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POLICONDRITLES RECIDIVANTE., A PROPOSITO DE SELS CASOS

CBJETIVO

La policondritis recidivante es considerada~
una enfermedad rara habiendose publicado a la fecha alre
dedor de 250 casos en la literatura mundial,Hasta donde~-
sabemos no existen en el pafs informes de éste padecli---
miento y gqueremos llamar la atencidn sobre &1 debido a -
que puede confundirse o asociarse con otras enfermedades

del tejido conjuntivo.



INTRODUCCI QN

La policondritis recidivante (PR) es una en~
fermedad del tejrdo conjuntivo de causa desconocida ca--
racterizada por inflamacidn episddica con destruccidn de
estructuras cartilaginosas e inflamacidn de algunos orga
nos de los sentidos. El primer caso fue descrito por Jak
sch-Wartenhorst en 1923 bajo el nombre de polrcondropa--
tia (1). Debrdo a su naturaleza episbdica, en 1960 Pear-
son v Col le llamaron policondritis recidivante (2}, nom
bre con el que ahora se conoce al padecimiento. En 1976~
McAdameg v Col (3} revisaron 159 casos definiendo las fox
mas y el curso clinicos, la respuesta al tratamiento y -

sugiriendo crirterios diagnosticos.

Los tejidos afectados son aguellos con un --
contenido alto en glucosaminoglucanos tales como el car-
tilago, la pared aortica, la esclera, la cornea y algu~-
nos componentes del oido interno (4). Los datos histopa-
tolbgicos del cartilago lesionado son perdida de la tin-
cidén basdéfila de la matriz, cambios inflamatorios, des--

truccidn y reemplazo por tejido fibroso {3, 5).



La ausencia de historia familiar, la mayor -
incidencta en la edad media de la vida y el compromiso -
segmentario del cartilagoe sugieren una enfebmedad adgui-
rida (6). Aunque la patogenia exacta no se ha identifica
do, los resultados de varios estudios sugieren fuertemen
te un mecanismo inmunoldgico; se ha demostrado inmunidad
medidada por celulas contra el cartilago (7, 8), anti---
cuerpos circulantes anticartilago (%4} vy anticuerpos con-~
tra coldgena iipo II (9). La asociacidén de la PR con w-=
otras enfermedades del tejido conjuntive o enfermedades-
"autoinmunes” hasta en el 30% de los casos (10, 11, 12}~

tiende a apoyar la teoria de una patogenia inmunolégica.

El tratamiento de ésta intrigante enfermedad
ha congistido en corticoesteroides a largo plazoeo, y ia -
mayoria de los textos médicos indican que éste es el tra
tamiento de eleccidn (13, 14); en algunos casos la aza--
tioprina permirte una reduccidn de la dosis de estercides
(3, &). 3in embargo, desde 1976 se han informado buenos-
resultados con dapsona (11, 15, 16}, que constituye al -
menos una buena altermativa, si no es gue llega a ser el
tratamiento preferido para ésta enfermedad. Anteriormen-

te se crefa gue el mecanismo de accibdn de la davsona se-
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debfa a inhibicidn lisosomal; sin embargo, en la actuali

dad se sospecha de un efecto inmunomodulador (17).

DESCRIPCEON DE LOS CASOS

En el Hospital General del Centro Médico Na-
cional del IMSS, en un periodo aproximado de 3 afios, ob-
servamos © casos cuyas caracteristicas nosogrdficas se -~

describen a continuacidn.

Paciente 1.~ Vardn de 54 afios a guien en -—--
1979 en otro Hospital se le encontrd hipoacusia senso--=-
rial bilateral., En I/80 tuve fenosinovitis ©n dorso de -
mancs e inflamacidén del pabellon auricular izguierdo v -
posteriormente varigs episodios de "ojo rojo" bilateral.
En IX/80 desarrollé dermatosis de miembros inferiores cu
va biopsia no fue diagnostica y posteriormente tenosino-
vitis de piernas {fig. 1) v antebrazos en 2 ocaslLones ~--
mas. En I/81 se le practicé esplenectomia por pancitope
nia ante posibilidad de hiperesplenismo, con lo gue se -
normalizaron las plaguetas v los globulos blancos pero -
persistio la anemia. En IIL/81 desarrolld delor, hiperhe
mia y edema del dorso de la nariz gque se rescolvid espon-

PO
taneamente en uncs dias. A las 2 semanas aparecld dolor-
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FIGURA 1

Fotografia de miembro pelvico izguierdo
donde sze obsgerva aumenio de voluman en

trayecto del tendon de Aquiles durante-

un episodio de tenosinovitis.
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e hiperhemia del oido externo izquierdo, sin compromiso-
del 1ébule (frg. 2), cuya bropsia mostrd contritis (firg.
3). Tambrén se detectd nuevo episodic de tenosinovitis -
de antebrazosg.Las celulas LE y los AAN fueron negativeos,
la Hb de 10 grs.%. Una evaluacidn oftalmoldgica descur--
brio datos de gqueratoconjuntivitis seca. Se inicio trata
miento con prednisona (PDN) 30 mg. diarios, con lo que -
desaparecieron la condritis v la tenosinovitis en 10 —=-
dias, ¥y la anemia en 30. Sin embargo al mes siguiente tu
vo hemoptisis, enconitrandose a la broncoscoia erocidn de

la mucesa tragqueobronqulal.

Este paciente tuvo como ddtos de PR condritis
auricular, recurrente, condritis nasal, conjuntivitis, -
queratoconjuntivitis seca y compromiso del oido ainterno.
Llamaron la atencidén la tenosinovitis de repetrcidn v la

hemoptisis por erosidén de la mucosa tragueobronguial.

Paciente 2.- Varon de 66 afios con anteceden-
te de diabetes mellitus tipe II de 15 afios de evoluclén-
vy de varios cuadros de oligoartritis de extremidades. En
X/77 inicid disminucidn progresiva bilateral de la agude
za ;uditiva v tuvo inflamacidn transitoria del oido ex--
terno izguierdo. En IV/78 presentd lesiones papuloerite-
matosas en brazos y prernas cuyo diagnbéstico histopatold

gico fue de vasculitis leucocitoclastica, (fig. 4) poste



FIGURA 2

Vista lateral del oido externo izguierdo

gque muestra hiperhemia y ligero edema de
L.

los dos terciros superiores del pabelion—

auricular ccompatible con condritis.
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FIGURA &

Detalle de un vaso gue muestra pared
engrosada con infiltrado inflamato--
rio polimorfonuclear, compatible con

vasculitis leucocitoclastica.
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riormente cursé con artritis pasajera de rodilla derecha.
Las celulas LE, el factor reumatoide y los AAN fueron ne
gativos, la Hb fue de 9 gr,%. Se observd sequedad de la
mitcosa "bucal y ocular y una prueba de Shirmer fue positi
va. Posteriormente tuvo 2 episodios més de inflamacidn -
auricular derecha gue ameritd ajuste de la dosis de PDN,
En ¥IX/79 mientras continuaba con PDN a dosis bajas varia
bles, la Hb se normalizé. En X/B0 presentd desprendimien
to de retina derecha gque sé manejo con foitvcoagulacién.-~
Para entonces una auwdiometria mostrd hipoacusia senso---
rial bilateral, En X¥IL/81 tuve hemorragia en viéreo dere
cho. -

En resumen este paciente mostro en varias -
ocasiones condritis auricular, ademds de oligomonoartri-
tis, compromiso de oido interneo, vasculitis y varias ma-
nifegtaciones oculares como gueratoconjuntivitis seca, -

desprendimiento de retina y hemorragia en vitreo.

Paciente 3.~ Muajer de 48 afios gue padecia ~
desde 3 aflos antes artralgias y en ocasiones artritis de
mufiecas, rodillas y articulaciones interfalangicas proxi
males., En una oportunidad tuve episodio de "ojo rojo" de
recho y dermatosis eritematosa en cara anterior de pier-
nas. En XIL/80 fué vista por fiebre intermitente de 3 me

ses de evolucidn vy pérdida de peso, v en las Gltimas 2 -
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semanas, ademas, dolor y fotofobia del ojo derecho por -
conjuntivitis y panuveitis. Mejord con prednisolona y --
homatropina tépicas. En IL/81 inicio cuadro de dolor e -
hiperhemia de ambos pabellones auriculares que remitid -
con 30 mgs. diarios de PDN. La biopsia fue compatible ~-
con contritis, (fig. 5). La velocidad de eritrosedimenta
cidn (VES)} fue de 64 mm Hg, 1a Hb de 10 grs. %, CMHG de-
32, v los globulos blancos de 7,900 por mmB. El VDRL, -~
las celulas LE, el factor reumatoide, los AAN v el anti-~
DNA fueron negativos. El complemento y las inmunoglobuli
nas fueron normales. La Rx del térax mostrd una imigen -
reticulonodular fina bilateral de predomonic en bases V¥
las pruebas funcionalesg respiratoerias un patron restric-
tivo. Los estudios para micosis v tuberculosis fueron ne

gativos.

Los datos de PR de éste casc fueron conjunti
vitis, panuveitis, ¥ la condritis auricular. Tenia adenés
historia de artritis y dermatosis no identiflcadé,‘Sé en-
contraroen lesiones pulmonares intersticiales cuya natara-

leza afin no se han definido.

Baciente 4.~ Mujer de 40 afios a gulen se vio
en IX/80 por dolor vy aumento de volumen de las glandulas-

parotidas y submaxilares, con disminucidén de la secre---
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FIGURA 5

tan

Figura gue muestra destruccidn impor

existe fibrosisgs e Ln-
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te del cartilago,
frltrado anflamatorio severo pericondral.
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¢cidn salival vy una prueba de Shirmer fue positiva. La --
VES fue de 47 mm Hg, los AAN negativos v el anti-DNA de
32 Us, Un mesg después tuvo fiebre, nuevamente dolor en -
las pardétidas, conjuntivitis, uveitis anterior bilateral,
adenomegalias cervicales, dermatosis maculepapular en w—-
tronco y extremidades, sinovitis de codo derecho, rodi--
llas, tobillos ¥y mufiecas, y posteriormente inflamacidén -
de pabelloneg auriculares. Un estudio andiolégico fue -
normal. Una biopsia de labio mostré sialodemitis crdémi--
ca. La tomograffa de laringue reveld datos de laringui--
tis crémica. Una biopsia sinovial de rodilla derecha mosg
tro sinovitis. aguda inespecifica y vasculitis leucocito-
eldstica (fig. 6). Recibid PDN hasta 200 mg, al dia y ~-
azatioprina. El factor reumatoide fue negativo y las de-
terminaciones del complemento normales. Hubo mejoria cL@

nica vy se la externd.

En esta paciente se observaron como dates de
PR episodiso de condritis auricular, conjuntivitis, uvel
tis, poliaritritis y vasculitis. No podemos asegurar que
haya tenido compromiso laringuneo aungue la tomografia -~
asi lo sugirié. Otra manifestacidn fué el Sdme. de Sj&-~

gren.
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FIGURA 6

Membrana sinovial. Se identifica infal
trado inflamatorio lainfocitario en to-
da la membrana y en su Seno vasSocs cot=

datos de vasculitis leuwcocitoclastrca.
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Paciente 5.~ Este varon de &6 afios tenia hai-
poacusia bilateral de 8§ afiecs de evolucidén. En los Qlti--
mos 8 meses desarrolld epiescleritis en varias ocasiones
v eplsodios de edema y dolor de pabellones auriculares -
gue remitieron con corticoesteroides. En VIL/79 tuvoe un
nueve cuadro de inflamacidn auricular cuya biopsia mos-—-
tro condritis y pericondritis (fig. 7) que remitid con ~
20 mgs. diarios de PDN. Una audiometria fue compatible -
con hipoacusia sensorial bilateral. Por nuevos episodios
de condritis auricular ameritd incremento de la desis de
PDON. En XII/79 tuvo sinovitis de codos y rodillas gque me
Jjoraron al aumentar la PDN y afiadir azatioprina. A los 3
meses desarrallo epiescleritis derecha, v al afio, nueva-
mente condritis auricular; se cambid la azatioprina por-~
ciclofosfamida y se continud con PDN con lo gue ba esta-
do asintomitico., los estudios serologico vy biogquimicos -
fueron nermales o negativos; la VES mixima fue de 43 mm,

Hg.

Las principales manifestaciones de PR en el-
paciente fueron condritis auricular recurrente, epiescle
ritis, dafic de oldo intermno, y sinovitis de codos y rodi

llase.

Paciente §.-~ Hombre de 54 afios quien inicid-

27 ailos antes con varios cuadros de condritis de pabello
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Panoramica de piel y cartilago de pa-
bellon auricular. La epidermis se ob~
serva normal. La dermis y la Zona pe-
rrcondral con inilamacidn por lanfoca,
tos que compromete algunas regiones -

del cariilago desgtruyéndolo
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nes auriculares que remitian espontaneamente. En 1972 -
tuvo inflamacidén del dorsoc de la nariz. En 1973 presen-
t6 poliartralgias y artritis de rodillas y tobillos., --
Pogteriormente tuve conjuntivitis en varias ocasiones y
en 1980 una dermatosis recurrente; se le diagnostico --
vasculitis per biopsia en otro Hospital por lo gue fue-
enviado a nuestro Centro. Se le suspendio progresivamen
te los esteroides que recibia y se reactivé el cuadro --
con mialgias, aritralglas, artritis de tobilles, conjun-
tivitis, edema y dolor del ala izgquierda de la nariz. -
Ameritd nuevamente terapia glucocorticoide. La VES fué-
de 99 mm. Hg., ia Hb de 11.2 grs. %. Facter reumatoide,
AAN y anti-DNA negativos. Una biopsia de piel fue compa
tible con purpura crdnica pigmentada. La biopsia de mas
culo normal. Una auvdiometria demostrd hipoacusia senso-
rial bilateral. Por mejoria com 30 mg. de PDN se lo ex-

ternd.

En resumen este paciente tuvo episcdios de-
contritis auricular vy nasal, oligoartritis, compromiso-

auditivo interno y vasculitis.
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DEISCUSION

La policondritis recidivante es una enferme-

dad no comiin pero que cada vez se reconoce con mayor fre-
cuencia. El diagnostico es probable cuando la biopsia de
cartilago es compatible ¥y si estan presentes 3 o mas de
las siguientes manifestaciones clinicas: condritis auri-
cular, artritis seronegativa no erosiva, condritis na---~
sal, inflamaci1dédn ocular, condritis del tracto respirato-
rio, vy dafio coclear y/o vestibular (3). Si el diagnosti~
co clinico es obvio no serd necesario obtener biopsia en
todos los casos (3, 18). Otras manifestacLones clinicas-
ingluyen insuficiencia aortica, formacidn de aneurismas,
vasculitis, glomerulonefritis, condritis costal, ¥y lesio
nes oculares variables entre las que se lncluyen queratg
conjuntivitis seca, conjuntivitis, iritis, epiescleritié
¥ coriorretinitis (2, 3, 5, 19, 20}). El compromisc del -
tracto respiratorioc vy del sistema cardiovascular, son --
considerados de mal pronostico, pudiendo producirse la =~
muerte por colapso traqueobronguial o neumonia, ruptura~
de aneurisma, vasculitis o valvulopatia (21, 22, 23). --
Por laboratorio los hallazgos mas frecuentes son VES ace

ierada, anemia, leucocitosis y aumento de la excrecidn -
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urinaria de mucopelisacaridos (2, 3, 5, 19}.

Nuestros pacientes presentaron por 1o menos-—

3 de los criterios diagnosticos propuestos por McAdams -

en 1976 v en 3 una biopsia de cartilagoe fue compatible,~

Todos tuviercon condritis auricular y lesiones oculares va
riadas, 5 artritis, % compromiseo bilateral de oideos in--

ternos, 3 vasculitis cutanea, ¥ 2 condritis nasal. Las -

alteraciones de laboratorio fueron VES y leve ancmia nor

mocitica y normocromica.

Llamé la atencidn que el paciente 1 desarro-
114 en repetidas ocasiones tenosinovitis tanto de extre-
midades superiores como de las inferiores, y €1 mismo, -
ituve un episodio de hemoptisis cuye estudioc mostro unica
mente erosidén de la mucosa tragueobronquial como la pro-

bable causa.

BEn la revisidn mids grande de la literatura -
de 159 casos de PR, McAdams (3), encontrd gqueratoconjun-
tivitis seca v vasculiiis cutanea en alrededor de 9 v 4%
de los casos respectivamente. En la mitad de nuesiros pa

cientes detectamos gqueratoconjuntivitiz seca (en uno con

ESTA TESIS NO SALE
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sindrome de Sjogrén) y vasculitis cutanea (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 padecia desde varios afios antes, -
aungue la primera alteracidén también se ha descrito rarg

mente en PR pero no la segunda.
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CONCLUSTONES

La tenozinovitis recidivante de las extremi-
dades vy la hemoptisis por erogidén de la mucosa tragueg--
bronguial pueden ser manifestaciones de la policondritis

recidivante hasta ahora mo informadas.

Aunque el nOmero de pacientes es pequefio, w-
creemos que si se busca intencionadamente, la vasculitis
cutanea v principalmente la queratoconjuntivitis seca, -~
estas pueden ser manifestaciones de la enfermedad mas -~

frecuentesy de lo gue se piensa.

La enfermedad no parece ser tau rara como an
tes se pensaba y puede confundirse con oitros padecimien-
tos reumatoldégicos por lo que es necesario familiarizar-

se con sus principales aspectos clinicos.
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