранее косметологических методик с имплантацией
различных материалов.

Публикации, посвященные патологическим состояниям,
спровоцированным адъювантами, стали появляться в меди-
цинской литературе достаточно давно. В 1914 г. впервые
была описана индуцированная склеродермия у шахтеров в
связи с воздействием кремния [23]. В дальнейшем сообщалось
о случаях индуцированной склеродермии после воздействия
некоторых органических растворителей, лекарственных пре-
паратов, пищевых продуктов и других веществ, являющихся
иммунологическими адъювантами, способными неспеци-
фично изменять иммунный ответ человека [23, 24].

Позднее был предложен термин «адъювантная болезнь
человека», наиболее часто использовавшийся в пластической
хирургии в связи с развитием склеродермоподобных синдромов
после введения силиконовых грудных имплантов [25].

Развитие пластической хирургии и косметологических
методик привело к очередному подъему интереса к подобным
заболеваниям. Свидетельством важности проблемы адъювант-
ных аутоиммунных болезней явилось их объединение под
термином «синдром ASIA» (Autoimmune/Inflammatory Syn-
drome Induced by Adjuvants – аутоиммунный/воспалительный
синдром, индуцированный адъювантами). Впервые этот син-
дром был описан в 2011 г. Y. Shoenfeld и N. Agmon-Levin [26]

в связи с необходимостью выделить группу патологических
состояний с общим механизмом развития, вызванных раз-
личными адъювантами. Диагностика синдрома ASIA основана
на больших и малых критериях, сформулированных этими
авторами [26] (см. таблицу). Для подтверждения диагноза
требуются 2 больших или 1 большой и 2 малых критерия.

В настоящее время синдром ASIA определяется как до-
нозологическое состояние, которое при продолжении сти-
муляции иммунной системы может трансформироваться в
аутоиммунное заболевание в зависимости от индивидуальных
особенностей пациента [27].

Патогенез данного синдрома изучен недостаточно.
Предполагается, что адъювантный эффект достигается за
счет нескольких механизмов, которые воздействуют как
на врожденную, так и на адаптивную иммунную систему
[28–30]. Во-первых, адъюванты способствуют депониро-
ванию в месте имплантации антигенов, с которыми они
связаны, транслокации антигенов в местную и отдаленную
лимфоидную ткань и пролонгированному синтезу антител.
Длительная экспозиция антигенов и адъювантов приводит
к активации В- и Т-клеточного иммунного ответа [31].
Некоторые адъюванты непосредственно стимулируют вы-
работку провоспалительных факторов: цитокинов и хемо-
кинов, которые поддерживают хроническую воспалительную
реакцию, а также индуцируют гуморальный иммунный
ответ за счет стимуляции Th2-лимфоцитов. Адъюванты
усиливают врожденный иммунный ответ, имитируя эво-
люционно консервативные молекулы (например, стенки
бактериальных клеток, липополисахариды) и связываясь
с Toll-подобными рецепторами. Кроме того, они усиливают
активность дендритных клеток, лимфоцитов, макрофагов
и активируют внутриклеточные инфламмасомные ком-
плексы; могут непосредственно активировать главный ком-
плекс гистосовместимости [13]. Таким образом, в дополнение
к местной иммунной реакции адъюванты способствуют
генерализации иммунного ответа с развитием системного
заболевания [28, 32–34].

Наряду с пластической хирургией синдром ASIA описан
также в косметологии (контурная пластика филлерами), сто-
матологии (установка зубных имплантатов), иммунологии
(вакцинация). Нередко случаи синдрома ASIA протекают
под маской различных ревматических заболеваний: РА, бо-
лезни Шегрена, СКВ, системного васкулита.

В последние годы появился ряд сообщений о случаях
ASIA, спровоцированных ранее не известными адъювантами,

Критерии синдрома ASIA [26]
ASIA syndrome criteria [26]

Большие критерии                                                                                                                                                            Малые критерии

Примечание. СКВ – системная красная волчанка; РА – ревматоидный артрит; ССД – системная склеродермия.

Внешние факторы (инфекция, вакцинация, силикон), предшествующие клиническим
симптомам

Типичные клинические проявления (миалгии, миозит и мышечная слабость, артралгии
или артрит, синдром хронической усталости, неврологические нарушения, преимуще-
ственно связанные с демиелинизацией нервных волокон, нарушения интеллекта и 
памяти, лихорадка, сухость во рту, глазах)

Устранение повреждающего фактора приводит к ремиссии

Типичные гистологические изменения в органах

Появление аутоантител или антител 
к предположительному адъюванту

Другие клинические проявления 
(синдром раздраженной кишки, 
феномен Рейно)

Наличие HLA-DRB1, HLA-DQB1

Признаки аутоиммунного заболевания
(СКВ, РА, ССД, васкулит и др.)



в частности гистероскопической внутриматочной стерили-
зационной системой Essure [35]. Устройство Еssure пред-
ставляет собой небольшую гибкую вставку с внутренней
спиралью из нержавеющей стали, обернутой волокнами по-
лиэтилентерефталата, и внешней спиралью из никель-тита-
нового сплава для фиксации устройства. Оказалось, что все
компоненты Essure обладают адъювантной активностью, а
хирургическое удаление устройства приводит к заметной ре-
грессии симптомов ASIA [36].

Интересны также сообщения о развитии адъювантных
синдромов после вакцинации против новой коронавирусной
инфекции COVID-19. Первый такой случай в виде имму-
нотромбоза с тромбоцитопенией после применения вакцины
AstraZeneka был описан в 2021 г. [37]. К 2022 г. представлено
более 270 сообщений о различных аутоиммунных заболева-
ниях, развившихся в течение 28 дней после вакцинации
против COVID-19, в том числе наблюдались кожный и си-
стемный васкулит, волчаночноподобный синдром, РА, 
IgA-нефропатия и др. [38].

Адъювантные синдромы после пирсинга ранее описаны
не были, хотя эти технологии известны с древности. Для
пирсинга, как правило, используется так называемая меди-

цинская сталь, содержащая никель, который не является
инертным металлом. Длительный контакт такого сплава с
тканями организма человека приводит к окислению никеля,
что может вызывать различные воспалительные и аллерги-
ческие реакции.

В представленном случае имели место четкая хроноло-
гическая связь с введением внешнего вещества в хрящевую
ткань и ряд клинических проявлений иммуновоспалитель-
ного заболевания, что, предположительно, позволяет го-
ворить о воздействии компонентов сплава. При этом следует
отметить, что у нашей пациентки после удаления пирсинга
продолжалось прогрессирование симптомов. Данные ли-
тературы свидетельствуют о том, что течение болезни после
извлечения адъюванта зависит от разных факторов: его
свойств, продолжительности экспозиции, состояния па-
циента [36].

Заключение. Данное наблюдение представляет интерес
как впервые описанный случай РПХ, развившегося после
пирсинга. Использование инвазивных косметологических
методик, в том числе рутинных, может спровоцировать воз-
никновение системного воспалительного заболевания у пред-
расположенных лиц.
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