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Policondritis Recidivante, experiencia en el Instituto Nacional de Ciencias
Médicas y Nutricion Salvador Zubiran y revision de la literatura.

Resumen.

Introduccién. La policondritis recidivante (PR) es una enfermedad rara, que se
caracteriza por la inflamacién cronica, multisistémica y recurrente de los tejidos
cartilaginosos. El diagndstico se establece en base a criterios clinicos {condritis auricular,
artritis no erosiva, condritis nasal, afeccién ocular, afeccién del tracto respiratorio y
lesidn audio vestibular); y en algunas ocasiones es necesaria la biopsia de cartilago.
Objetivo. Analizar las caracteristicas clinicas, la evolucién y el tratamiento de 5 casos
de PR. Material y Métodos. Estudio retrolectivo de 5 pacientes con diagnéstico de PR
en nuestra institucion entre 1988 y 2001. Resultados. Todos nuestros €asos fueron
mujeres, con una edad media de presentacion de 40.34 = 8.8 afios. La principal
manifestacién clinica fue la condritis auricular (5/5), seguida de artritis (4/5),
manifestaciones oculares (4/5), costocondritis (3/5), deformidad nasal (3/5), ¥
alteraciones laringotraqueobronquiales (3/5). En 2 casos se corrobord déficit auditivo.
Solo en un caso se encontrd asociacién con otra enfermedad autoinmune (poliarteritis
nodosa). Todos los pacientes fueron tratados con prednisona oral y algin otro
inmunosupresor (azatioprina, metrotexate). Aunque no hubo mortalidad asociada, 2
pacientes presentaron recurrencia. Conclusién. Los hallazgos clinicos en nuestra serie
son similares a otras series reportadas en |a literatura.

Palabras clave: policondritis recidivante, cartifago, artritis.

Relapsing polychondritis. Report of five cases and review of the literature,

Abstract.

Intreduction. Relapsing polychondritis (RP) is an uncommon, chroni¢, muitisystem
disorder characterized by recurrent episodes of inflammation of cartilaginous tissue. The
diagnosis is generally established by clinical criteria (auricular chondritis, nonerosive
arthritis, nasal chondritis, ocular inflammation, respiratory tract chondritis, and cochlear-
vestibular dysfunction), but in some cases biopsy of an invalved cartilage is necesary.
Objective. To analyze clinical features, evolution and treatment of 5 RP cases.
Methods. Medical records of patients diagnosed with RP between 1988 and 2001 were
reviewed. Results. All patients were women and mean age of presentation was 40.34
+ 8.8 years. The most common clinical finding was auricular chondritis {5/5), followed
by nonerosive arthritis (4/5), ocular disturbances (4/5), costochondrytis (3/5), nasal
deformity (3/5), and laryngotracheobronchial involvement (3/5). Hearing impairment
was present in 2 cases. Only in one case a coexistent autoimmune disease was found
(polyarteritis nodosa). All patients received treatment with oral prednisone and
jmmunosuppressive agents (azathioprine, methotrexate). Although there was not
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mortality, the condition relapsed in 2 patients. Conclusion. Clinical findings in our
series are similar to those reported by others in the literature.

Key words: relapsing polychondritis, cartilage, arthritis.




Introduccion,

La policondritis recidivante (PR) es una enfermedad inflamatoria recurrente y
extremadamente rara, de origen probablemente autoinmune, que afecta cualquier
estructura cartilaginosa de! cuerpo. Se estima que su incidencia anual es de 3.5 casos
por millén de habitantes, y por lo general se presenta entre los 40 y 60 afios de edad,
aunque se han descrito €asos en nifios y ancianos; y no tiene predileccidn por alguna
raza.'? La PR se caracteriza por la inflamacion crénica, multisistémica y recurrente de
los tejidos cartilaginosos, con una evolucion variable. Mc Adam 2 en 1976 establecic los
siguientes criterios diagndsticos: 1) condritis auricular bilateral, 2} artritis inflamatoria no
erosiva, 3) condritis nasal, 4) inflamacién de estructuras oculares {conjuntivitis,
queratitis, escleritis y uveitis), 5) condritis del tracto respiratorio, 6) lesién audio
vestibular (hipoacusia, vértigo). El diagnostico se establece por la presencia de 3 0 mas
criterios ( Ver Tabla 1).

En Ia literatura mundial se han descrito no mas de 450 casos, Y en nuestro pais no
existen series al respecto. El objetivo de este trabajo es presentar las caracteristicas

clinicas y de laboratorio, 1a evolucién y el tratamiento de 5 casos de PR diagnosticados
en nuestra institucion en el periodo comprendido entre 1988 y 2001,

Presentacion de los casos.

Caso 1. Paciente femenino de 40 afios de edad que en mayo de 1992 acudid a nuestro
instituto por presentar un cuadro 2 afos de evolucién, manifestado por dolor y edema
de ambos pabellones auriculares, dolor en articulaciones metacarpofalangicas (MCF),
rodillas, esterndn y codo derecho, sin datos sugerentes de artritis; ademas de pérdida
ponderal no cuantificada. En la exploracion fisica (EF) se encontr condritis auricular
bilateral, costocondritis y epicondritis derecha, 0jos y boca seca; no se encontrd artritis.
Los estudios de laboratorio y gabinete fueron normales, incluyendo velocidad de
sedimentacién globular (VSG), anticuerpos antinucleares (ANA), captacion de DNA,
factor reumatoide (FR) y examen general de orina (EGQ). Por criterios clinico se
establecid el diagnostico de PR y no existieron criterios suficientes para considerar un
sindrome de Sjogren asociadc. Se inicié tratamiento con 20 mg/dia de prednisona
(PDN), con 1o que remitié el cuadro; sin embargo, en 1993 presenté recidiva de la
enfermedad, la cual fue tratada con azatioprina (AZA) 150mg/dia. Actualmente la

paciente se encuentra asintomatica.

Caso 2. En mayo de 1994 ingres6 a nuestro instituto una paciente de 48 afios de edad,
con el antecedente de haber presentado 4 afios previos a su ingreso, un evento de
insuficiencia respiratoria aguda de causa no especificada, que requirid manejo con
intubacion endotragueal y posteriormente traqueostomia permanente. Ademas refirié un
cuadro de 3 afios de evolucidn caracterizado por dolor e inflamacion de pabeliones
auriculares, dolor toracico, disnea, y disminucién en la agudeza visual y auditiva. En la
EF se encontré condritis auricular bilateral, costocondritis, deformidad de la nariz y
amaurosis bilateral, (desprendimiento de retina y cornéa Con lesidn macular). La
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audiometria revelé lesion conductiva bilateral y sensorial en oido derecho. En los
examenes de laboratorio se encontrd una VSG de 32 mm/Hr, y hemoglobina (Hb) de
10.5 gr/dl; el resto fueron normales. La tomografia axial computada (T. AC) de cuello y el
EKG fueron normales. Se tratd inicialmente con PDN 30mg/dia y AZA 75mg/dia, can lo
que mejord notablemente. Actualmente la paciente se encuentra asintomatica y recibe
2.5 mg/dia de PDN.

Caso 3. Paciente femenino de 52 afios de edad, quién acudid en 1995 por un cuadro de
3 meses de evolucidn manifestado por dolor e inflamacién del pabellén auricular
derecho, dolor en articulaciones interfalangicas proximales (IFP) y MCF, sin datos
sugerentes de artritis; disminucién de agudeza visual, fiebre y pérdida ponderal de 4kg.
A la EF se encontrd con condritis auricular derecha, escleritis, disminucién de agudeza
visual y pitiarisis liquenoide en antebrazos; no se encontrd artritis. Los estudios de
laboratorio reportaron una VSG de 44mm/Hr, captacion DNA de 40.2%, C3 del36, C4
de 27.6, FR 320, ANA positivos a titulo 1:40, p-ANCA positivos 3 titulos de 1:640Q, Hb de
9.4, y EGO con proteinuria + v hemoglobinuria +++. Se realizé ecocardiograma que
detectd la presencia de insuficiencia mitral, insuficiencia tricuspidea y presién de la
arteria pulmonar de 29 mmHg. Se establecié el diagndstico de PR asociada
probablemente a vasculitis de pequefios vasos (poliarteritis nodosa). Sin embargo, no se
contindo el abordaje diagndstico ya que presentd respuesta favorable con PDN a dosis
de 30mg/dia (mejoro la sintomatologia y desaparecié la proteinuria). Se mantuvo con
dosis de reduccion y 6 meses después se suspendié la PDN. Permanecié asintomatica
hasta febrero del 2001, cuando presenté nuevamente artralgias, debilidad muscular
proximal, condritis auricular y fiebre, por lo que se reinicié PDN a dosis de 7.5mg/dia y
anti-inflamatorios no esteroideos (AINE) con buena respuesta. Actualmente se mantiene

en vigilancia.

Caso 4: Paciente femenina de 41 afios, quién en noviembre de 1999 ingreso a nuestro
hospital por presentar un cuadro recurrente de 4 meses de evolucion caracterizado por
artralgias y flogosis en rodilas y mufiecas; ademas de dolor en pabellones auriculares
con hiperemia, edema y ocasionalmente secrecién purulenta, fiebre vespertina, pérdida
de peso de 10 Kg en 6 meses, hipoacusia, vértigo, tos seca persistente, dolor toracico y
edema bipalpebral. A la EF se encontré con nddulos dolorosos en ambos pabellones
auriculares y en Ia nariz, con edema y coloracién violacea; hiperemia conjuntival y livedo
reticularis, no se encontrd artritis. La nariz presentaba minima deformidad. Las pruebas
de Weber y Rinne fueron positivas en forma bilateral. Entre los estudios de laboratorio
relevantes, destacaron una VSG 112 mm/Hr, Hb de 11.8g/dl, ANA's 1:40 con patrén
moteado grueso, C3 de 177, C4 de 31.4. La TAC de cuello y térax, asi como las pruebas
de funcién respiratoria (PFR) fueron normales. El estudic de audiometria reveld
hipoacusia conductiva bilateral leve. Se inicld tratamiento con PDN a dosis de 30 mg/dia
y metotrexate (MTX) 7.5 mg/sem, con buena respuesta. Actualmente la paciente se
encuentra sin datos de actividad y en tratamiento con PDN 5 mg/dia y MTX 7.5

mg/sem.




Caso 5: Paciente femenino de 29 afios, con antecedente de 2 cuadros de insuficiencia
respiratoria aguda grave (1996 y 1998) de causa no especificada. Fue referida a nuestro
instituto por presentar de manera intermitente condritis auricular, vértigo y artralgias de
pequefias y medianas articulaciones, sin datos sugerentes de artritis. A su ingreso
presentaba disnea de reposo, dolor toracico, estridor laringeo, dolor auricular bilateral y
disminucién de la agudeza visual. En Ia EF se encontrd condritis auricular bilateral, nariz
en silla de montar, costocondritis, estenosis subglética y engrosamiento paratraqueal;
no se encontré artritis. En los exdmenes de laboratorio se detectd Hb de 12.1 gr/dl y
una VSG de 12 mmy/Hr: las PFR mostraron un patron obstructivo-restrictivo grave, sin
embargo en fa TAC de cuello y térax no se detectaron anormalidades. Se le realizd
traqueostomia y se inici¢ tratamiento con PDN 20mg/dia, MTX 7.5mg/sem y AINE, con
buena respuesta. Hasta el momento no ha presentado recaida de su enfermedad.

En la Tabla 2 se resumen las principales manifestaciones clinicas al momento del
diagnastico en nuestros €asos.



Discusion.

La primera descripcién de PR fue realizada por Jaksch Wartenhorst en 1923 *, quien
considerandola una enfermedad degenerativa, 1a denomind policondropatia. En 1960
Pearson ° introdujo el término policondritis recidivante, al reportar el caso de una mujer
de 32 afios, con fiebre, poliartritis asimétrica, dolor e inflamacién de oidos externos,
congestion nasal y disminucion de la audicidn por estenosis del conducto auditivo.

En nuestros pacientes la edad de presentacion es similar a la descrita y todos fueron de
genero femenino. La evolucion de esta entidad, se caracteriza por inflamacidn
recurrente y progresiva del tejido cartilaginoso, que eventualmente produce destruccién
de las estructuras involucradas. Aungue !os cartilagos elasticos de los oidos v la nariz,
son los que se afectan en la mayoria de los casos, otros cartilagos pueden verse
afectados como el hialino de las articulaciones periféricas, el fibrocartilago de sitios
axiales y los traqueobronquiales. También otras estructuras ricas en proteoglicanos
pueden alterarse como: [0S 0jos, el corazdn, los vasos sanguineos vy el oido interno.’ La
etiologia de esta entidad permanece desconocida, no obstante varios factores encajan
en un paradigma autoinmune que involucra la inmunidad celular y humoral. El cartilago
contiene grandes cantidades de colagena tipo 11, y los anticuerpos contra esta proteina
pueden encontrarse en el suero de los pacientes durante los ataques agudos de 1a
enfermedad.® ? Ademas, en estudios con inmunofluorescencia del cartilago afectado, se
encuentran depdsitos granulares de 1gG, IgM, IgA y C3, sugiriendo la presencia de
complejos inmunes. En la Oltima década se han descrito casos de artritis inducida por la
administracién de coldgeno y proteoglicanos, por lo que se cree que estas moléculas
pueden funcionar como antigenos que desencadenen una respuesta autoinmune.’® En
modelos animales, se ha observado €l desarrollo de condritis en ratas inmunizadas con
coldgena tipo 111" 12 12

Las manifestaciones clinicas son la llave para el diagnéstico de PR, presentandose por lo
general con un inicio subito y flagrante. La caracteristica clasica de la PR es la condritis
auricular uni o bilateral, manifestada como eritema, edema e hipertermia que involucran
el cartilago del oido, respetando el 16bulo. Este evento se presenta hasta en el 85% de
los pacientes. Después de ataques repetidos el oido se deforma y adquiere un aspecto
nodular. El dolor nasal, la odinofagia y la dificultad para el habla, también son sintomas
comunes de presentacion. La deformidad en el puente nasal se presenta en el 18% de
los casos.2 Aunque nuestra serie no es grande, la condrits auricular se encontré en
todos los casos.

Cerca del 50% de los casos presentan afeccién de vias respiratorias superiores. La
debilidad del cartilago tiroides y parte anterior de la traquea provocan tos, disnea Y
ronquera  persistente. L3 inflamacién  persistente  condiciona  estenosls, que
generalmente se localiza en la regidn subglética, causando incremento en la
susceptibilidad a infecciones. La traqueostomia de urgencia puede ser necesaria cuando
hay afeccion glética, laringea o subgldtica, y en algunos pacientes esto ocurre antes de
que se lieve a cabo el diagnostico, tal y como ocurrio en 2 de nuestros casos (casos 2y
5). La mortalidad secundaria a estas complicaciones oscila entre el 10% y 50%."




La afeccién articular se caracteriza por ser episodica, seronegativa, no deformante,
asimétrica y oligoarticular. En el 30% de los casos se presenta en un inicio, y hasta el
75% de los casos la desarrollaran durante la evolucién de la enfermedad. Las
articulaciones mas comanmente afectadas son los tobillos, las mufiecas, las IFP, las MCF
y los codos. Aunque la afeccion de los cartilagos costocondrales puede ocasionar
deformidad pectoral, en nuestras pacientes solo se caracterizd por dolor en las uniones
costocondrales que era reproducible a la digito presidn. Cuatro de nuestros pacientes
presentaron afeccion articular, aunque en ninguno se documento la presencia de artritis.
Las manifestaciones oculares mas comunes son |3 epiescleritis focal o difusa, v la
escleritis anterior vy posterior; ocasionalmente pueden presentarse queratitis,
adelgazamiento de la cornea, iridociclitis, coriorretinitis, vasculitis, y hemorragias
retinianas. También puede existir afeccion extraocular que se manifiesta por edema
peri orbitario, tarsitis, proptosis y parélisis de los misculos extraoculares.”® Cuatro de
nuestros 5 pacientes presentaron alguna manifestacién ocular como desprendimiento de
retina, edema macular, escleritis y conjuntivitis.

Dos de nuestros casos presentaron dafio auditive o sintomas de disfuncidn vestibular
como mareo y ataxia. El edema del conducto auditivo externo puede causar sordera
conductiva. La vasculitis de la arteria auditiva interna o de sus ramas coclear @
vestibular, resulta en dafo auditivo, vértigo y pérdida de la audicion neurosensorial, 10
cual puede ocurrir en el 30% de los casos.> 7 18 Los sintomas constitucionales tales
como fiebre, fatiga y pérdida de peso, son frecuentes en la PR. Otras manifestaciones
poco frecuentes son las cardiovasculares (aortitis, insuficiencia mitral o adrtica,
miocarditis, pericarditis, etc), renales {p.€]. glomérulonefritis proliferativa segmentaria),
y neuroldgicas (vasculitis del SNC, mielitis transversa, mononeuritis y la arteritis
temporal no granulomatosa).”’** Las manifestaciones dermatoldgicas también se
consideran poco frecuentes en 2 mayoria de fas series, sin embargo el estudio del Dr.
Frances 32 encontré que dichas manifestaciones se presentaban hasta en el 36% de los
casos, estas incluyen parpura palpable, urticaria , livedo reticularis, eritema nodoso,
eritea multiforme, paniculitis, pustulas estériles. La paciente del caso 3 presentd
pitiriasis liquenoide pero la asociacion de esta con PR no ha sido descrita.

En el 25% de los casos la PR se asocia @ otras enfermedades autoinmunes,
principalmente PAN, lupus eritematoso generalizado, artritis reumatoide, enfermedad
mixta del tejido conectivo Y enfermedad de Sjogren.® La asociacién de la PR con
granulomatosis de Wegener es inusual.Z La presencia de Ulceras orales y genitales con
inflamacidn cartilaginosa (sindrome de MAGIC) fue inicialmente reportada por Firestein
% cyando describié cinco pacientes con caracteristicas de PR y enfermedad de Behget.
Trentham 7 reporté que hasta el 15% de los casos con PR presentaba hipotiroidismo.
También, se ha documentado la presencia de sindromes mielodisplasicos en al menos
18 pacientes con PR 2 En nuestros casos solo en uno se encontré PAN asociada,
practicamente en todos los demas se descartd otra enfermedad autoinmune €
hipotiroidismo.

Aungue el diagndstico de PR es relativamente facil, muchas condiciones pueden imitar
los cambios iniciales de esta entidad, o una enfermedad asoclada puede modificar el
cuadro clinico. En los pacientes gue presentan manifestaciones clinicas caracteristicas, la
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biopsia no es necesaria para establecer el diagnostico, tat y como ocurrid en nuestros
pacientes. El estudio de patologia frecuentemente muestra tejido de granulacién
inespecifico, y en las partes de cartilago inflamado se observa pérdida de la tincidn
basofiica de la matriz cartilaginosa, acompafiado de inflamacion pericondral,
proliferacion celular del endotelio capilar e infiltrado  perivascular de células
polimorfonucieares y monocitos. Los condrocitos se tornan vacuolados y necroticos,
eventualmente son remplazados por tejido fibroso.? ¥/

En todos los pacientes debe buscarse afeccién laringotraqueal, mediante la realizacién
de pruebas de funcién respiratoria, radiografias de torax y si s necesario TAC.2® Los
hallazgos observados en la TAC de traquea son engrosamiento de la pared secundaria a
edema o tejido de’granulacién, colapso del lumen, fibrosis y calcificaciones de la pared.
La evaluacion de ciclo respiratorio por medio de tomografia dindmica, puede demostrar
flacidez de la via aérea y colapso durante la respiracién.?® También debe de estudiarse
la funcion renal para excluir la presencia de glomérulonefritis,® Varias prueba de
inflamacién no especificas pueden ser positivas, incluyendc incremento en la velacidad
de sedimentacion globular, anemia de enfermedad crénica, leucocitosis, trombocitosis e
hipergamaglobulinemia. En caso de existir factor reumatoide elevado, anticuerpos
antinucleares positivos o anticuerpos contra el citoplasma de los neutrofilos {ANCA)
positivos, debe descartarse la existencia de otros trastornos autoinmunes,
Recientemente se ha descrito una proteina matriz del cartilago, no colagena de 148
KDa, que esta presente en algunos pacientes con artritis reumatoide y PR

Dentro de los diagndsticos diferenciales deben de descartarse otras entidades que
alteran la estructura del pabellén auricular, especialmente la punta como las lesiones
traumdticas, quimicas ¢ por congelacién. La traquea también es susceptible a ser
dafiada durante intubaciones prolongadas. Las infecciones estreptocdcicas agudas, las
infecciones flngicas, la sifilis y la lepra pueden producir pericondritis, que pueden
confundirse con PR. El dafio nasal puede estar presente en muchas entidades,
incluyendo infecciones locales, lesiones granulomatosas (Wegener, granulomatosis
linfomatoide y granuloma de la linea media).

El tratamiento inicial de Ia PR aguda, en situaciones de artritis o condritis es con AINE y
dosis bajas de prednisona. Para casos con manifestaciones sistémicas (como sintomas
laringotraqueales, oculares, aortitis o glomérulonefritis), se debe iniciar prednisona a
dosis de 1mg/kg de peso. En la mayoria de los casos ia inflamacion aguda responde
bien y los esteroides pueden disminuirse gradualmente hasta suspenderse. Sin embargo
si se presenta recurrencia con la reduccion de estercides, los pacientes deberdn ser
manejados con dosis de mantenimiento de prednisona para el control de la
enfermedad.? Se pueden administrar dapsona o colchicina como ahorradores de
esterpides en pacientes con enfermedad moderada, mientras que los inmungsupresores
se reservan para l0s casos refractarios a dosis aitas de esteroides.’ La azatioprina, el
clorambucil, ciclosporina y penicilamina se han reportado como tratamientos utiles, pero
no todos los pacientes presentan una respuesta adecuada. Diversas series consideran
que el metotrexate es la terapia no esteroidea mas efectiva. Se recomiendan dosis
promedio de 17.5 mg/semana. La terapia con anticuerpos monoclonales anti-CD4,
produce una respuesta adecuada en algunos pacientes. En 1os pacientes con
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glomérulonefritis necrozante segmentaria, es necesario iniciar terapia con dosis altas de
ciclosporina. 2 2 Todos nuestros pacientes fueron tratados con PDN oral, 2 pacientes
recibieron tratamiento adicional con AZA y otros 2 con MTX.

El tratamiento debe monitorizarse en base a la respuesta clinica. La VSG, la
determinacidn de glucosaminoglicanos urinarios, los anticuerpos anti-colagena y
anticuerpos anti-proteina matriz no cartilaginosa de 148kDa, han sido propuestos como
potenciales marcadores de laboratorio para actividad de esta enfermedad, pero su
utilidad para la monitorizacion no esta bien establecida. Una vez que ha ocurrido daiio
en la via aérea, la traqueostomia esta indicada como manejo de ia estenosis subgldtica
sintomatica. Si existe involucro difuso de vias aéreas con colapso por flacidez, el
tratamiento efectivo es muy limitado. En algunos casos la presién positiva continua es
necesaria para asegurar la ventilacién, principalmente durante las noches.

Generalmente la PR es una enfermedad progresiva, con desarrollo de algun grado de
discapacidad durante los estadios avanzados de la enfermedad como: sordera,
disminucidn de la agudeza visual, alteracién de |la fonacién y problemas
cardiorrespiratorios. Las secuelas secundarlas a la terapia prolongada con esteroides,
son otras causas adicionales & la morbilidad de esta entidad.? En la primera serie de
casos de esta entidad, reportada en 1976 por McAdam 3 13 sobrevida a 4 afios fue del
70%. Posteriormente Michet § en 1986 encontré en su serie que la sobrevida global a 5
afios era de 74% y del 55% a 10 afios. Debido a los avances en el tratamiento de esta
enfermedad, la ultima serie reportada por Trentham 7 en 1998, 1a sobrevida fue mayor
al 94% a 8 afios. La primera causa de muerte en pacientes con PR es la neumonia.
Otras causas de muerte incluyen falla respiratoria por colapso de las vias aéreas,
enfermedad valvular cardiaca y vasculitis. No obstante todos los pacientes de nuestra
serie presentaron una respuesta favorable y no hubo mortalidad asociada, se presentd
recurrencia en 2 casos.




CONCLUSIONES

La policondritis recidivante €5 una enfermedad al parecer de origen autoinmune,

poco comun y multisistémica que puede presentarse de forma enigmatica, v
frecuentemente no se diagnostica. Esta serie de casos, parece reflejar que las
caracteristicas clinicas, laboratoriales y de respuesta al tratamiento de los pacientes con
PR en nuestro pais, son similares a las series reportadas en la literatura mundial.

Tabla 1.
Criterios diagnédsticos de McAdam 3 para policondritis recidivante.

Condritis auricular bilateral

Poliartritis inflamatoria seronegativa, no erosiva

Condritis nasal.

Inflamacién ocular {conjuntivitis, queratitis, escleritis/epiescleritis, uveitis),

Condritis del tracto respiratorio {cartilagos laringeos y/o traqueales).

Disfuncidn coclear y/fo vestibular (pérdida auditiva neurosensorial, vértigo yfo tinitus).
Confirmacién histoldgica en biopsia de cartilago.

* La presencia de 3 6 més de estos criterios confirma el diagndstico.

Tabla 2.
Manifestaciones clinicas mas comunes en las 5 pacientes con Policondritis
Recidivante (PR).
Manifestaciones Total
Clinicas
e Condritis auricular 5/5
o Manifestaciones articulares 4/5
¢ Sintomas oculares 4/5
s Deformidad nasal 3/5
s Sintomas costo-condrales 3/5
e Pérdida de peso 3/5
‘s Aféccion laringo-traqueo-bronquial 3/5
e Pérdida auditiva 2/5
¢ Fiebre 2/5
» Manifestaciones renales 1/5
s Alteraciones cardiovasculares 1/5
s Manifestaciones cutaneas 1/5
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