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POLZCONBBXTXS RECIDIVANTE o A PROPOSITO DE SEIS CASOS

O_.B J E T I V. O

La policondritis recidivante es considerada-

una enfermedad rara habiéndose publicado a la fecha alre_

dedor de 250 casos en la literatura mundial»Hasta donde-

sabemos no existen en el país informes de éste padeci

miento y queremos llamar la atención sobre él debido a -

que puede confundirse o asociarse con otras enfermedades

del tejido conjuntxvo»



I N T R O. D tT C C I O N

La policondritis recidivante (PR) es una en-

fermedad del tejxdo conjuntivo de causa desconocida c a -

racterizada por inflamación episódica con destrucción de

estructuras cartilaginosas e inflamación de algunos orga.

nos de los sentidos. El primer caso fue descrito por Jajc

sch-Wartenhorst en 1923 bajo el nombre de polxcondropa--

tía (l). Debxdo a su naturaleza episódxca, en 1960 Pear-

son y Col le llamaron policondritis recidivante (2), nom

bre con el que ahora se conoce al padecimiento. En 197&-

McAdams y Col (3) revisaron 159 casos definiendo las for_

mas y el curso clínicos, la respuesta al tratamiento y ~

sugiriendo criterios diagnósticos»

Los tejidos afectados son aquellos con un —

contenido alto en glucosaminoglucanos tales como el car-

tílago, la pared aórtica, la esclera, la cornea y algu—

nos componentes del oído interno (4)* Los datos histopa-

tológicos del cartílago lesionado son perdxda de la tin-

ción basófila de la matriz, cambios inflamatorios, des--

trucción y reemplazo por tejido fibroso (3) 5)-



La ausencia de historia familiar, la mayor -

incidencia en la edad media de la vida y el compromiso -

segmentario del cartílago sugieren una enfermedad adqui-

rida (6). Aunque la patogenia exacta no se ha identifica

do, los resultados de varios estudios sugieren fuertemen

te un mecanismo inmunológico; se ha demostrado inmunidad

irtedidada por células contra el cartílago (7, 8), anti

cuerpos circulantes anticartílago (k) y anticuerpos con-

tra colágena tipo II (9)- La asociación de la PR con

otras enfermedades del tejido conjuntivo o enfermedades-

"autoinmunes" hasta en el %0% de los casos (10, 11, 12)-

tiende a apoyar la teoría de una patogenia inmunológíca.

El tratamiento de ésta intrigante enfermedad

ha consistido en corticoesteroides a largo plazo, y la -

mayoría de los textos médicos indican que éste es el tra

tamiento de elección (13j tk)¿ en algunos casos la aza™

tioprina permite una reducción de la dosis de esteroides

(3 j ̂ ) • Sin embargo, desde 197*5 se han informado buenos-

resultados con dapsona (11, 15, 16>, que constituye al -

menos una buena alternativa, si no es que llega a ser el

tratamiento preferido para ésta enfermedad. Anteriormen-

te se creía que el mecanismo de acción de la dapsona se-



debía a inhibición lisosomal; sin embargo, en la actúala^

dad se sospecha de un efecto inmunomodulador (17).

DESCRIPCIÓN DE LOSCASOS

En el Hospital General del Centro Médico Na-

cional del IMSS, en un período aproximado de 3 años, ob-

servamos 6 casos cuyas características nosográficas se -

describen a continuación.

Paciente 1.- Varón de 54 años a quien en

I979 en otro Hospital se le encontró hxpoacasia senso

rial bilateral. En 1/80 tuvo tenosinovitxs en dorso de -

manos e inflamación del pabellón auricular izquierdo y -

posteriormente varias episodios de "ojo rojo" bilateral.

En IX/80 desarrolló dermatosis de miembros inferiores cu

ya biopsia no fue diagnostica y posteriormente tenosino-

vitis de piernas í fig. 1) y antebrazos en 2 ocasiones —

más. En l/8l se le practicó esplenectomía por pancitopje

nia ante posibilidad de hiperesplenismo, con lo que se -

normalizaron las plaquetas y los glóbulos blancos pero -

persistió la anemia. En III/81 desarrolló dolor, hiperhe_

mía y edema del dorso de la nariz que se resolvió espon-

táneamente en unos días. A las 2 semanas apareció dolor-
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FIGURA 1

Fotografía de miembro pélvico izquierdo

donde se observa aumento de voluuian en

trayecto del tendón de Aqttiles durante-

un episodio de tenosinovitxs.



e hiperhemia del oído externo izquierdo, s m compromiso-

de! lóbulo (fig* 2) , cuya bxopsia mostró contritis (f^g-

3). También se detectó nuevo episodio de tenosmovitis -

de antebrazos«Las células LE y los AAN fueron negativos,

la Hb de 10 grs,%* Una evaluación oftalmológica descu-

brío datos de queratoconjuntivitis seca» Se inicio trata

miento con prednisona (PDN) 30 mg. diarios, con lo que -

desaparecieron la condritis y la tenosinovitis en 10

días, y la anemia en 30- Sin embargo al mes siguiente tu

vo hemoptisis, encontrándose a la broncoscoia ©roción de

la mucosa traqueobronquial*

Este paciente tuvo como datos de PR condritis

auricular, recurrente, condritis nasal, conjuntivitis, -

queratoconjuntivitis seca y compromiso del oído interno»

Llamaron la atención la tenosinovitis de repetición y la

hemoptisis por erosión de la mucosa traqueobronquial»

Paciente 2.- Varón de 66 años con anteceden-

te de diabetes mellitus tipo II de 15 años de evolucíón-

y de varios cuadros de oligoartritis de extremidades. En

X/77 xniciÓ disminución progresiva bilateral de la agud¿

55a auditiva y tuvo inflamación transitoria del oído ex-—

terno izquierdo. En IV/78 presentó lesiones papuloente-

matosas en brazos y piernas cuyo diagnóstico histopatoló

gico fue de vasculitis leucocitoclastica, (fig. ¿fc) post<3



FIGURA 2

Vista lateral del oído externo izquierdo

que muestra hiperliemia y ligero edema de

los dos tercios superiores del pabej.íón-

auricular compatible con condritis.



FIGURA 3

Lesión de cartílago con infiltrado infla

matorio condral y pericondral, pérdida -

de la basofília y destrucción del cartí-

lago.



FIGURA k

Detalle de un vaso que muestra pared

engrosada con infiltrado inflámate—

rio polimorfonuclear, compatxble con

vasculitxs lencoextoclástica.

"•nmSWr-S
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riormente cursó con artritis pasajera de rodilla derecha.

Las células LE, el factor reumatoide y los AAN fueron ne_

gativos, la Hb fue de 9 gr,%. Se observó sequedad de la

mucosa'bucal y ocular y una prueba de Shirmer fue posit.i

va- Posteriormente tuvo 2 episodios más de inflamación -

auricular derecha que ameritó ajuste de la dosis de PDN.

En IX/79 mientras continuaba con PDN a dosis bajas varia

bles, la Hb se normalizó» En X/80 presentó desprendimien

to de retina derecha que sé manejo con fo-tocoagulación. -

Para entonces una audiometrxa mostró higoacusia senso-

rial bilateral. En IXI/Sl tuvo hemorragia en vitreo dere

cho-

En resumen e&te paciente mostró en varias -

ocasiones condritis auricular, además «le qligomonoartri-

tis> compromiso de oído interno, vasculitis y varias ma-

nifestaciones oculares como quer&toconjuntivitis seca, -

desprendimiento de retina y hemorragia en vitreo.

Paciente >.- Mujer de 48 años que padecía -

desde 3 años antes artralgias y en ocasiones artritis de

muñecas, rodillas y articulaciones interfalangicas proxî

males. En una oportunidad tuvo episodio de "ojo rojo" d_e

recho y dermatosis eritematosa en cara anterior de pier-

naso En XXI/80 fue vista por fiebre intermitente de 3 me

ses de evolución y pérdida de peso, y en las últimas 2 -
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semanas, ademas, dolor y fotofobia del ojo derecho por -

conjuntivitis y panuveitis. Mejoró con prednisolona y --

homatropina tópicas. En II/81 inicio cuadro de dolor e -

niperhemxa de ambos pabellones auriculares que remitió -

con 30 mgs. diarios de PDN» La biopsia fue compatible --

con contri ti s , (fig. 5). La velocidad de eri tro sedimenta,

ción (VES) fue de 64 mm Hg, la Hb de 10 grs. %, CMHG' de-

32, y los glóbulos blancos de 7,900 por mm3. El VDRL, —

las células LE, el factor reumatoide, los AAN y el anti-

DNA fueron negativos. El complemento y las xnmunoglobulx_

ñas fueron normales» La íbc del tórax mostró una'imagen -

reticulonodular fina bilateral de predomonio en bases y

las pruebas funcionales respiratorias un patrón restric-

tivo. Los estudios para micosis y tuberculosis fueron ne

gativos.

los datos de PR de éste caso fueron conjunta^

vi ti s» panuvei ti s, y la condrx ti s auri cular„ Tenía además

historia de artritis y dermatosis no identificada. Se en-

contraron lesiones pulmonares intersticiales cuya natura-

leza aún no se han definido.

Paciente 4.- Mujer de 40 años a quien se vio

en IX/80 por dolor y aumento de volumen de las glándulas-

parótidas y submaxilares, con disminución de la secre —
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FIGURA 5

Figura que muestra destrucción importan

te del cartílago, existe fibroíis e in-

filtrado inflamatorio severo pericondral



ción salival y una prueba de Shirmer fue positiva. La --

VES fue de k7 mm Hg, los AAN negativos y el anti-DNA de

32 Us. Un mes después tuvo fiebre, nuevamente dolor en -

las parótidas, conjuntivitis, uveitis anterior bilateral,

adenomegalias cervicales, dermatosis maculopapular en --

tronco y extremidades, sinovitis de codo derecho, rodí7-

llas, tobillos y muñecas, y posteriormente inflamación -

de pabellones auriculares. Un estudio audiológico fue

normal. Una foiopsia de labio mostró sialodenxtis cróni—

ca. La tomografía de laringue reveló datos de laringui—

tis crónica» Una biopsia sinovial de rodilla derecha nros

tro sinovitis aguda inespecifiea y vasculitis leucocito-

clástica (fig. 6). Recibió PDN hasta 200 mg. al día y --

azatioprina. El factor reuiuatoide fue negativo y las de-

terminaciones del complemento normales. Hubo mejoría clál

nica y se la externó.

En esta paciente se observaron como datos de

PR episodiso de condritis auricular, conjuntivitis, uveî

tis, poliartritis y vasculitis. No podemos asegurar que

haya tenido compromiso laringueo aunque la tomografía --

así lo sugirió. Otra manifestación fue el Sdme. de Sj6~-

gren.



FIGURA 6

Membrana sinovial. Se identifica i j

trado inflamatorio lxnfocitario en to

da la membrana y en su seno vasos con

datos de vasculxtis leucocitoclastxca

**J«»«-^^



Paciente J5, - Este varón de 46 años tenia hx-

poacusia bilateral de 8 años de evolución- En los últi—

inos 8 meses desarrolló epiescleritis en varias ocasiones

y episodios de edema y dolor de pabellones auriculares -

que remitieron con corticoesteroides. En VTI/79 tuvo un

nuevo cuadro de inflamación auricular cuya biopsia mos —

tro condritis y pericondritis (fig. 7) que remitió con ~

20 mgs» diarios de FDN. Una audiornetria fue compatible -

con hipoacusia sensorial bilateral- Por nuevos episodios

de condritis auricular ameritó incremento de la dosis de

PDNO En XII/79 tuvo sinovitis de codos y rodillas que rne^

jora.ro» al aumentar.: la PDN y añadir azafioprina. A los 3

meses desarrollo epiescleritis derecha, y al año, nueva-

mente condritis auricular; se cambió la azatioprina por-

ciclofosfamida y se continuó con PDN con lo que ha es-ta-

do asintomátieo. Los estudios serologico y bioquimicos -

fueron normales o negativos; la VES máxima fue de 43 <nm.

Hg-

Las principales manifestaciones de PR en el-

paciente fueron condritis auricular recurrente, epiescle^

ritis, daño de oído interno, y sinovitis de codos y rodî

lias.

Paciente 6.- Hombre de 54 años quien inicxó-

27 años antes con varios cuadros de condritis de pabello
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FIGURA 7

Panorámxca de piel y cartílago de pa-

bellón auricular. La epidermis se ob-

serva normal. La dermis y la zona pe-

ricondral con inflamación por lmfoci_

tos que compromete algunas regiones -

del cartílago destruyéndolo
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nes auriculares que remitían espontáneamente. En 1972 -

tuvo inflamación del dorso de la nariz. En 1973 presen-

tó polxartralgias y artritis de rodxllas y tobillos. —

Posteriormente tuvo conjuntivitis en varias ocasiones y

en 198o una dermatosis recurrente; se le diagnostico --

vasculxtis por biopsia en otro Hospital por lo que fue-

enviado a nuestro Centro. Se le suspendió progresxvameri

te los esteroides que recibía y se reactivó el cuadro —

con raialgxas, artralgias, artritis de tobillos, conjun-

tivitis, edema y dolor del ala izquierda dte la naría. -

Ameritó nuevamente terapia glucocoarticoide. La VES fué-

de 99 mm. Hg-, la Hb de 11.a grs. %• Factor reumatoxde,

AAN y anti-DNA negativos- Una biopsia de piel fue compa.

tibie con purpura crórtica pigmentada- La biopsia de mus

culo normal. Una audiometria demostró hipoacusia senso-

rial bilateral. Por mejoría con 30 mg. de PDN se lo ex-

ternó»

En resumen este paciente tuvo episodios de-

contritis auricular y nasal, oligoartrxtis, compromiso-

auditivo interno y vasculitis.



D I S C U S I Ó N

La policondritis recidivante es una enferme-

dad no común pero que cada vez se reconoce con mayor fre-

cuencia. El diagnostico es probable cuando la biopsia de

cartílago es compatible y si están presentes 3 o más de

las siguientes manifestaciones clínicas: condritis auri-

cular, artritis seronegativa no erosiva, condritis na

sal, inflamación ocular, condritis del tracto respirato-

rio, y daño coclear y/o vestibular (3)* Si el diagnosti-

co clínico es obvio no será necesario obtener biopsia en

todos los casos (3, 18)» Otras manifestaciones clínicas-

incluyen insuficiencia aórtica, formación de aneurismas,

vasculitis, glomerulonefritis, condritis costal, y lesio

nes oculares variables entre las que se incluyen querato

conjuntivitis seca, conjuntivitis, iritis, epiescleritis

y coriorretinitis (2, 3, 5> 19) 20), El compromiso del -

tracto respiratorio y del sistema cardiovascular, son —

considerados de mal pronostico, pudiendo producirse la -

muerte por colapso traqueobronquial o neumonía, ruptura-

de aneurisma, vasculitis o valvulopatía (21, 22, 23). --

Por laboratorio los hallazgos más frecuentes son VES a ce

lerada, anemia, leucocitosis y aumento de la excreción -



urinaria de mucopolisacaridos £2, 3 j 5, 19)-

Nuestros pacientes presentaron por lo menos-

3 de los criterios diagnósticos propuestos por McAdams -

en 1976 y en 3 una biopsia de cartílago fue compatible.-

Todos tuvieron condritis auricular y lesiones oculares va

riadas, 5 artritis, k compromiso bilateral de oídos i n -

ternos, 3 vasculitis cutánea, y 2 condritis nasal. Las -

alteraciones de laboratorio fueron VES y leve anemia ñor

mocitica y normocromica.

Llamó la atención que el paciente 1 desarro-

lló en repetidas ocasiones tenosinovxtis tanto de extre-

midades superiores como de las inferiores, y él mismo, -

tuvo un episodio de hemoptisis cuyo estudio mostró' única

mente erosión de la mucosa traqueobronquial como la pro-

bable causa.

En la revisión más grande de la literatura -

de 159 casos de PR, McAdams (3), encontró queratoconjun-

tivitis seca y vasculitis cutánea en alrededor de 9 y h%

de los casos respectivamente. En la mitad de nuestros pía

cientes detectamos queratoconjuntivitis seca (en uno con

ESTA TESIS MO SALE
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síndrome de Sjogre*n) y vasculitis cutánea (en uno con --

vasculitis sinovial).

El desprendimiento de retina y hemorragia en

vitreo vistos en el paciente 2 se pueden atribuir a la -

diabetes mellitus que padecía desde varios años antes, -

aunque la primera alteración también se ha descrito rara

mente en PR pero no la segunda.
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C O N C L U S I O N E S

La tenosinovitis recidivante de las extremi-

dades y la hemoptisis por erosión de la mucosa traqueo--

bronquial pueden ser manifestaciones de la policondritis

recidivante hasta ahora no informadas.

Aunque el número de pacientes es pequeño, --

creemos que si se busca intencionadamente, la vasculitis

cutánea y principalmente la queratoconjuntivitis seca, -

estas pueden ser manifestaciones de la enfermedad más -

frecuentes de lo que se piensa.

La enfermedad no parece ser tan rara como an

tes se pensaba y puede confundirse con otros padecimien-

tos reumatológxcros por lo que es necesario familiarizar-

se con sus principales aspectos clínicos.
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