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Caso clinico
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Condritis auricular recidivante

César Alfonso Maldonado Garcia,* Eduardo Marin Hernandez,** Donaji Sdnchez Ferra,*** Susana

Maya Aranda,** Susana Sil Zavaleta***

RESUMEN

Se comunica el caso de un hombre de 18 afos de edad con condritis auricular bilateral recidivante asociado a fendmeno de
Raynaud. Se plantea la posibilidad de que la expresion clinica en este paciente constituya la fase inicial u oligosintomatica de

una policondritis recidivante.

Palabras clave: Condritis recidivante.

ABSTRACT

We report the case of a male 18 years of age with recurrent bilateral auricular chondritis associated with Raynaud’s phenomenon.
This raises the possibility that the clinical expression in this patient, is a nascent and oligosymptomatic relapsing polychondritis.

Key words: Relapsing chondritis.

INTRODUCCION

El pabelldn auricular es la parte mas externa del oido
y esta constituido por fibrocartilago recubierto de piel.’
La inflamacion y el prurito de la region auricular que se
presenta en entidades como la dermatitis seborreica, la
dermatitis por contacto, la dermatitis atopica y las exco-
riaciones neuroticas, entre otras, favorecen la invasion
de microorganismos al conducto auditivo externo, lo
que aumenta el riesgo de condritis.?

La deformidad o destruccion del cartilago auricular
se puede presentar por causas infecciosas o no in-
fecciosas. Las primeras son las mas frecuentes y los
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principales microorganismos son S. aureus, P. aerugi-
nosa y especies Proteus. Las causas no infecciosas
incluyen las inflamatorias, neoplasicas y las traumaticas®
(Cuadro ).

La condritis auricular (CA) de origen infeccioso
frecuentemente es precedida por factores desenca-
denantes, mientras que la CA de causa inflamatoria
generalmente se desarrolla de manera espontanea
(Cuadro 11); se caracteriza por eritema, manchas
hiperpigmentadas violaceas y dolor. En esta fase
de inflamacion temprana puede confundirse con eri-
sipela; posteriormente se agrega edema, aumento
de volumen y consistencia ahulada del cartilago, sin
afectacion de las estructuras auriculares no cartila-
ginosas, aunque en ocasiones puede extenderse a
los tejidos blandos retroauriculares. El cuadro infla-
matorio suele resolverse dentro de 2 a 4 semanas
con tendencia a la recidiva.*® El patron recurrente de
la enfermedad puede causar confusién con eritema
pernio; en este ultimo, generalmente se afectan otras
regiones acrales, el tejido cartilaginoso se respeta y
las recurrencias tienen una estrecha asociacion con
temperaturas bajas.
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Los episodios recurrentes de condritis ocasionan la
destruccion de las estructuras cartilaginosas normales
con reemplazo por tejido fibroso, el oido se deforma y
adquiere un aspecto nodular o «en coliflor». La calcifica-
cion se observa hasta en el 40% de los casos.® Ocasional-
mente, la afeccién auricular puede comprometer al oido
interno o a la via vestibular, presentandose hipoacusia,
tinnitus y vértigo.”

CUADRO I. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA
DISTROFIA AURICULAR.?

Infecciosas
Bacteriana: S. aureus, P. aeruginosa, especies de
Proteus
Micobacteriana: Lepra, tuberculosis
Micética: Aspergilosis
Parasitaria: Leishmaniasis

Inflamatorias
Policondritis recidivante (PR)
Sindrome MAGIC
Sarcoidosis

Neoplasias
Melanoma
Carcinoma espinocelular
Carcinoma basocelular
Condrosarcoma

Otras
Traumaticas: Secundarias a deportes como las
artes marciales.

CASO CLINICO

Paciente del sexo masculino de 18 afios de edad,
estudiante, originario y residente del Distrito Federal,
sin antecedentes médicos ni familiares de importancia.
Refiere haber iniciado su padecimiento actual 2 meses
previos a la consulta, caracterizado por «aumento de
volumen y dolor» de pabellones auriculares, asi como
mialgias, artralgias y cefalea en forma ocasional. Acu-
de a facultativo quien indica ibuprofeno durante 15
dias, con lo que percibe mejoria parcial; treinta dias
después recidiva la inflamacién de los pabellones auri-
culares y malestar general, por lo que acude a nuestra
Institucion. Al interrogatorio dirigido, refiere haber
presentado un cuadro similar hace 1 afno, aunque de
menor intensidad y que se resolvié espontaneamente.
Niega la presencia de sintomatologia en vias aéreas
altas o bajas, pero refiere mialgias de extremidades
superiores e inferiores y artralgias de manos. A la ex-
ploracidn fisica se observa una dermatosis localizada
a los pabellones auriculares, constituida por eritema,
hipertermia, aumento de volumen y consistencia ahu-
lada, que deforman la porcion cartilaginosa, sin afec-
tacion de los I6bulos. En manos presenta fendmeno de
Raynaud bilateral y simétrico. No se identifican datos
clinicos de condritis a otro nivel, ni de artritis (Figura 1).

Con el diagndstico clinico de policondritis recidi-
vante, se solicitaron: biometria hematica completa,
velocidad de sedimentacion globular, quimica san-
guinea, pruebas de funcidn hepatica, examen general
de orina, depuracion de creatinina en orina de 24
horas, factor reumatoide, anticuerpos antinucleares,
anticuerpos anticitoplasma del neutrdfilo, tele de t6-
rax, radiografia lateral de cuello y de manos; sélo se

CUADRUO II. CONDRITIS AURICULAR.

Caracteristicas Infecciosa

Inflamatoria

Factores predisponentes

Frecuente (cirugia, quemadura, Rara

perforacion, picadura de insecto,

acupuntura, etc.)

Inflamacién Supurativa No supurativa
Presentacion Unilateral (en general) Bilateral (en general)
Recidiva Rara Frecuente

Estudios Microbiolégicos Positivo Negativo

Histologia Polimorfonuclear Mononuclear

(Infiltrado de predominio)

Tratamiento Antimicrobiano

(Acorde con el agente)

(Segun el estadio)
Corticoesteroides
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identific6 VSG de 55 mm/h; el resto de los estudios
sin alteraciones. Las valoraciones por oftalmologia,
otorrinolaringologia y neumologia no documentaron
otros hallazgos diferentes a los del padecimiento
actual. El estudio de audiometria, las pruebas de fun-
cion respiratoria y el electrocardiograma no revelaron
alteracién alguna.

La biopsia incisional del pabellén auricular derecho
mostrd: epidermis con acantosis moderada a expen-
sas de los procesos interpapilares; dermis superficial,
media, profunda e hipodermis con vasos dilatados y
algunos congestionados; en la parte central del corte se
observa un infiltrado moderadamente denso, constituido
por linfocitos, histiocitos y plasmocitos que rodean e
invaden al cartilago (Figuras 2 y 3).

Con los datos obtenidos se establecid el diagndstico
de condritis auricular recidivante. Se inicié tratamiento
con prednisona a dosis de 0.5 mg/kg/dia con buena
respuesta en dos semanas. Actualmente se encuen-
tra con dosis de mantenimiento de 7.5 mg/dia sin
evidencia de actividad y sin datos clinicos de fibrosis
cartilaginosa (Figura 4). El fendmeno de Raynaud ha
respondido a medidas locales, como el empleo de
guantes de algoddn y evitar los cambios bruscos de
temperatura.

Figura 1. Pabelldn auricular con eritema y aumento de volumen.
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Figura 2. Infiltrado inflamatorio mixto con linfocitos, histiocitos
y algunas células plasmaticas en la periferia del cartilago
(Tricrémico de Masson 10x).

Figura 3. Cartilago con nucleos vacuolados y picndticos. En
la periferia, infiltrado inflamatorio mezclado de linfocitos, his-
tiocitos epitelioides y células plasmaticas (PAS 40x.)
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Figura 4. Evolucion a los 2 meses de tratamiento con prednisona.

DISCUSION

Consideramos que la expresion clinica oligosintomatica
que presenta este caso, caracterizada por la condritis
auricular bilateral recidivante, el fenémeno de Raynaud
y los sintomas del aparato locomotor, constituyen las
manifestaciones iniciales de una policondritis recidivante
(PR). La CA es la manifestacion mas frecuente y hasta
en el 89% de los casos es la manifestacion inicial de
la PR.'® En nuestro caso no se ha logrado identificar
la afectacién de otras estructuras cartilaginosas, por
lo que ni semantica ni clinicamente se podria hablar
de policondritis; sin embargo, se cumplen los criterios
diagndsticos de Damiani y Levine ' que hasta ahora se
utilizan con mayor frecuencia en la practica diaria, en
donde uno de ellos se refiere a: condritis de un solo sitio
con confirmacion histoldgica. Ademas, destacamos la
buena respuesta terapéutica a la prednisona.

Se han comunicado casos de PR en los cuales el
unico tejido cartilaginoso afectado es el auricular.’? En
la literatura no se detalla la cantidad de estructuras
cartilaginosas afectadas por paciente, se considera que
hasta en el 20% de los casos la afectacion del cartilago
auricular es la unica manifestacion de condritis. La serie
de casos mas grande que se ha publicado sobre PR en
Latinoamérica, sefiala diferencias con otras series de
origen caucasico u oriental. En esta serie se observo
que la afectacién extracartilaginosa es menos frecuente,
con minima expresion articular, compromiso oculary au-
sencia de compromiso cardiovascular. Quintana y cols.

consideran que estos hallazgos podrian ser el reflejo de
diferencias genéticas, inmunolégicas o ambientales.™

En la literatura no se especifica el tiempo promedio
entre la expresion de la CA y el resto de los datos
clinicos, pero consideramos que solo es cuestiéon de
tiempo para que éstos se expresen, por lo que se deben
realizar valoraciones periddicas a fin de identificarlos
oportunamente. El desarrollo de la enfermedad con
un caracter cronoevolutivo es una caracteristica de las
entidades crénicas y progresivas de origen autoinmune,
como la PR.

La PR afecta por igual a ambos sexos, se estima
que su incidencia anual es de 3.5 casos por millén de
habitantes.® Puede ocurrir a cualquier edad, aunque es
mas comun en la quinta década de la vida; entre los
112 pacientes estudiados por Michet y cols. en 1986, la
edad media de presentacion fue de 47 afios, con mayor
predileccion por el sexo femenino, con una relacion de
3:1.° Afecta predominantemente a la raza blanca, aun-
que se han informado casos en otros grupos étnicos.'>4

A pesar de que la etiologia de la PR es aun descono-
cida, hay datos que sugieren un origen autoinmune ya
que se han identificado depdsitos de inmunoglobulinas
(19G, IgA e IgM) y factores del sistema del complemento
(C3) en las uniones fibrocondrales de los cartilagos
organicos, lo que sugiere la presencia de complejos
inmunes.®

El cartilago contiene grandes cantidades de cola-
geno tipo Il, constituye més del 50% de las proteinas
cartilaginosas.” En relacion a la respuesta humoral, la
especificidad del dafio autoinmune a los tejidos carti-
laginosos ha llevado a los investigadores a probar la
hipotesis de que los autoanticuerpos dirigidos contra el
colageno tipo Il (nativo) son fundamentales en la pato-
genia de la PR. Por consiguiente, las manifestaciones
clinicas pueden estar influidas por esta especificidad.®
Se ha demostrado la presencia de estos anticuerpos
en el 30-70% de los pacientes con PR. Buckner y cols.
informaron de la presencia de los anticuerpos en el 50%
de los casos en un grupo de mas de 100 pacientes.'®
Foidart describio que los anticuerpos frente al colageno
tipo Il estan presentes durante los episodios agudos de
la PRy que los niveles se correlacionan con la severidad
del episodio."”

Se ha reportado que los niveles de anticuerpos frente
a matrilina-1, una proteina de la matriz extracelular del
cartilago traqueal, son significativamente mayores en
pacientes con PR, especialmente si presentan sintomas
respiratorios, en comparacion con la granulomatosis de
Wegener, lupus eritematoso sistémico, artritis reuma-
toide, y controles sanos.'®
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La PR se puede transferir de manera vertical, aunque
por lo general no se detecta. Esto sugiere el importante
papel que desempenan los anticuerpos en la patogenia
de esta enfermedad.

Para determinar si la autoinmunidad en la PR se
dirige exclusivamente a las proteinas del cartilago
se han identificado 5 proteinas que funcionan como
autoantigenos. Estas incluyen: alfa-tubulina, vimenti-
na, alfa-enolasa, calreticulina, y coligina. Aunque las
alfa-tubulina se han descrito como autoantigenos en
otras enfermedades autoinmunes (por ejemplo artritis
reumatoide, enfermedad mixta del tejido conectivo, en-
fermedad de Behget), la inmunoglobulina G (IgG) frente
a la alfa-tubulina es excepcionalmente documentada y
puede tener valor diagndstico en personas con PR.1°

La inmunizacién de los animales de experimentacion
con el colageno tipo Il puede inducir una enfermedad
parecida a la policondritis recidivante, con condritis
auricular, artritis, asi como datos caracteristicos en la
inmunofluorescencia.®

En relacion a la respuesta celular, un infiltrado infla-
matorio de neutrdfilos y linfocitos es la caracteristica
histopatoldgica de la PR. Recientemente se identificd la
elevacion del antigeno HLA-DR4 en los pacientes con
PR, sin predominio de subtipo.

La asociacion con otras alteraciones autoinmunes
y la eficacia terapéutica con altas dosis de esteroides
también apoyan la hipétesis de que la PR estd mediada
inmunolégicamente.®

La gran variedad de manifestaciones clinicas y la
evolucién episddica de la PR resulta en un retraso
significativo en el diagndstico. Las manifestaciones
mas frecuentes son la condritis auricular y la artritis.
La condritis auricular es la caracteristica clasica de la
PR, presentandose en el 85-95% de los pacientes, es
unilateral o bilateral, se manifiesta como eritema, edema
e hipertermia que involucran el cartilago del oido, res-
petando el I6bulo; este evento suele resolverse dentro
de 2-4 semanas con tendencia a la recidiva.®

Los episodios recurrentes de condritis ocasionan la
destruccion de las estructuras cartilaginosas normales
con reemplazo por tejido fibroso, el oido se deforma y
adquiere un aspecto nodular o «en coliflor». La calcifi-
cacion se observa hasta en 40% de los casos.®

La afectacion articular se presenta en el 52-85% de
los casos, se caracteriza por ser episddica, no defor-
mante, asimétrica, oligoarticular o poliarticular y sero-
negativa. En el 30% de los casos se presenta desde
el inicio de la enfermedad y en el 75% se desarrolla
durante su evolucién.” Las articulaciones que se afectan
con mayor frecuencia son las de tobillos, codos, las
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mufiecas, interfalangicas proximales, y metacarpofa-
langicas. La afectacion costocondral puede ocasionar
deformidad pectoral. La artritis se puede asociar a de-
rrame sinovial, dificil de diferenciar de la artritis gotosa o
infecciosa. Se ha comunicado un caso de PR asociado
a artritis mutilans.202!

La condritis nasal ocurre en el 48-72% de los pa-
cientes con PR, con deformidad en el puente nasal en
el 18% de los casos.??2 El dolor nasal, la odinofagia
y la dificultad para el habla también son sintomas
comunes de presentacion. EI edema del conducto
auditivo externo puede causar hipoacusia conductiva.
La vasculitis de la arteria auditiva interna o de sus
ramas cocleares o vestibular ocurre en el 30% de los
casos, y resulta en dafo auditivo, vértigo y pérdida de
la audicion neurosensorial.

Cerca del 50% de los casos presentan afeccion de
vias respiratorias superiores. La debilidad del cartilago
tiroides y de la parte anterior de la traquea provoca tos,
disneay ronquera persistente. La inflamacion persisten-
te condiciona estenosis que generalmente se localiza
en la region subgldtica, con el consiguiente incremento
en la susceptibilidad a infecciones.

Las manifestaciones oculares se asocian a PR en un
50-65%, caracterizado por epiescleritis focal o difusa
hasta en el 39%, escleritis anterior y posterior en el 14%
de los casos; ocasionalmente pueden presentarse que-
ratitis hasta en el 4% de los pacientes, adelgazamiento
de la cérnea, iridociclitis, coriorretinitis, vasculitis y he-
morragias retinianas. En el 5% de los casos se puede
presentar afeccion extraocular que se manifiesta por
edema periorbitario, tarsitis, proptosis y paralisis de los
musculos extraoculares.?*

Las manifestaciones en piel se encuentran en el 17-
39% de los pacientes con PR. Se ha comunicado una
gran variedad de lesiones cutaneas inespecificas, como
aftas, purpura palpable, livedo reticularis, ulceras en las
extremidades, necrosis distal, eritema nudoso, eritema
polimorfo y paniculitis. La asociacion del fenémeno de
Raynaud con la PR no se ha comunicado.

Asi mismo, se ha asociado con sindrome de Sweet,
vasculitis urticariana (Serratrice, 2005), sarcoma de
Kaposi (Manghani, 2004), y eritema elevatum diutinum
descrito en 2 pacientes con PR.%®

La vasculitis cutanea la han referido Hager y Moore (1
caso), Mc Adam y cols. (3 de 23 pacientes en su serie,
mas 3 de 136 pacientes en una revision de la literatura
en 1976), Michet y cols. (5% de 112 pacientes en la
Clinica Mayo), Pierard y cols. (1 caso), Rauh y cols. (1
caso), y Stewart y cols. (1 caso con vasculitis a nivel
del SNC).2
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Los sintomas constitucionales, tales como fiebre,
fatiga y pérdida de peso, son frecuentes. Otras mani-
festaciones poco comunes son las alteraciones car-
diovasculares hasta en el 24% de los casos (aortitis,
insuficiencia mitral o adrtica, miocarditis, pericarditis,
etc.), renales (glomerulonefritis proliferativa segmentaria
hasta en el 22% de los casos), y neuroldgicas (vasculitis
del SNC, mielitis transversa, mononeuritis y la arteritis
temporal no granulomatosa).?”

El 25-35% de los pacientes con PR se asocia a
otras enfermedades autoinmunes, principalmente
PAN, lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide,
enfermedad mixta del tejido conectivo y sindrome de
Sjégren. La asociacién de la PR con granulomatosis
de Wegener es baja.?®La presencia de Ulceras orales
y genitales con inflamacion cartilaginosa (sindrome
MAGIC) fue inicialmente publicada por Firestein,
cuando describié cinco pacientes con caracteristicas
de PRy enfermedad de Behcet. Trentham comunicé
la asociacion de hipotiroidismo con PR hasta en el
15% de los casos. Se ha documentado la presencia
de sindromes mielodisplasicos en al menos 18 pa-
cientes con PR.

Los estudios de laboratorio consisten en velocidad de
sedimentacion globular elevada, leucocitosis y, en mas
del 50% de los pacientes, se presenta un descenso en la
hemoglobinay el hematdcrito (anemia de la enfermedad
cronica). También debe estudiarse la funcion renal para
excluir la presencia de glomerulonefritis.

Por inmunofluorescencia indirecta y ELISA se han
detectado, hasta en un 30-50% de los pacientes, anti-
cuerpos circulantes contra colagena tipo Il. Reciente-
mente se ha descrito una proteina matriz del cartilago
de 148 KDa que se presenta en algunos pacientes con
artritis reumatoide y PR.

Si existe historia de trombosis 0 se sospecha la
asociacién con alguna entidad autoinmune es reco-
mendable solicitar un perfil inmunolégico que incluya
anticuerpos antinucleares, antifosfolipidos y factor
reumatoide, entre otros.?

Debe buscarse intencionalmente afeccion laringotra-
queal, mediante la realizacion de radiografias de cuello
y torax, pruebas de funcion respiratoria y si es necesario
TAC.*® En la radiografia lateral de cuello, junto con una
vista frontal de térax, el didametro coronal de la traquea
puede verse disminuido en pacientes con manifesta-
ciones de vias aéreas. En la espirometria, la curva de
volumen y la medicion de la resistencia de la via aérea
son mas sensibles para determinar la gravedad, sitio
y naturaleza de la obstruccion de la via aérea.?! En la
tomografia computarizada de alta resoluciéon puede

demostrarse un ligero engrosamiento de la pared tra-
queobronquial que estrecha y deforma el lumen de la
via aérea. La tomografia computarizada dinamica espi-
ratoria permite identificar condromalacia que involucra la
traquea y los bronquios principales (reducciéon de mas
de 50% del didmetro transversal). Con la tomografia
computarizada inspiratoria puede evaluarse la estenosis
traqueal y bronquial (mas de 25% de estrechamiento
del diametro luminal comparado con el correspondiente
segmento no involucrado), engrosamiento de la pared
(> 2 mm) y calcificacion.

La broncoscopia es decisiva para identificar el sitio
exacto, la naturaleza y la gravedad de la parte afectada;
casi siempre revela inflamacion del arbol bronquial y co-
lapso dinamico o estrechamiento de la via aérea mayor.

Los hallazgos histopatolégicos muestran una pérdida
de la basofilia normal del cartilago, con infiltrado infla-
matorio pericondral (neutréfilos y mononucleares); en
los estadios finales de la enfermedad existe reemplazo
del cartilago por tejido fibroso.®

Dentro de los diagndsticos diferenciales deben to-
marse en cuenta la AR, poliarteritis nudosa, Sindrome
de Cogan, pericondritis infecciosa, Sindrome MAGIC
(por sus siglas en inglés: Mouth And Genital ulcers
with Inflamed Cartilage), trauma, sifilis congénita,
calcificacién auricular secundaria a otras condiciones
(trauma, enfermedad de Addison, diabetes mellitus,
hipertiroidismo). Condritis Auricular: pericondritis
infecciosa (tuberculosis, sifilis, lepra), trauma, otitis
externa cronica, complicacion de cirugia de la region
mastoidea, deformidad nodular benigna. Artritis: AR,
sindrome de Reiter, artropatia gonocdéccica aguda,
fiebre reumatica, granulomatosis de Wegener, po-
liarteritis nudosa, LES. Condritis nasal: Sifilis con-
génita, linfoma de células T. Obstruccién traqueal:
trauma, intubacion prolongada, sarcoidosis, cancer,
tuberculosis.

El diagndstico de policondritis recidivante se realiza
con 3 de los siguientes criterios descritos por McAdam
y cols:?®

1
2
3
4
5
6

Condritis auricular bilateral.

Poliartritis seronegativa no erosiva.
Condritis nasal.

Inflamacién ocular.

Condritis respiratoria (laringotraqueal).
Dano audiovestibular.

— — — ' ~— ~—

Se han postulado modificaciones de los criterios de
McAdam:
Criterios de Damiani y Levine'! (1 de 3 criterios):
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e Tres criterios de McAdam.

e Un criterio de McAdam més la histologia caracteris-
tica de PR.

¢ Dos criterios de McAdam, ademas de la respuesta
terapéutica a la administracion de corticoesteroides o
dapsona. Criterios de Michet y cols. (1 de 2 criterios):

¢ Inflamacién de 2 de 3 de los cartilagos: auriculares,
nasales o laringotraqueales.

¢ Inflamacion en 1 de 3 de los cartilagos auricular,
nasal, o laringotraqueal, ademas de otros 2 signos
incluyendo inflamacidn ocular, disfuncion vestibular,
artritis inflamatoria seronegativa, y/o pérdida de la
audicion.

En los pacientes que presentan manifestaciones
clinicas caracteristicas, la biopsia no es necesaria para
establecer el diagnéstico.

Debido al curso variable de la policondritis recidi-
vante, la mejor estrategia terapéutica consiste en un
tratamiento individualizado, ya que no existe un trata-
miento estandar. Se han indicado: antiinflamatorios no
esteroideos, corticoesteroides, dapsona, metotrexate
y terapia biolégica.

En algunos casos, los farmacos antiinflamatorios
no esteroideos pueden controlar los episodios de in-
flamacidn leve; asi mismo, dosis bajas de colchicina
pueden ser de utilidad. En la mayoria de los casos, los
corticoesteroides son la principal forma de tratamiento.

Para los casos con manifestaciones sistémicas
(como sintomas laringotraqueales, oculares, aortitis o
glomerulonefritis), se debe iniciar prednisona a dosis
de 1 mg/kg de peso, disminuyendo gradualmente la
dosis hasta suspenderse. Sin embargo, si se presenta
recurrencia con la reduccion de esteroides, los pacientes
deberan ser manejados con dosis de mantenimiento de
prednisona para el control de la enfermedad. El 75% de
los pacientes de las series de McAdam requiri6 trata-
miento cronico con glucocorticoides, en dosis promedio
de prednisona de 25 mg/dia.®

Los inmunosupresores se han utilizado con la inten-
cion de permitir la disminucion de la dosis de esteroides
o de lograr una menor dosis de mantenimiento, asi
como para los casos con manifestaciones sistémicas
o refractarias al tratamiento. El metotrexate se ha em-
pleado satisfactoriamente como agente ahorrador de
corticoesteroides. Cervera describié un caso de poli-
condritis recidivante aunado a diabetes mellitus, misma
que limitd la indicacién de esteroides. Inicialmente se
le traté con cloroquina, dapsona y azatioprina, suspen-
diéndolos debido a los eventos adversos e intolerancia
gastrica. Posteriormente se le prescribié metotrexate
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mas celecoxib y el paciente permanecié asintomatico,
sin evidencia clinica de inflamacion de los tejidos car-
tilaginosos ni lesiones mucocutaneas. El metotrexate
y la azatioprina se han indicado como medicamentos
modificadores de la enfermedad.3?

Entre las terapias complementarias se incluyen
azatioprina, ciclofosfamida, ciclosporina, penicilamina,
y la plasmaféresis. Se ha informado que la dapsona
se recomienda como un tratamiento efectivo para la
PR, aunque Trentham y cols. comunican resultados
desalentadores, con poca respuesta y cierto grado de
toxicidad. Si bien este farmaco puede ser efectivo en
algunos casos de escleritis anterior difusa.

Recientemente se publicd que el anticuerpo monoclo-
nal anti-CD4 resulto eficaz en dos pacientes con PR.*2El
infliximab ha demostrado ser util, con remisién de la PR;
sin embargo, no deben olvidarse los efectos adversos
de este medicamento. Spraggs y cols. informan el caso
de un paciente con policondritis recidivante y diabetes
mellitus tratado con infliximab, quien desarroll6é septi-
cemia, absceso paraesternal y muerte.®*

En presencia de alteraciones en la via aérea, la tra-
queostomia esta indicada como manejo de la estenosis
subglética sintomatica. En algunos casos la presion
positiva continua es necesaria para asegurar la venti-
lacién, principalmente durante las noches.

El tratamiento se debe monitorizar en base a la
respuesta clinica del paciente. Se han propuesto mar-
cadores de laboratorio para valorar la actividad de la
PR; entre éstos se encuentran la VSG, la determinacion
de glucosaminoglicanos urinarios, los anticuerpos anti-
colagena tipo Il y anticuerpos de proteina matriz no
cartilaginosa de 148kDa.

La policondritis es generalmente una enfermedad
progresiva e impredecible; la mayoria de los pacientes
desarrollan algun grado de discapacidad durante las
ultimas etapas incluyendo sordera bilateral, disminu-
cion de la agudeza visual, dificultades en la fonacion y
problemas cardiorrespiratorios.

McAdam informd que la supervivencia a cuatro afnos
fue del 70%.2% Michet en 1986 refiere que la supervi-
vencia global a cinco afnos fue del 74% y del 55% a 10
anos. En 1998, Trentham informa que la supervivencia
fue mayor al 94% a 8 afos.

La principal causa de muerte en los pacientes con
PR son las infecciones. Entre otras causas de muerte
se encuentra la insuficiencia respiratoria secundaria
a obstruccién o colapso de las vias respiratorias, las
complicaciones de las vélvulas cardiacas y la vasculitis.

La anemia se ha informado como un signo de mal
pronéstico de PR. Otros factores de prediccion que
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influyen en la disminucién de la tasa de supervivencia
incluyen la deformidad nasal, artritis, estenosis laringo-
traqueal, vasculitis y microhematuria.®

Si bien nuestro paciente no ha presentado afectacion
sistémica, requiere de valoraciones médicas periddicas
a fin de identificarlas oportunamente. La asociacién de
la PR con el fendmeno de Raynaud no se habia comu-
nicado. No se realizé la determinacién de anticuerpos
contra el colageno tipo Il por no contar en nuestro medio
con el recurso; ademas, la utilidad de este estudio es
discutible.
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