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Nawracaj¹ce zapalenie chrz¹stek (NZC)
jest jedn¹ z chorób, które z uwagi na niewy-
ja�nion¹ do koñca etiopatogenezê, rzadkie
wystêpowanie, zmienny obraz kliniczny oraz
w du¿ej mierze nieprzewidywalny przebieg
mog¹ byæ trudne do zdiagnozowania i wy-
magaj¹ podej�cia interdyscyplinarnego.

Choroba zosta³a opisana po raz pierw-
szy jako polichondropatia [21] w 1923 r.
przez Jakscha-Wartenhorsta, na podstawie
przypadku 32-letniego chorego z gor¹czk¹,
asymetrycznym zapaleniem stawów, obrzê-
kiem, bólem i deformacj¹ uszu, nosa oraz
os³abieniem s³uchu wskutek zwê¿enia ze-
wnêtrznych przewodów s³uchowych. Bada-
nie biopsyjne chrz¹stki nosa ujawni³o zanik
macierzy chrzêstnej oraz hiperplazjê b³ony
�luzowej [19]. Dalsza charakteryzacja scho-
rzenia pochodzi z 1960 r., kiedy Pearson i
wsp. dokonali przegl¹du 12 przypadków kli-
nicznych i w oparciu o pewien wspólny ze-
spó³ objawów okre�lili j¹ jako nawracaj¹ce
zapalenie chrz¹stek [38]. Rozpoznanie opie-
raæ siê mia³o na wspó³istnieniu (nie zawsze
jednoczasowym) stanu zapalnego ucha
�rodkowego i wewnêtrznego, przegrody
nosa, krtani, drzewa oskrzelowego, oczu
oraz chrz¹stek ¿eber, stawów obwodowych

Nawracaj¹ce zapalenie chrz¹stki
jest rzadk¹ chorob¹ o pod³o¿u auto-
immunologicznym, która z uwagi na
sporadyczne wystêpowanie, niewyja-
�nion¹ do koñca etiopatogenezê i
zmienno�æ objawów stanowi trudny
problem diagnostyczny. Powtarzaj¹ce
siê stany zapalne prowadz¹ do de-
strukcji tkanki chrzêstnej ucha, prze-
grody nosa, krtani, drzewa oskrzelo-
wego, chrz¹stek ¿eber, stawów obwo-
dowych i krêgos³upa. Proces chorobo-
wy zaj¹æ mo¿e równie¿ tkanki pozba-
wione chrz¹stki, jak uk³ad naczyniowy,
oczu i centralny system nerwowy,
uk³ad moczowy. Nawracaj¹ce zapale-
nie chrz¹stki czêsto wspó³istnieje z in-
nymi schorzeniami systemowymi, któ-
re modyfikuj¹ jego przebieg i prowa-
dz¹ do b³êdnego rozpoznania. W przy-
padku braku odpowiedniego leczenia
dochodzi do rozwoju powa¿nych i nie-
kiedy �miertelnych powik³añ. W niniej-
szym artykule autorzy przedstawiaj¹
obraz kliniczny i diagnostykê ró¿nico-
w¹ choroby, uwzglêdniaj¹c szczegól-
nie aktualne metody leczenia.

Relapsing polychondritis is a rare
autoimmune disease, which is due to
sporadic occurrence, unexplained
etiology and wide range of symptoms
resulting in the difficulties in diagno-
sis. Recurrent inflammation leads to
destruction of cartilaginous tissues,
such as ear, nasal septum, larynx, tra-
chea and bronchi, peripheral joints and
vertebral structures. Blood vessels,
the central nervous system, eyes, and
the urinary tract can be involved as
well. Clinical course of relapsing poly-
chondritis is often modified by co-ex-
isting systemic diseases and remains
misdiagnosed. In case of inappropri-
ate or delayed treatment, serious and
life-thretening complications may de-
velop. In this article we present the
most characteristic clinical features of
the disease, differential diagnosis, fo-
cusing on current approaches to treat-
ment.

i krêgos³upa. Zauwa¿ono równie¿, ¿e po kil-
ku epizodach zapalnych tkanka chrzêstna
ulega nieodwracalnej destrukcji i zostaje
zast¹piona przez tkankê w³óknist¹ [19].

I. Etiopatogeneza
Nawracaj¹ce zapalenie chrz¹stek nie

wykazuje wyra�nej predominacji rasy i p³ci,
choæ niektórzy badacze wskazuj¹ na trzy-
krotnie wiêksz¹ podatno�æ kobiet [49]. Cho-
roba najczê�ciej zaczyna siê w pi¹tej deka-
dzie ¿ycia, nie stwierdzono dla niej rejonów
endemicznych ani nie udowodniono znacz¹-
cej roli dziedziczenia. Szacuje siê, ¿e zapa-
dalno�æ wynosi 3,5/milion [19,39].

Przyczyna nawracaj¹cego zapalenia
chrz¹stek nie jest znana. Najwiêcej danych
wskazuje na znacz¹c¹ rolê reakcji autoim-
munologicznych, o czym �wiadczy miêdzy
innymi czêste wspó³wystêpowanie innych
chorób z autoagresji (30-35%) [17]. Bada-
nie bioptatów zajêtej tkanki chrzêstnej ujaw-
nia depozyty IgA, IgM, IgG, sk³adnika C3
dope³niacza, nacieki z³o¿one z limfocytów
CD4+, plazmocytów [17,19,24,50], wszyst-
kie powy¿sze elementy stanowi¹ce sk³ado-
we typowych reakcji autoimmunologicznych.
Wykazano ponadto czynn¹ odpowied� ko-
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mórkow¹ przeciw sk³adnikom tkanki
chrzêstnej � obecno�æ komórek T aktyw-
nych przeciw kolagenowi t. II w odcinku 271-
273 (allele DRBI*0101 lub DRBI*0401) [8,
19] oraz przeciw kolagenowi t. IX i XI, a tak-
¿e zaburzenie równowagi subpopulacji lim-
focytów [19]. W surowicy chorych mo¿na
stwierdziæ przeciwcia³a skierowane przeciw
natywnemu i zdenaturowanemu kolageno-
wi typu II, IX, XI oraz przeciw oligomerycz-
nemu bia³ku macierzy chrzêstnej (COMP).
Udowodniono, ¿e jednym z czynników in-
dukuj¹cych patologiczn¹ reakcjê immuno-
logiczn¹ organizmu i wytwarzanie autoreak-
tywnych przeciwcia³ jest matrilina-I, nieko-
lagenowe bia³ko o masie ok. 148 kDa, obec-
ne w tkance chrzêstnej tchawicy, w mniej-
szym stopniu uszu oraz nosa [19,37]. Nie
wystêpuje ono w chrz¹stkach stawów ob-
wodowych, co t³umaczyæ mo¿e brak nad¿e-
rek, przy obecno�ci tocz¹cego siê zapale-
nia w tej lokalizacji [19]. Rolê uk³adu odpor-
no�ciowego potwierdzaj¹ równie¿ badania
wskazuj¹ce na istotne zmiany profilu cyto-
kin zapalnych w aktywnym NZC. Stwierdzo-
no podwy¿szony poziom bia³ka chemotak-
tycznego monocytów (MCP-1), bia³ka zapal-
nego makrofagów (MIP-1beta) oraz interleu-
kiny 8 (IL-8) [48]. Co ciekawe w przeciwieñ-
stwie do szeregu innych schorzeñ o pod³o-
¿u autoimmunologicznym, nie okre�lono jak
dot¹d jednoznacznie roli czynników gene-
tycznych, istniej¹ jednak pojedyncze donie-
sienia o powi¹zaniu choroby z HLA kl. II-
DR4 [19,23,27]. Problem pe³niejszego zro-
zumienia przyczyn NZC wci¹¿ pozostaje
otwarty, nie tylko ze wzglêdu na z³o¿one i
kosztowne metody badañ, ale przede
wszystkim trudno�ci w uzyskaniu odpowied-
niego materia³u do pracy badawczej, zebra-
niu wystarczaj¹co licznej grupy pacjentów.

II. Obraz kliniczny
Obraz kliniczny jaki zostaje przedstawio-

ny lekarzowi przy pierwszym spotkaniu cho-
rego na NZC nie jest jednoznaczny, czêsto
sugeruje odmienne schorzenia, w dodatku
z up³ywem czasu pojawiaj¹ siê nowe dole-
gliwo�ci. Nie istniej¹ zmiany patognomicz-
ne. Pocz¹tek bywa zwykle gwa³towny, z nie-
swoistym zespo³em objawów takich jak go-
r¹czka, os³abienie, senno�æ, utrata masy
cia³a [19].

Zmiany otolaryngologiczne
W 40% przypadków pierwszym symp-

tomem i zarazem najczê�ciej wystêpuj¹cym
(w czasie trwania choroby w 85-95% przy-
padków) jest stan zapalny tkanki chrzêstnej
ma³¿owin usznych, z miejscowym obrzê-
kiem, zaczerwienieniem i bolesno�ci¹ [17,
49], trwaj¹cy od kilku dni do kilku tygodni,
ustêpuj¹cy niekiedy samoistnie lub po w³¹-
czeniu leczenia. W wyniku powtarzaj¹cych
siê epizodów lub przewlekaj¹cego siê za-
palenia dochodzi do nieodwracalnej destruk-
cji chrz¹stki, która staje siê miêkka i wiotka,
przyjmuj¹c kszta³t �kalafiorowaty�. Zajêcie
przewodu s³uchowego zewnêtrznego, ucha
�rodkowego lub wewnêtrznego mo¿e powo-
dowaæ utratê s³uchu o typie przewodzenio-
wym i/lub odbiorczym, niekiedy z objawami
uszkodzenia b³êdnika (ataksja, zawroty g³o-
wy, nudno�ci, wymioty) [19]. W 50% przy-
padków proces dotyczy równie¿ przegrody

nosa z nastêpow¹ jego deformacj¹ (nos sio-
de³kowaty), towarzyszy mu uczucie niedro¿-
no�ci przewodów nosowych, nie¿yt surowi-
czy, krwawienia z nosa [17].

Uk³ad oddechowy
Pocz¹tkowo ok. 25% pacjentów zg³asza

dolegliwo�ci z zakresu uk³adu oddechowe-
go, w pó�niejszych stadiach odsetek ten
wzrasta do 50% [19,32]. Najczê�ciej zajête
s¹ krtañ i tchawica. Pierwotnie zaznaczona
mo¿e byæ jedynie tkliwo�æ chrz¹stek tarczo-
watej i krtani [6,17], z biegiem czasu i roz-
wojem choroby pojawiaj¹ siê chrypka, su-
chy kaszel, duszno�æ, �wisty i stridor wde-
chowy. Uszkodzenie krtani i nag³o�ni powo-
duje niekiedy gro�ne i wymagaj¹ce natych-
miastowej interwencji powik³ania (w³¹cznie
z wykonaniem tracheostomii), jak zapadniê-
cie górnych dróg oddechowych.

Zmiany stawowe
Czêsto, bo w ok. 35% przypadków do-

legliwo�ci stawowe inicjuj¹ce chorobê kie-
ruj¹ pacjenta do poradni reumatologicznej.
Specjalista stwierdza wêdruj¹ce, zwykle nie-
symetryczne, seronegatywne zapalenie w
obrêbie stawów nadgarstkowych, �ródrêcz-
no-paliczkowych i miêdzypaliczkowych bli¿-
szych, kolanowych z mo¿liwym zajêciem
b³ony maziowej, lecz bez cech erozji i trwa-
³ej destrukcji. Objawy najczê�ciej ustêpuj¹
samoistnie do kilkunastu tygodni, w okre-
sach zaostrzeñ stwierdza siê ocieplenie,
bolesno�æ, obrzêk stawu. P³yn punkcyjny nie
wykazuje cech zapalnych. Zmiany mog¹
dotyczyæ po³¹czeñ chrzêstno-kostnych ¿e-
ber (zespó³ Tietza). Je�li ograniczone s¹ do
pojedynczego, du¿ego stawu bywaj¹ mylnie
zdiagnozowane jako skaza moczanowa [17].
Manifestacja stawowa NZC (50-80%) [17]
powi¹zana jest z gorszym rokowaniem i bar-
dziej ekspansywn¹ postaci¹ choroby [2,9].

Uk³ad kr¹¿enia
Zmiany w uk³adzie sercowo-naczynio-

wym dotycz¹ 10-52% chorych, w 2-6% ujaw-
niaj¹ siê w postaci niewydolno�ci zastawki
aortalnej i mitralnej wynikaj¹cej z poszerze-
nia aorty wstêpuj¹cej, rzadziej niewydolno-
�ci mitralnej i trójdzielnej powsta³ej w me-
chanizmie dylatacji pier�cieni w³óknistych)
[17,19]. W tej grupie chorych spodziewaæ
siê mo¿na patologicznych zmian aorty (têt-
niakowate poszerzenia w odcinku piersio-
wym i brzusznym), zapalenia miê�nia ser-
cowego, osierdzia lub naczyñ krwiono�nych
oraz zaburzeñ przewodnictwa (blok przed-
sionkowo-komorowy I stopnia, napadowe
czêstoskurcze nadkomorowe) [19].

Narz¹d wzroku
Oko³o 60% chorych (czê�ciej mê¿czy�-

ni) w pewnym etapie choroby prezentuje
zmiany oftalmologiczne, jak nawracaj¹ce
zapalenie spojówek, twardówki, nadtwar-
dówki, cia³ka rzêskowego, siatkówki i naczy-
niówki, niekiedy wytrzeszcz ga³ki ocznej,
obrzêki w okolicy oczodo³u, zaæmê, pora-
¿enie miê�ni pozaocznych [17,39,49]. W
rzadkich przypadkach powik³aniem tocz¹ce-
go siê procesu chorobowego mo¿e byæ utra-
ta wzroku na skutek perforacji rogówki, za-
palenia naczyñ siatkówki i nerwu wzroko-
wego [19].

Uk³ad moczowy
Szacuje siê, ¿e 26% chorych na NZC

wykazuje nieprawid³owo�ci w badaniu ogól-
nym moczu (hematuria, proteinuria), a 10%
podwy¿szony poziom kreatyniny w surowi-
cy krwi. Zajêcie nerek ³¹czy siê z gorszym
rokowaniem (prze¿ycie 10 letnie siêga 30%),
czêsto wskazuje na wspó³istnienie lub pre-
dyspozycjê do rozwoju tocznia rumieniowa-
tego uk³adowego (SLE) lub uk³adowego
zapalenia naczyñ. W bioptacie nerki stwier-
dza siê rozplem macierzy komórek mezan-
gium, ogniskowe lub segmentalne martwi-
cze zapalenie k³êbuszków nerkowych z two-
rzeniem pó³ksiê¿yców [4,11,17]. Opisywa-
no równie¿ wystêpowanie szybko postêpu-
j¹cej niewydolno�ci nerek z rozplemowym
proliferacyjnym k³êbuszkowym zapaleniem
nerek przy wspó³istnieniu NZC z zespo³em
Sjogrena [42]. W mikroskopie elektronowym
zwracaj¹ uwagê niewielkie ilo�ci elektrono-
wo gêstych depozytów, natomiast w bada-
niu immunofluorescencyjnym stwierdzono
kompleksy immunologiczne, depozyty C3 i/
lub IgG, IgM g³ównie w mezangium. W in-
nych badaniach zauwa¿ono cechy rozlane-
go endo i extra w³o�niczkowego prolifera-
cyjnego k³êbuszkowego zapalenia nerek z
depozytami IgA [3,4,11,12]. U chorych z
NZC z zajêciem nerek obserwowano rów-
nie¿ ró¿ny stopieñ stwardnienia naczyñ i k³ê-
buszków, segmentaln¹ proliferacjê mezan-
gium, zanik kanalików i nacieki �ródmi¹¿-
szowe z limfocytów [11].

Zmiany skórne
U osób starszych, z patologicznym ob-

razem morfologii krwi i zmianami skórnymi
charakteryzuj¹cymi siê du¿¹ ró¿norodno�ci¹
i brakiem cech specyficznych (plamica ma-
³op³ytkowa, grudki, pêcherzyki, przewlekle
zapalenie skóry, nad¿erki, zapalenie ¿y³
powierzchownych, sino�æ siatkowata (live-
do reticularis), owrzodzenia i guzki na koñ-
czynach wraz z martwic¹ dystaln¹. Warto
pamiêtaæ o mo¿liwym zwi¹zku NZC z ze-
spo³em mielodysplastycznym i odpowiednio
ukierunkowaæ dalsz¹ diagnostykê [16,19].

Uk³ad nerwowy
W nielicznych (3%) doniesieniach o za-

jêciu uk³adu nerwowego dominuj¹ objawy
niedow³adów nerwów czaszkowych (III, IV,
XIII, najczê�ciej VI i VII) [17,23], opisywano
równie¿ bóle g³owy, drgawki, encefalopatiê,
objawy uszkodzenia mó¿d¿ku, zapalenie
ty³omózgowia, epizody niedokrwienia mó-
zgu z nastêpow¹ hemiplegi¹, têtniaki naczyñ
mózgowych, aseptyczne zapalenie opon
mózgowo-rdzeniowych [16,19,49]. Zmiany
neurologiczne uwa¿a siê za wtórne do za-
palenia naczyñ. P³yn mózgowo-rdzenio-
wy (CSF) mo¿e ujawniæ pleocytozê limfo-
cytarn¹ i niekiedy symulowaæ infekcjê bak-
teryjn¹, zwykle jednak jest prawid³owy [7,
23,34,52].

III. Rozpoznanie
Próbê sformu³owania kryteriów diagno-

stycznych NZC podjêli w 1976 roku McA-
dam i wsp., wy³aniaj¹c 6 wiod¹cych obja-
wów (tabela I), z których wyst¹pienie trzech,
nawet bez potwierdzenia histopatologiczne-
go umo¿liwia rozpoznanie choroby [17,30].
W 1979 r. Damiani i Levine [13] postulowa-
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li, ¿e niezbêdny jest jeden lub wiêcej z wy-
¿ej wymienionych objawów, przy pozytyw-
nym badaniu biopsyjnym [17]. Obecnie uwa-
¿a siê, ¿e wystarczaj¹cym warunkiem po-
stawienia diagnozy mo¿e byæ równie¿ wy-
st¹pienie stanu zapalnego chrz¹stki w co
najmniej dwóch ró¿nych lokalizacjach ana-
tomicznych z dobr¹ odpowiedzi¹ na stero-
idy lub diaminodiphenylsulfon (dapson).
Pomimo jasnych kryteriów diagnostycznych,
rozpoznanie NZC wci¹¿ sprawia du¿e trud-
no�ci, u ok. 68 % pacjentów proces diagno-
styczny utrzymuje siê powy¿ej roku [17, 49].

Badania diagnostyczne
W badaniach laboratoryjnych czêsto

obserwuje siê podwy¿szone wska�niki sta-
nu zapalnego (OB, CRP), niedokrwisto�æ
normocytarn¹ i normobarwliw¹, leuko- i
trombocytozê, poliklonaln¹ hipergammaglo-
bulinemiê [17]. W badaniu ogólnym moczu
mo¿na stwierdziæ bia³komocz, krwinko-
mocz, zwiêkszon¹ ilo�æ elementów komór-
kowych w moczu. W przypadku nak³adania
innych chorób uk³adowych stwierdza siê w
surowicy obecno�æ przeciwcia³ przeciwj¹-
drowych (ANA), przeciwcia³ skierowanych
przeciwko cytoplazmie neutrofilów typ cy-
toplazmatyczny (c-ANCA), czynnika reuma-
toidalnego (RF) [19]. Istnieje mo¿liwo�æ mo-
nitorowania aktywno�ci choroby w oparciu

o �ledzenie dynamiki miana przeciwcia³ p/
kolagenowi II w surowicy i przeciw COMP,
oznaczanie czynnika hamuj¹cego migracjê
makrofagów (MIF), badanie poziomu gliko-
zaminoglikanów i neoepitopu kolagenu II
typu w moczu [17,25].

W diagnostyce uszkodzeñ drzewa
oskrzelowego badaniem z wyboru jest to-
mografia komputerowa klatki piersiowej.
Laryngoskopia z zastosowaniem wewn¹trz-
oskrzelowego USG bywa u¿yteczna w oce-
nie zmian w drzewie oskrzelowym takich jak
miejscowa fragmentacja chrz¹stki. Spora-
dycznie istnieje potrzeba przeprowadzenia
badañ scyntygraficznych (z wykorzystaniem
99m Technetu lub Ga) [19,20,35], które dziê-
ki gromadzeniu znacznika w miejscu aktyw-
nego procesu zapalnego wskazuj¹ miejsce
ewentualnej biopsji. Pobranie fragmentu tkan-
ki do badania niekiedy u³atwia diagnozê, jed-
nak nie jest zaliczane do bezwzglêdnie wy-
maganych kryteriów i czasem mo¿e byæ przy-
czyn¹ zaostrzenia procesu [19].

Diagnostyka ró¿nicowa
Ró¿norodno�æ skarg i objawów sprawia,

¿e pacjent z nawracaj¹cym zapaleniem
chrz¹stek zg³asza siê do gabinetu lekarzy
ró¿nej specjalno�ci. Nie zawsze czytelny
obraz kliniczny opó�nia rozpoznanie. W 68%
przypadków up³ywa rok zanim postawiona

zostanie w³a�ciwa diagnoza, poniewa¿ w
pierwszej kolejno�ci próbujemy wykluczyæ
inne, bardziej popularne schorzenia [17,49].
Sytuacjê dodatkowo komplikuje fakt, ¿e w
30-37% NZC towarzysz¹ inne choroby uk³a-
dowe, w wyniku czego objawy mog¹ byæ
niespecyficzne i myl¹ce. Najbardziej charak-
terystycznym symptomem jest zapalenie
chrz¹stek uszu, jednak jednostronne, mar-
twicze zapalenie ucha zewnêtrznego zda-
rzyæ siê mo¿e równie¿ wskutek infekcji bak-
teryjnych (Pseudomonas aeruginosa), dzia-
³ania czynników fizycznych (odmro¿enia) lub
chemicznych (u¿¹dlenia owadów) [19,
23,47].

Zapalenie stawów w przebiegu NZC
zwykle jest niesymetryczne, seronegatyw-
ne, bez tworzenia nad¿erek [5, 22, 23]. Zda-
rza siê jednak, ¿e lekarz stwierdza cechy
destrukcji, a stawy zajête s¹ symetrycznie,
co przemawia za wspó³wystêpowaniem reu-
matoidalnego zapalenia stawów (RZS) [19].
Kiedy objawy kliniczne sugeruj¹ NZC, ale
zmiany w uk³adzie kostnym nie s¹ charak-
terystyczne, nale¿y rozwa¿yæ tak¿e inne
choroby uk³adowe tkanki ³¹cznej i spondy-
loarthropatie, czêsto nadrozpoznawane przy
wspó³istnieniu zmian ocznych i stawowych
[23, 49]. Objêcie stanem zapalnym pojedyn-
czego stawu � najczê�ciej kolanowego lub
³okciowego wymaga wykluczenia etiologii
infekcyjnej i metabolicznej (krystalopatie)
[17].

Niespecyficzne grypopodobne objawy
prodromalne (ogólne rozbicie, bóle miê�nio-
we, gor¹czka, utrata masy cia³a), siode³ko-
waty nos, zajêcie nerek i uk³adu oddecho-
wego, a tak¿e opisywany w pi�miennictwie
w przebiegu NZC naciek zapalny w tkan-
kach oczodo³u daj¹cy obraz pseudoguza
bywaj¹ niekiedy kojarzone z ziarniniakiem
Wegenera [17,23]. W przypadku ziarninia-
ka Wegenera pierwotnie zajête zostaj¹ jed-
nak struktury anatomiczne pozbawione
tkanki chrzêstnej, stwierdza siê tak¿e obec-
no�æ przeciwcia³ c-ANCA a w przypadku ak-
tywnego zapalenia k³êbuszków nerkowych
wykonanie badania biopsyjnego pozwala z
du¿ym prawdopodobieñstwem wykluczyæ
NZC [17].

Siode³kowaty nos przywodzi na my�l
tak¿e inne schorzenia ziarniniakowe (tr¹d,
ki³a, gru�lica), a cechy uszkodzenia nerek
zdradzaj¹ mo¿liwo�æ zespo³u nak³adania z
toczniem uk³adowym trzewnym (w tym za-
kresie w¹tpliwo�ci diagnostyczne mo¿e wy-
ja�niæ badanie w kierunku przeciwcia³ prze-
ciwj¹drowych (ANA) [23].

Objawy oczne, jak zapalenie twardówki
i rogówki, pojawiaj¹ siê na ró¿nym etapie
choroby i pocz¹tkowo mog¹ dominowaæ w
obrazie klinicznym, nasuwaj¹ wówczas po-
dejrzenie RZS, guzkowego zapalenia têtnic
lub choroby Behceta [19,39]. Kiedy ³¹cz¹ siê
one z upo�ledzeniem s³uchu i zaburzenia-
mi przedsionkowymi, zachodzi konieczno�æ
ró¿nicowania z zespo³em Cogana [17].

U osób w podesz³ym wieku z manife-
stacj¹ dermatologiczn¹ nale¿y pamiêtaæ o
zwi¹zku choroby z zespo³em mielodyspla-
stycznym (w 91% towarzysz¹ mu zmiany
skórne, w niepowik³anym NZC wystêpuj¹ w
35%). Owrzodzenia �luzówek jamy ustnej i
okolicy narz¹dów p³ciowych zewnêtrznych
z tocz¹cym siê w strukturach chrzêstnych

Tabela I
Kryteria diagnostyczne nawracaj¹cego zapalenia chrz¹stek [wg 19].
Diagnostic criteria for relapsing polychondritis [acc. 19].
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Tabela II
Jednostki chorobowe wspó³wystêpuj¹ce z nawracaj¹cym zapaleniem chrz¹stek [wg 19].
Disorders associated with relapsing polychodritis [acc. 19].



80 Przegl¹d Lekarski  2008 / 65 / 2 K. Mihu³ka i wsp.

zapaleniem sugeruje wspó³istnienie choro-
by Behceta, a opisany zespó³ objawów ob-
jêto wspóln¹ nazw¹ zespo³u MAGIC [16,17,
23,26,37]. Zmiany skórne s¹ najczê�ciej
wtórne do objêcia procesem zapalnym na-
czyñ, przy czym zajête mog¹ byæ zarówno
naczynia o ma³ej �rednicy (leukocytokla-
styczne zapalenie naczyñ), �rednie, jak i
du¿e (choroba Takayashu) [17].

Zdarza siê, ¿e uszkodzenie tchawicy
powsta³e wskutek d³ugotrwa³ej intubacji jest
mylnie interpretowane jako wtórne do NZC,
podobnie jak zw³óknienia pogru�licze, w
przebiegu sarkoidozy, ziarniniaka Wegene-
ra, amyloidozy oraz RZS [19,29]. Schorze-
nia, które mog¹ byæ powi¹zane z NZC
przedstawiono w tabeli II.

IV. Leczenie
Poniewa¿ nie zosta³y dot¹d dok³adnie

zbadane przyczyny NZC, trudno ustaliæ
wspólny i uniwersalny schemat postêpowa-
nia terapeutycznego. Leczenie jest przede
wszystkim objawowe oraz zale¿y od aktyw-
no�ci choroby.

Glikokortykosteroidy,
niesteroidowe leki przeciwzapalne,
leki przeciwbakteryjne
£agodniejsze zmiany, jak zapalenie

chrz¹stki uszu lub nosa, zapalenie stawów
o umiarkowanym nasileniu wymagaj¹ poda-
wania niesteroidowych leków przeciwzapal-
nych a przy braku dostatecznej poprawy
dodatkowo w³¹czenia steroidów w ma³ych
dawkach (prednison 10-20 mg/d lub rów-
nowa¿nik). Gdy dochodzi do zajêcia dróg
oddechowych, uk³adu kr¹¿enia, nerek, oka
lub ucha (objawy uszkodzenia przedsionka,
utrata s³uchu typu odbiorczego), konieczne
staje siê zastosowanie wy¿szych dawek ste-
roidów (prednison 0,5-1 mg/kg/d) [23]. W
przypadku gro�nych dla ¿ycia komplikacji -
ostrego zamkniêcia dróg oddechowych, sto-
suje siê do¿ylne pulsy sterydowe 1g/d przez
3 dni, mo¿na podawaæ równie¿ racemizo-
wan¹ efedrynê w nebulizacji przed wyko-
naniem tracheostomii [18,23]. Bior¹c pod
uwagê skutki uboczne przewlek³ej steroido-
terapii, nale¿y d¹¿yæ do jak najni¿szej sku-
tecznej dawki.

Opisywano dobr¹ odpowied� na dapson
(50-200 mg/d) w przypadkach NZC bez za-
jêcia uk³adu sercowo-naczyniowego [19,
28], u chorych z zapalenie chrz¹stek uszu
na kolchicynê (2 x 0,6 mg) oraz indameta-
cynê, a ich efekt dzia³ania widoczny by³ ju¿
po kilku dniach [23].

Leki immunosupresyjne
W przypadku niedostatecznych efektów

terapii steroidami lub skutków ubocznych
zmuszaj¹cych do redukcji dawki wykorzy-
stujemy immunosupresjê. Skuteczno�æ
metotreksatu (MTX) potwierdzi³y badania
Trentham'a i Lee (przy �redniej dawce MTX
17 mg/tydzieñ zredukowano dawkê predni-
sonu z 19 do 5 mg/d w 23 z 31 przypadków)
[19]. Dobre efekty uzyskano równie¿ przy
zastosowaniu azatiopryny, cyklosporyny A
(od 5 mg/kg/d) [40], cyklofosfamidu (1-2 mg/
kg/d lub pulsy i.v. 0,6 g/m2 u chorych z za-
awansowanymi zmianami nerkowymi, p³uc-
nymi i naczyniowymi) [4,23]. Leczenie im-
munosupresyjne, choæ w wielu przypadkach

pozwala na osi¹gniêcie dobrych rezultatów,
nie zawsze prowadzi do remisji choroby,
zawodzi kiedy proces zapalny obejmuje aor-
tê [45]. Daje równie¿ liczne skutki uboczne,
mo¿e byæ �le tolerowane przez pacjenta i z
uwagi na dzia³ania niepo¿¹dane przerwane.

Leki biologiczne (antycytokinowe)
Wci¹¿ poszukuje siê nowych metod le-

czenia, bezpiecznych i skutecznych. W
ostatnim okresie coraz wiêksze nadzieje
budzi terapia biologiczna. Pocz¹tkowe pró-
by wykorzystania przeciwcia³ przeciw ko-
mórkom CD-4+ nie sprawdzi³y siê w prakty-
ce klinicznej [19]. Potwierdzenie znacz¹cej
roli TNF-alfa w patogenezie chorób o pod-
³o¿u immunologicznym otworzy³o dalsze
mo¿liwo�ci. TNF alfa odgrywa rolê mecha-
nizmu spustowego kaskady reakcji zapal-
nych i immunologicznych, narodzi³ siê wiêc
pomys³ zahamowania ich u �ród³a przez
zastosowanie jego selektywnych inhibitorów,
takich jak infliksimab czy etanercept. Sku-
teczno�æ powy¿szych leków zosta³a udo-
wodniona w RZS, ³uszczycowym zapaleniu
stawów, zesztywniaj¹cym zapaleniu stawów
krêgos³upa oraz w chorobie Crohna [1,9,
10,31,46,53].

Dane kliniczne wydaj¹ siê bardzo obie-
cuj¹ce, jednak s¹ wci¹¿ nieliczne i przez to
nie pozwalaj¹ na pe³n¹ ocenê bezpieczeñ-
stwa terapii blokerami TNF-alfa. W chwili
obecnej podstawowym �ród³em wiedzy o
zastosowaniu tych leków i ich efektywno�ci
s¹ opisy przypadków klinicznych w pi�mien-
nictwie medycznym [33,41,44]. Uwa¿a siê,
¿e leczenie inhibitorami TNF-alfa ³¹czy siê
ze zwiêkszonym ryzykiem odczynów aler-
gicznych, a tak¿e rozwojem infekcji (w tym
oportunistycznych, g³ównie gru�licy). Spo-
radycznie zdarza siê zapalenie nerwu wzro-
kowego, zaostrzenie stwardnienia rozsiane-
go, anemia aplastyczna, zespó³ toczniopo-
dobny, hepatomegalia i �ródmi¹¿szowe za-
palenie p³uc [15,47]. Sporne s¹ zdania na
temat zwiêkszonego ryzyka rozwoju nowo-
tworów z³o�liwych (ch³oniaki). Zaleca siê
du¿¹ ostro¿no�æ przy zastosowaniu inhibi-
torów TNF-alfa u chorych z chorob¹ niedo-
krwienn¹ serca, badania wskazuj¹ bowiem
na zwiêkszony wska�nik �miertelno�ci w tej
grupie pacjentów (ASPIRE, TEMPO, PRE-
MIER) [15].

W ostatnich miesi¹cach 2006 r opubli-
kowano doniesienie o pomy�lnej próbie za-
stosowania antagonisty receptora IL-1 (Ana-
kinra) w leczeniu 45-letniej chorej, u której
zawiod³o leczenie blokerami TNF-alfa. Ob-
jawy chorobowe ust¹pi³y w ci¹gu kilku dni,
podobnie szybko normalizacji uleg³y wska�-
niki zapalne. W ci¹gu kolejnych 14 miesiê-
cy obserwacji podawano Anakinrê w mono-
terapii (100 mg/d), a pacjentka pozostawa-
³a w remisji [51].

Inne metody leczenia
Opisywano korzystny wp³yw leczenia

plazmaferezami, zw³aszcza u pacjentów z
aktywnymi zmianami zapalenia nerek, a tak-
¿e zapaleniem naczyñ [4,14]. Wed³ug nie-
których doniesieñ, w sytuacji gdy wszystkie
metody leczenia zawiod¹, mo¿na osi¹gn¹æ
remisjê choroby poprzez autologiczny prze-
szczep komórek STEM [23,43]. U niektó-
rych chorych agresywna postaæ NZC pro-

wadzi do powa¿nych zmian narz¹dowych,
wymagaj¹cych interwencji chirurgicznej. W
przypadku zamkniêcia dróg oddechowych
prócz wykonania tracheostomii konieczna
mo¿e okazaæ siê implantacja stentu zabez-
pieczaj¹cego ich dro¿no�æ [17,23]. Gdy do-
chodzi do zniszczenia zastawek serca czy
poszerzenia �wiat³a du¿ych naczyñ nale¿y
rozwa¿yæ leczenie operacyjne [17,19,23].

Na obecnym etapie wiedzy o NZC nie-
mo¿liwe jest podanie ujednoliconego sche-
matu leczenia. Wydaje siê, ¿e w niedalekiej
przysz³o�ci wiod¹c¹ rolê zdobêdzie pionier-
ska dzi� jeszcze terapia biologiczna, jednak
w chwili obecnej trudno oszacowaæ jej d³u-
goterminowe skutki. Dlatego decyzja leka-
rza co do wyboru leku opieraæ siê powinna
na indywidualnej ocenie ka¿dego chorego.

V. Rokowanie
Nawracaj¹ce zapalenie chrz¹stek ma

przebieg przewlek³y i postêpuj¹cy, w niektó-
rych przypadkach prowadzi do gro�nych dla
¿ycia powik³añ (ciê¿kie zaka¿enia, obtura-
cja dróg oddechowych, niewydolno�æ nerek,
zmiany naczyniowe) [39]. Zapadniêcie tcha-
wicy oraz infekcje dolnych dróg oddecho-
wych (powstaj¹ce wskutek dysfunkcji rzê-
sek nab³onka i zwê¿eñ pozapalnych drze-
wa oskrzelowego) stanowi¹ g³ówn¹ przyczy-
nê zgonów w NZC (10-50%) wyprzedzaj¹c
letalne powik³ania z zakresu uk³adu naczy-
niowego (blok przedsionkowo-komorowy III
stopnia, pêkniêcie zastawki aortalnej i ostra
niewydolno�æ aortalna) [19,32]. Pacjenci
obarczeni s¹ zwiêkszonym ryzykiem rozwo-
ju zespo³u mielodysplastycznego, który w
takich przypadkach staje siê wiod¹c¹ przy-
czyn¹ zgonu. Niedokrwisto�æ i zajêcie ne-
rek u chorych w ka¿dym wieku uwa¿ane s¹
za niekorzystne czynniki rokownicze, nato-
miast u chorych do 50 roku ¿ycia podobne
znaczenie przypisuje siê zmianom w chrz¹-
stce nosa, stawach, przewê¿eniom krtani i
tchawicy, objêciu procesem zapalnym na-
czyñ [19,32]. W 1976 dane statystyczne
wskazywa³y na 30% �miertelno�æ w prze-
ci¹gu 4 lat trwania choroby [30]. Dziêki po-
stêpom w diagnostyce, nowym technikom
leczenia farmakologicznego i chirurgiczne-
go na przestrzeni lat uzyskano poprawê
efektów leczenia i obecnie 94% pacjentów
prze¿ywa 8 lat [28].

Podsumowanie
Skuteczny proces diagnostyczny, wni-

kliwa obserwacja przebiegu choroby oraz
w³¹czenie w³a�ciwego leczenia pozwala
zmniejszyæ czêsto�æ nawrotów i nasilenie
procesu zapalnego oraz opó�niæ rozwój
powik³añ. Dla pacjenta, który niejednokrot-
nie przez d³ugi czas nie wie co jest przyczy-
n¹ jego dolegliwo�ci, otrzymuje jedynie le-
czenie objawowe, bardzo istotne jest okre-
�lenie z jak¹ chorob¹ siê zmaga i jak naj-
szybsze skierowanie pod opiekê specjalisty,
który wybierze odpowiedni¹, indywidualn¹
metodê terapii. Wydaje siê, ¿e dopóki brak
nam kompletnych danych na temat przyczyn
nawracaj¹cego zapalenia chrz¹stek, nie
mamy mo¿liwo�ci leczenia przyczynowego
i najskuteczniejsz¹ broni¹ przeciw tej cho-
robie jest sprawne prowadzenie diagnosty-
ki, wnikliwa obserwacja pacjenta, czujno�æ
lekarska i wiedza. Mamy nadzieje, ¿e po-
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wy¿szy artyku³ bêdzie choæ niewielkim przy-
czynkiem do tej ostatniej.

Pi�miennictwo:
1. Aiello P., Baldissera L.V., Marinosci A., Sabbadini

M.: Successful treatment of unresponsive RP with
etanercept. Ann. Rheum. Dis. 2005, 64, 272.

2. Balsa A., Expinosa A., Cuesta M.: Joint symptoms
in relapsing polychondritis. Clin. Exp. Rheumatol.
1995, 13, 425.

3. Barzegar C., Vrtovsnik F., Devars J.F. et al.: Vas-
culitis with mesangial IgA deposits complicating re-
lapsing polychondritis. Clin. Exp. Rheumatol. 2002,
20, 89.

4. Botey A., Navasa M., del Olmo A. et al.: Relapsing
polychondritis with segmental necrotizing glomeru-
lonephritis. Am. J. Nephrol. 1994, 4, 375.

 5. Booth A., Dieppe P.A., Goddard P.L.: The radio-
logical manifestations of relapsing polychondritis.
Clin. Radiol. 1989, 40, 147.

6. Braman S.S.: Diffuse tracheal narrowing with recur-
rent bronchopulmonary infections. Relapsing
polychondritis. Chest 2003, 123, 289.

7. Brod S., Booss J.: Idiopathic CSF pleocytosis in
relapsing polychondritis. Neurology 1998, 38, 322.

8. Buckner J.H., Van Landeghen M., Kwok W.W.,
Tsaknaridis L.: Identification of type II collagen pep-
tide 261-273-specyfic T-cell clones in a patient with
relapsing polychondritis.  Arthritis Rheum. 2002, 46,
238.

9. Carter J.D.: Treatment of relapsing polychondritis with
a Tumor Necrosis Factor Antagonist. J. Rheumatol.
2005, 7, 1413.

10. Cazaboon S., Over K., Butcher J.: The successful
use of infliximab in resistant RP and associated scle-
ritis. Eye 2005, 19, 222.

11. Chang-Miller A., Okamura M., Torres V.E.: Renal
involvement in relapsing polychondritis. Medicine
1987, 66, 202.

12. Dalal B.I., Wallace A.C., Slinger R.P.: IgA nephropa-
thy in relapsing polychondritis. Pathology 1988, 20,
85.

13. Damiani J.M., Levine H.L.: Relapsing polychondritis
- report of 10 cases. Laryngoscope 1979, 89, 929.

14. Dracon M., Noel C., Ramon P. et al.: Auricular chon-
dritis, malignant glomerulonephritis and pulmonary
hemorrhage. Nephrologie 1991, 12, 139.

15. Filipowicz-Sosnowska A.: Skuteczno�æ i bezpie-
czeñstwo inhibitorów TNF - wyniki kontrolowanych
randomizowanych badañ klinicznych. Reumatologia
2006, 44, 309.

16. Frances C., Rassi R., Laporte J. et al.: Dermatologic
manifestations of relapsing polychondritis: a study
of 200 cases at a single center. Medicine 2001, 80,
173.

17. Franczak- Dr¹galska A., Kucharz E.J.: Nawra-
caj¹ce zapalenie chrz¹stek. Pol. Arch. Med. Wew.
2005, 113, 4.

18. Gaffney R.J., Harrison M., Blayney A.W.: Nebulized
racemic ephedrine in the treatment of acute
exacerbations of laryngeal relapsing polychondritis.
J. Laryng. Otol. 1992, 106, 63.

19. Gergely P., Poor G.: Relapsing polychondritis. Best
Practice & Research Clinical Rheumatology 2004, 18,
723.

20. Imanishi Y., Mitogawa Y., Takizawa M.: Relapsing
polychondritis diagnosed by Tc-99m MDP bone scin-
tigraphy. Clin. Nucl. Med. 1999, 24, 511.

21. Jacksch-Wartenhorst R.: Polychondropathy. Wien.
Arch. Inn. Med. 1923, 6, 93.

 22. Jawad A.S., Burrel M., Kim K.L.: Erosive arthritis in
relapsing polychondritis. Postgrad. Med. J. 1990, 66,
768.

23. Kent P.D., Michet C.J., Luthra H.S.: Relapsing
polychondritis. Curr. Opin. Rheumatol. 2004, 16, 56.

24. Kindblom L.G., Dalen P., Edmar G., Kjellbo H.:
Relapsing polychondritis. A clinical pathologic-
anatomic and histochemical study of 2 cases. Acta
Pathol. Microbiol. Scand. 1977, 85, 656.

25. Kraus V., Stabler T., Le E.T. et al.: Urinary type II
collagen neoepitope as an outcome measure for re-
lapsing polychondritis. Arthritis Rheum. 2003, 48,
2942.

26. Kucharz E.J.: Choroba Behceta. Post. Nauk. Med.
1993, 6, 234.

27. Lang B., Rothenfusser A., Lanchbury J.S.: Sus-
ceptibility to relapsing polychondritis is associated with
HLA-DR4. Arthritis Rheum. 1993, 36, 660.

28. Letko E., Zafirakis P., Baltatzis S.: Relapsing
polychondritis: a clinical review.  Arthritis Rheum.
2002, 31, 384.

29. Loehrl T.A., Smith T.L.: Inflammatory and granulo-
matous leasions of the larynx and pharynx. Am. J.
Med. 2001, 111, 113.

30. McAdam L.P., O'Hanlan M.A., Bluestone R.,
Pearson C.M.: Relapsing polychondritis; prospective
study of 23 patients and review of the literature. Medi-
cine 1976, 55, 193.

31. Mease P. J., Antoni C. E.: Psoriatic arthritis treat-
ment: biological response modifiers. Ann. Rheum. Dis.
2005, 64, 78.

32. Michet Jr. C.J., McKenna C.H., Luthra H.S.,
O'Fallon W.M.: Relapsing polychondritis. Survival and
predictive role of early disease manifestations. Ann.
Int. Med. 1986, 104, 74.

33. Mpofu C., Estrach C., Curtis J., Moots R.J.: Treat-
ment of respiratory complications in recalcitrant re-
lapsing polychondritis with infliximab. Rheumatology
2003, 42, 1117.

34. Nadeau S.E.: Neurologic manifestations of connec-
tive tissue disease. Neurol. Clin. 2002, 20, 151.

35. Okuyama C., Ushijima Y., Sugihara H.: Increased
subglottic gallium uptake in relapsing polychondritis.
J. Nucl. Med. 1998, 39, 1977.

36. Orme R.L., Nordlund J.J., Barich L., Brown T.: The
MAGIC syndrome (mouth and genital ulcers with in-

flamed cartilage). Arch. Dermatol. 1990, 126, 940.
37. Paulsson M., Piecha D., Segat D.: The matrilins: a

growing family of A-domain-containing proteins.
Biochem. Soc. Trans. 1999, 27, 824.

38. Pearson C.C.M., Kline H.M., Newcomer V.D.:
Realpsing polychondritis. N. Engl. J. Med. 1960, 263,
51.

39. Peebo B.B., Peebo M., Frennesson C.: Relapsing
polychondritis: a rare disease with varying symp-
toms. Acta Ophthalmol. Scand. 2004, 82, 472.

40. Priori R., Paroli M.P., Luan F.L.: Cyclosporin A in
the treatment of relapsing polychondritis with severe
recurrent eye involvement. Br. J. Rheumatol. 1993,
4, 352.

41. Richez C., Dumoulin C., Coutouly X., Schae-
verbeke T.: Successful treatment of relapsing
polychondritis with infliximab. Clin. Exp. Rheumatol.
2004, 22, 629.

42. Rodriguez M.A., Tapanes F.J., Stekman I.L. et al.:
Auricular chondritis and diffuse proliferative glomeru-
lonephritis in primary SjÖgren's syndrome. Ann.
Rheum. Dis. 1989, 48, 683.

43. Rosen O., Thiel A., Massenkeil G.: Autologous
stem-cell transplantation in refractory autoimmune
diseases after in vivo immunoablation and ex vivo
depletion of mononuclear cells. Arthritis Res. 2000,
2, 327.

44. Saadoun D., Deslandre C.J., Allanore Y. et al.:
Sustained response to infliximab in 2 patients with
refractory relapsing polychondritis. J. Rheumatol.
2003, 30, 1394.

45. Samuel M., Double A.: Use of Etanercept in a case
of RP. J. Int. Med. 2003, 33, A1.

46. Sandborn W.J.: New concepts in anti-tumor necro-
sis factor therapy for inflammatory bowel disease.
Rev. Gastroenterol. Disord. 2005, 5, 10.

47. Sander R.: Otitis externa: a practical guide to treat-
ment and prevention. Am. Fam. Phys. 2001, 63, 927.

48. Stabler T., Piette J.Ch., Chavalier X. et al.: Serum
cytokine profiles in RP suggest monocyte/macro-
phage activation. Arthritis Rheum. 2004, 50, 3663.

49. Trentham D., Le E., Christine H.: Relapsing
polychondritis. Ann. Intern. Med. 1998, 129,  114.

50. Valenzuela R., Cooperrider P.A., Gogate P.: Re-
lapsing polychondritis. Immunomicroscopic findings
in cartilage of ear biopsy specimens. Hum. Pathol.
1980, 11, 19.

51. Vounotrypidis P., Sakellarious G.T., Zisopoulos
D., Berberidis C.: Refractory RP: rapid and sus-
tained response in the treatment with an IL-1
receptor antagonist (anakinra). Rheumatology 2006,
45, 491.

52. Wasserfallen J.B., Schaller M.D.: Unusuall
thrombencephalitis in relapsing polychondritis. Ann.
Rheum. Dis. 1992, 51, 1184.

53. Zochling J., Braun J.: Developments and current
pharmacotherapeutic recommendations for ankylo-
sing spondylitis. Exp. Opin. Pharm. 2006, 7, 869.


