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Estenosis traqueal como manifestación
inicial de policondritis recidivante.
Informe de un caso
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RESUMEN
La policondritis recidivante es una enfermedad multi-
sistémica rara de causa desconocida, caracterizada
por inflamación recurrente, destrucción del cartílago
y del tejido conjuntivo, en especial cartílago auricular
y nariz. Las complicaciones de la vía aérea (esteno-
sis laringotraqueal) ocurren de forma tardía en el cur-
so de la enfermedad. Se presenta el caso de un
hombre con policondritis recidivante, cuya manifesta-
ción inicial fue la estenosis traqueal (estridor laríngeo,
disnea de esfuerzos), seguida de lesiones cutáneas,
inflamación del cartílago auricular y nasal (deformi-
dad del tabique nasal con apariencia en “silla de mon-
tar”). La tomografía computarizada de cuello demostró
disminución del diámetro de la tráquea en 50 % y la
broncoscopia, disminución concéntrica de la luz de la
tráquea de 50 %, continuándose hacia bronquio prin-
cipal izquierdo y derecho. La biopsia de cartílago au-
ricular con datos de condritis. El paciente fue tratado
con esteroides y dilataciones de la estenosis en for-
ma satisfactoria; sin embargo, un año después falle-
ció por insuficiencia respiratoria. La estenosis traqueal
es una manifestación de mal pronóstico en policon-
dritis recidivante

SUMMARY
Relapsing polychondritis is a rare multisystemic dis-
ease, of unknown origin, characterized by recurrent
swelling, destruction of cartilages and connective
tissue mainly of the ear and nose cartilages. Com-
plications of the airways (laryngeal and tracheal
stenosis) occur late in the disease. We present a
case of a male with relapsing polychondritis which
appeared initially as a tracheal stenosis (laryngeal
stridor, exertional dyspnea) followed by cutaneous
lesions, swelling of the ear and nose cartilage (de-
formity of nose septum in the shape of a saddle).
Computarized tomography of the neck showed a
decrease in diameter of the trachea about 50 %,
bronchoscopy revealed a concentric diminution of
the tracheal lumen about 50 % that involved the
right and left main bronchi. A biopsy of the ear car-
tilage showed signs of chondritis. The patient re-
sponded satisfactorily to steroids and dilatation of
stenosis; however, one year later he died of respi-
ratory insufficiency. Tracheal stenosis is a sign of
ominous prognosis in relapsing polychondritis.
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Introducción

La policondritis recidivante es una enfermedad multi-
sistémica caracterizada por inflamación progresiva de
estructuras cartilaginosas y de tejido conjuntivo. Su
incidencia anual es de 3.5 casos por millón de ha-
bitantes y la edad de presentación es entre los 40 y
60 años.1-3 Los criterios diagnósticos descritos por
McAdam y colaboradores son:4

1. Condritis auricular bilateral recurrente.
2. Artritis inflamatoria no erosiva.
3. Condritis nasal.

4. Inflamación de estructuras oculares (conjuntivi-
tis, queratitis, escleritis y uveítis).

5. Condritis del tracto respiratorio (laringe o tráquea).
6. Lesión audiovestibular (hipoacusia, vértigo).

El diagnóstico se establece por la presencia de
tres o más criterios, que fueron modificados por
Daminani y Levine5 e incluyen al menos tres de los
de McAdam, sin requerirse la confirmación histo-
lógica; uno o más signos con confirmación histoló-
gica; condritis en dos o más localizaciones anatómicas
separadas, con respuesta a esteroides o dapsona. El
involucro del tracto respiratorio es importante debi-
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Figura 3. Tomografía computarizada de cuello en
la que se observa disminución del diámetro de la
tráquea en 50 %

Caso clínico

Hombre de 41 años de edad sin antecedentes de
importancia para el padecimiento actual. Inició dos
años atrás con disnea de esfuerzos progresiva,
odinofagia ocasional de predominio a sólidos y do-
lor en ambos pabellones auriculares. Un año des-
pués presentó estridor laríngeo y manifestaciones
de deformidad nasal. A la exploración física, paciente
con datos de dificultad respiratoria, estridor laríngeo,
con deformidad del tabique nasal con apariencia en
“silla de montar” (figura 1), pabellones auriculares
deformados (figura 2), cuello cilíndrico sin altera-
ciones aparentes, tráquea central y movible, refirien-
do dolor a la palpación, no adenomegalias, tórax
simétrico sin alteraciones aparentes, dolor a la pal-
pación de arcos costales, sin integrarse síndrome
pleuropulmonar, abdomen sin alteraciones, extremi-
dades íntegras con llenado capilar inmediato; fuer-
za muscular y sensibilidad conservadas.

Biometría hemática: tiempos de coagulación, quí-
mica sanguínea y electrólitos séricos dentro de pará-
metros normales. La tomografía simple de cuello y
tórax con disminución del diámetro de la tráquea en
50 % (figura 3). La broncoscopia mostró disminu-
ción concéntrica de la luz de la tráquea en 50 %,
continuándose hacia el bronquio principal izquier-
do y derecho, la carina principal achatada y engro-
sada. Biopsia de cartílago auricular con presencia
de tejido fibroconectivo y actividad fibroblástica,
fragmentos hipocelulares con degeneración basófila
focal e infiltración focal por tejido conectivo, cuyos
datos son sugestivos de condritis (figura 4).

El paciente fue tratado con esteroides y dilatacio-
nes de la estenosis satisfactoriamente durante un año,
posteriormente falleció por insuficiencia respiratoria.

do a la alta morbilidad y mortalidad que se asocia a
esta complicación.1 La disnea como síntoma inicial
se ha informado en 18 % de los casos, con compli-
caciones del tracto respiratorio en más de 50 %.6
Las lesiones al tracto respiratorio, además del cartí-
lago nasal, se han descrito en estructuras supraglótica,
tráquea y bronquios, cuyos síntomas además de la
disnea, son tos, afonía, sensación de cuerpo extra-
ño y estenosis de la vía aérea, la cual puede ser
secundaria a la actividad inflamatoria de la enfer-
medad, o formación de tejido fibroso que condicio-
na contracción por cicatrización; la obstrucción se
puede complicar con procesos infecciosos.7,8

Aproximadamente en 25 % de las policondritis
recidivantes coexisten o preceden otras enfermeda-
des autoinmunes;9 la estenosis traqueal secundaria
a policondritis recidivante también se ha informado
en pacientes con artritis reumatoide.10 Se reseña un
caso de policondritis recidivante cuya presentación
inicial fue la disnea por estenosis traqueal.

Figura 1. Paciente con policondritis recidivante. Vista frontal y lateral que
muestra deformidad de la nariz por inflamación del cartílago nasal

Figura 2. Paciente con policondritis recidivante que muestra deformidad
de los pabellones auriculares ocasionada por inflamación del cartílago
auricular
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Discusión

La primera descripción de policondritis recidivante
fue realizada por Jaksch-Wartenhorst con el nombre
de policondropatía.11 En 1960, Person introdujo el
término policondritis recidivante.12 Aunque su etio-
logía es desconocida, su origen autoinmune se basa
en la adecuada respuesta a fármacos inmunosupreso-
res y asociación con otras enfermedades autoinmu-
nes y el cumplimiento de los postulados de Koch: el
desarrollo de artritis y condritis en animales inmuni-
zados contra la colágena tipo II.13-16

La inmunidad humoral está representada por an-
ticuerpos dirigidos contra la colágena tipo II, IX y XI,
presentes en el cartílago. También se ha informado la
presencia de anticuerpos antimatrilina-1.17,18 Un es-
tudio de Lang y colaboradores19 informó aumento en
la expresión del HLA-DR4 en 56.1 % de los pacien-
tes con policondritis recidivante. Se han reseñado ca-
sos aislados en los que los factores desencadenantes
están relacionados con traumatismo al cartílago.20

La policondritis recidivante es una enfermedad que
afecta a casi todos los órganos y sistemas, sus manifes-
taciones más sobresalientes son afección de oídos, na-
riz, tracto respiratorio, ojos, corazón, riñones, piel,
articulaciones y sistema nervioso.21 El presente caso
inició con disnea como manifestación de una esteno-
sis traqueal. Cerca de la mitad de los pacientes desa-
rrollan síntomas graves relacionados con insuficiencia
respiratoria secundaria a glotitis o afección del trac-
to respiratorio. La estenosis traqueobronquial se ha
informado hasta en 69 %. La afección pulmonar se
puede encontrar hasta en 25 % de los pacientes como
síntoma inicial y puede ocurrir en cerca de 50 %
durante el curso de la enfermedad. Los hallazgos clí-
nicos de afección al tracto respiratorio son disfonía,
que puede progresar a afonía, tos, disnea, sibilancias,
asfixia e hipersensibilidad en el cartílago tiroides y el
cartílago traqueal anterior.22-25 Las infecciones pulmo-

nares son frecuentes como resultado del drenaje inadecuado de las secreciones
bronquiales y de la tos ineficiente por colapso de la vía aérea.21

La broncoscopia puede demostrar inflamación y colapso del árbol traqueo-
bronquial. También se puede apreciar destrucción de los anillos cartilaginosos
con colapso traqueal durante la espiración. La broncoscopia muestra el origen y
la severidad de la obstrucción, sin embargo, es un procedimiento invasivo que
conlleva riesgos; en el presente caso se observó obstrucción de más de 50 % de
la luz de la tráquea.21,22

En afección del tracto respiratorio, el tratamiento depende de las manifesta-
ciones que involucren afección laringotraqueal,1 lo más frecuente es el involucro
difuso de vía aérea subglótica hasta bronquios principales.23 El manejo inicial es
con esteroides con adecuada respuesta;24 se emplean dosis altas (1 mg/kg/día)
durante los periodos de actividad de la enfermedad y dosis bajas de manteni-
miento junto con otros fármacos antiinflamatorios no esteroideos y dapsona; se
ha informado, además, el uso de otros agentes inmunosupresores como azatio-
prina, ciclofosfamida,6 mercaptopurina, penicilamina y ciclosporina.24 Gaffney
y colaboradores26 han recomendado el uso de nebulizaciones con epinefrina
racémica en el manejo de exacerbaciones agudas de la enfermedad; en obstruc-
ción por colapso de la vía aérea sin respuesta al tratamiento se recomienda stents
intraluminales y reconstrucción laringotraqueal.27 La traqueostomía con coloca-
ción de tubo endotraqueal en ocasiones puede salvar la vida de los pacientes que
desarrollan obstrucción de la vía aérea.25,28

En nuestro paciente, la dilatación traqueal fue de utilidad, aunada al trata-
miento con esteroides, aunque después de un año el paciente evolucionó hacia
insuficiencia respiratoria y murió. Otra manifestación clínica fue la condritis
auricular y nasal, manifestaciones clásicas de policondritis recidivante. La condritis
auricular se presenta como manifestación inicial en 39 % de los pacientes y se
desarrolla posteriormente hasta en 85 %. La porción cartilaginosa de las orejas
helix, antihelix, trago y canal auditivo externo, muestra signos de inflamación.
El episodio inicial dura días a semanas y es autolimitado. Episodios repetitivos
de inflamación pueden causar que las orejas pierdan su firmeza, se ablanden y se
deformen, lo cual puede designarse como orejas de coliflor. El meato auditivo
externo y la trompa de Eustaquio pueden inflamarse y obstruirse. Estos pacien-
tes sufren frecuentemente otitis media. Una complicación grave es la sordera
permanente resultado de afección sensorineural secundaria a vasculitis de la ar-
teria auditiva externa.3,21,29

La afección nasal también se presentó en nuestro paciente y se caracteriza
por condritis nasal en 50 % de los pacientes. Los ataques repetidos pueden cau-
sar nariz en silla de montar, similar a lo observado en la granulomatosis de

Figura 4. Biopsia de
cartílago auricular
(hemotoxilina y eosina)
que muestra tejido
fibroconectivo con
actividad fibroblástica
muy aparente, fragmentos
hipocelulares con
degeneración basófila
focal e infiltración focal
por tejido conectivo, y
datos de condritis con
presencia de células
mononucleares



Rev Med Inst Mex Seguro Soc 2009; 47 (6): 673-676676

Wegener. Los pacientes pueden experimentar dolor intenso, congestión en la
nariz y tejidos adyacentes y en ocasiones epistaxis.3,21 Las manifestaciones car-
diovasculares no se presentaron en el caso que se reseña; la artritis periférica está
asociada con enfermedad diseminada, lo que implica peor pronóstico. Las infec-
ciones respiratorias son la causa de muerte entre 10 y 28 % de los casos, motivo
por el que se requieren antibióticos de amplio espectro para mejorar el pronósti-
co.3,21 La tasa de supervivencia es de 74 % a los cinco años y de 55 % a los 10
años.1 La afección del tracto respiratorio es una de las manifestaciones de mayor
gravedad y la principal causa de muerte a pesar del tratamiento médico y quirúr-
gico; en nuestro paciente, la estenosis traqueal fue la causa de insuficiencia
respiratoria y muerte.25
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