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CASO CLÍNICO

Paciente del sexo masculino de 42 años de edad, poli-
cía auxiliar; originario de Arcelia, Guerrero y residente
del Distrito Federal. Presenta dermatosis localizada a
cabeza, de la que afecta ambos pabellones auriculares;
de aspecto monomorfo constituida por aumento de vo-
lumen, hipertermia e hiperpigmentación que deforman
la porción cartilaginosa de ambos pabellones auricula-
res, ocluyendo el meato auditivo externo, de consisten-
cia ahulada (Figura 1); de evolución crónica y recurren-
te (este cuadro lo había presentado en 2 ocasiones
previas).

* Dermatóloga Centro Dermatológico Pascua (CDP).
** Dermatopatólogo, CDP.
*** Residente 2do año Dermatología, CDP.

Casos para el diagnóstico

Dra. Ma. Antonieta Domínguez,* Dr. Alberto Ramos,** Dra. Sandra Siordia Zambrano***

Figura 2. HE 10X pérdida de basofilia del cartílago, con infil-
trado inflamatorio pericondral

Figura 1. Aumento de volumen, hiperter-
mia e hiperpigmentación que deforman
porción cartilaginosa de ambos pabello-
nes auriculares

Inicia 4 meses previos a la consulta con “aumento de
volumen de pabellones auriculares, prurito, disminución
de la agudeza auditiva” hiperemia conjuntival y prurito
ocular, además mialgias y artralgias en forma ocasio-
nal, sin recibir tratamientos previos. La valoración oftal-
mológica reportó: epiescleritis y pterigión activo.

En el resto de piel y anexos sin datos patológicos; en
el examen médico general se encontró insuficiencia
venosa periférica y pie plano.

Se efectuó biopsia incisional del pabellón auricular
derecho, la cual reportó: Epidermis con acantosis mo-
derada a expensas de los procesos interpapilares; der-
mis superficial, media, profunda e hipodermis con va-
sos dilatados y algunos congestionados, en la parte
central del corte se advierte infiltrado moderadamente
denso, constituido por linfocitos, histiocitos y plasmoci-
tos que rodean e invaden al cartílago (Figura 2).

Con los datos clínicos e histológicos ¿Cuál sería su
diagnóstico?
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POLICONDRITIS RECIDIVANTE

La policondritis recidivante es una enfermedad rara des-
crita por primera vez por J. Wartenhorst en 1921; se le
dio el nombre de policondropatía en 1923 y en 1960
Pearson y cols. sugirieron el término de policondritis
recidivante para enfatizar su naturaleza episódica. Es
más frecuente entre los 40 y 60 años, pero puede pre-
sentarse en niños y ancianos; afecta por igual a ambos
sexos.1,2

La etiología es desconocida, existen evidencias que
sugieren que se trata de una enfermedad autoinmune;
ya que se han detectado en el suero de algunos pacien-
tes anticuerpos contra la colágena tipo II e inmunocom-
plejos.3

Así, también se han encontrado depósitos de inmu-
noglobulinas y complemento en el cartílago inflamado,
lo que apoya el mecanismo inmunológico de la enfer-
medad. La disfunción inmunológica podría desempeñar
un papel importante en la patogénesis de la policondri-
tis recidivante con base a la asociación reportada con
otras enfermedades autoinmunes y reumáticas.4

Las manifestaciones clínicas más frecuentes son la
condritis auricular y la artritis. Con frecuencia involucra
sólo un pabellón auricular respetando el lóbulo del mis-
mo. La condritis se caracteriza por inicio súbito de erite-
ma, edema, hipertermia e hipersensibilidad de la por-
ción cartilaginosa del oído externo. La inflamación aguda
cede espontáneamente en la 1a ó 2a semanas, pero pre-
senta recurrencias en un periodo variable de semanas
a meses.

Los episodios recurrentes resultan en la destrucción
del cartílago y reemplazo del mismo por tejido fibroso.

La segunda manifestación clínica más frecuente es
la artritis, la cual puede involucrar a una o muchas, pe-
queñas y grandes articulaciones.5

También pueden estar afectados los ojos, manifes-
tándose como conjuntivitis, epiescleritis, queratitis e iri-
tis; ocasionalmente cataratas, proptosis, neuritis y pa-
rálisis de los músculos extraoculares.6 La afección
condral puede ser generalizada, la tráquea es afectada
en el 70% de los casos; se caracteriza por disfonía, tos
productiva, dolor a la palpación de laringe y tráquea;
cuando existe afección de los cartílagos bronquiales
puede ocasionar neumonía o insuficiencia respiratoria
aguda. La sintomatología dependerá de los órganos
implicados.

Otras manifestaciones clínicas menos comunes son
las cardiovasculares caracterizadas por regurgitación
aórtica o aneurismas a este nivel. De 30 a 70% de los
pacientes tienen una enfermedad autoinmune o reumá-

tica asociada, dentro de las que se encuentra la enfer-
medad de Behçet; han sido descritas otras asociacio-
nes con enfermedades como la Infección por HIV-SIDA
y la meningitis aséptica.7-9

Los hallazgos de laboratorio consisten en velocidad
de sedimentación elevada, leucocitosis; en más del 50%
de los pacientes se presenta un descenso en la hemo-
globina y el hematócrito. Se han detectado anticuerpos
circulantes contra la colágena tipo II en un 30-50% de
los pacientes por medio de inmunofluorescencia indi-
recta y ELISA.10

El diagnóstico de policondritis recidivante se realiza
con 3 de los siguientes criterios descritos por McAdam y
cols: 1) Condritis auricular bilateral, 2) Poliartritis serone-
gativa no erosiva, 3) Condritis nasal, 4) Inflamación ocu-
lar, 5) Condritis respiratoria y 6) Daño audiovestibular.11

Los resultados histopatológicos muestran una pérdi-
da de la basofilia normal del cartílago, con infiltrado in-
flamatorio pericondral (neutrófilos y mononucleares); en
los estadios finales de la enfermedad existe reemplazo
del cartílago por tejido fibroso.1

En el tratamiento se pueden utilizar glucocorticoides
sistémicos para el control de la inflamación aguda con
dosis de 25 mg al día. Dentro de la terapia inmunosu-
presora se incluyen: ciclosporina, metotrexate y ciclo-
fosfamida.

La dapsona ha sido descrita como efectiva en el tra-
tamiento, se ha reportado útil en pacientes con escleri-
tis difusa anterior.12

Las manifestaciones crónicas de la enfermedad, pue-
den ser manejadas con indometacina; un tercio de los
enfermos puede fallecer por obstrucción de las vías
aéreas, le siguen las complicaciones vasculares y final-
mente las infecciones probablemente inducidas por la
inmunosupresión secundaria a los esteroides.13
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