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pared del tórax, articulaciones periféricas e igualmente 

en otras áreas ricas en proteoglicanos como ojos, oído 

medio, riñón, corazón y vasos sanguíneos.1-2-3

Esta entidad fué descrita por Jaksch-Wartenhost en 

Praga en 1923 quien la llamó policondropatía, luego la 

enfermedad recibió diferentes denominaciones como 

condromalacia sistémica, pancondritis, policondritis 

atrófica crónica y condritis reumatoide, para final-

mente Pearson et al. en 1960 le dieran su nombre de-

finitivo y más apropiado como PR,4 siendo considerada 
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R E S U M E N

La Policondritis Recidivante es una enfermedad inflamatoria de aparición recu-

rrente del tejido conjuntivo, de infrecuente observación y que se localiza pre-

ferencialmente en el pabellón auricular, nariz y en el árbol traqueo bronquial. 

El Trago Accesorio esta definido como estructuras auriculares supernumerarias 

congénitas consideradas como una curiosidad anatómica, que corresponde a una 

anomalía del primer arco branquial, presente desde el nacimiento, pudiendo 

contener glándulas ecrinas, unidades pilosebáceas y cartílago.

Se presenta el caso de un paciente de 66 años quien consulta por presentar 

un proceso inflamatorio, acentuado, bilateral de pabellones auriculares con 

pocos días de evolución pero con carácter recidivante, si bien en los anteriores 

episodios el proceso era unilateral. El cuadro se presentó por primera ocasión 

7 años antes. En la región del trago del apéndice auricular derecho se aprecia 

tumoración de apariencia pedunculada de alrededor de 2 cms de diámetro que 

el recuerda ha estado presente toda la vida y que corresponde a un trago ac-

cesorio unilateral. Se realiza estudio histopatológico de la zona inflamada   y 

se realiza una breve revisión bibliográfica de ambos temas.
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La patología de las orejas corresponde a uno de esos 

capítulos de la dermatología algo olvidados que pueden 

ser específicos de la zona, o bien ser parte  de un 

cuadro generalizado o una  complicación o extención 

de otros procesos.

La Policondritis Recidivante (PR) es una enfermedad in-

flamatoria de aparición repetitiva del tejido conjuntivo, 

de infrecuente observación y que se localiza preferen-

cialmente en todas las estructuras cartilaginosas como el 

pabellón auricular, nariz y en el árbol traqueobronquial, 
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como una enfermedad multisistémica, crónica, de un 

probable origen autoinmune3 y con una incidencia es-

timada de 3,5 casos por millón de habitantes y año.

El Trago Accesorio (TA) es una entidad que bibliográ-

ficamente es citada con una gran variedad de nombres 

como poliotia, pabellón auricular accesorio, oreja su-

pernumeraria, apéndice branquial o preauricular entre 

muchos otros. Son estructuras auriculares supernume-

rarias congénitas consideradas como una curiosidad 

anatómica que corresponden a una anomalía del primer 

arco branquial y que, siendo una malformación esta 

siempre presente desde el nacimiento, aunque muchas 

veces no es tomada en cuenta. Puede contener glándulas 

ecrinas, unidades pilosebáceas y cartílago. Su origen 

puede ser hereditario y se reportan casos familiares, 

pero igualmente puede ser simplemente embriopático.5

C A S O  C L Í N I C O

Paciente varón de 66 años, hipertenso controlado y con 

antecedentes de alergia medicamentosa a la penicilina. 

Un hijo con diagnóstico de xeroderma pigmentoso.

El paciente consulta por presentar eritema y edema de 

región auricular, bilateral, acompañado de dolor mo-

derado en ambos lados, pero con predominio del lado 

izquierdo. El eritema e inflamación respetan el lóbulo 

de las orejas (Fig. 1 y 2). Los pabellones se encuentran 

edematosos y con marcado aumento de su volumen 

(Fig. 3 y 4). En la oreja derecha naciendo de la parte 

anterior del trago se observa una tumoración de as-

pecto pediculado, color de la piel normal, con forma que 

semeja un pendiente en forma de gota y que se corres-

ponde claramente con el diagnóstico de TA.

El paciente refiere que el cuadro se remonta a siete años 

antes cuando presentó un primer episodio con simi-

lares características, pero solo en el lado izquierdo y que 

dos años después tuvo un segundo cuadro, pero en esta 

ocasión, el problema se presentó en la oreja derecha, ha-

biendo sido tratado en ambos casos como celulitis aguda.

Se solicita biopsia del nódulo de pabellón auricular iz-

quierdo y se envía para estudio histopatológico con diag-

nóstico presuntivo de celulitis vs policondritis recidivante.

El estudio histopatológico reportó Epidermis de aspecto 

normal. La dermis muestra un leve infiltrado inflama-

torio perivascular superficial a predominio de linfocitos 

con dilatación de los capilares (Fig. 5). El cartílago sub-

yacente muestra arquitectura adecuada con focos de 

degeneración eosinofílica hacia la periferia e infiltrado 

próximo al cartílago (Fig. 6). Estos cambios histológicos 

son compatibles con Policondritis Recidivante.

Con este diagnóstico se solicitan exámenes de laboratorio 

con la intención de iniciar tratamiento con dapsona, en-

contrándose los mismos dentro de la normalidad y la 

G6FDH dentro de límites usuales.

Figura 1. Eritema e inflamación del pabellón auricular derecho. 
Respeto del lóbulo. Presencia de tumoración pedunculada que nace 
en la zona anterior del trago.

Figura 2. Eritema e inflamación del pabellón auricular izquierdo. 
Respeto del lóbulo. Se observa el sitio de la biopsia.
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Se inicia tratamiento con dapsona a la dosis de 50 mg 

(1/2 tableta diaria) por 7 días y luego 100mg/d (1 ta-

bleta) después de almuerzo, se asocia 1 mg de ácido 

fólico diaria por vía oral y se cita al paciente en 40 días 

para su evaluación.

El paciente no retorna en la fecha indicada, sino que lo 

hace 5 meses después, señalando que tomó la medi-

cación por un mes y medio y que tuvo mejoría práctica-

mente total sin que hasta el momento presente recidiva. 

Durante el examen físico, solo se aprecia leve aumento 

del tamaño de la oreja derecha y ausencia de inflamación. 

Se le indica al paciente aplicación tópica de pimecrolimus 

al 1% por las noches durante una semana y luego BID por 

dos meses. El paciente no ha retornado para su control.

D I S C U S I Ó N

De la Policondritis Recidivante

La etiología de la PR permanece oscura, múltiples teorías 

han sido invocadas, desde una predisposición genética 

demostrada en la región Ir del antígeno de histocompa-

tibilidad humano (HLA) clase II6 o, en otro caso por aso-

ciación con HLA/DR4/DQ8 en las células presentadoras de 

antígenos y en los linfocitos CD4T helper positivos en los 

sitios de lesión.7-8 Finalmente diversos reportes sugieren 

que eventos como agresiones mecánicas, químicas, infec-

ciosas y el cáncer, dirigidos a estructuras cartilaginosas, 

pueden provocar la aparición de PR en pacientes genéti-

camente susceptibles.8 Borgia et al. en su artículo de re-

visión también hacen hincapié sobre teorías relacionadas 

con anticuerpos circulantes contra  los colágenos II, IX y 

XI en pacientes con PR, lo que sugiere que la autoinmu-

nidad específica del cartílago puede desempeñar un papel 

crucial en la patogénesis de la PR y, si se considera que 

el colágeno tipo II representa el 95 % del contenido total 

del colágeno del cartílago se puede entender que tal vez 

represente un objetivo primario muy importante de la au-

toinmunidad y, de hecho, se han detectado anticuerpos 

contra CII en un tercio de los pacientes con PR. Otros an-

tígenos blanco aceptados son; la matrilina -1 y las pro-

teínas de la matriz oligomérica del cartílago, cuyas va-

riaciones en sus niveles han sido detectadas durante los 

episodios de PR, lo que probablemente refleja un aumento 

de la liberación desde el cartílago dañado.9

E. Úraga et. al

Figuras 3 y 4. Con la misma disposición de las fotos anteriores, se 
observa en una vista posterior notorio edema con gran aumento de 
volumen de las dos orejas.

Figura 5. Dermis con infiltrado perivascular superficial con dilatación 
de los capilares.

Figura 6. Cartílago subyacente con focos de degeneración eosinofílica 
hacia la periferia e infiltrado próximo al cartílago.
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Clínicamente, el hecho más característico y común es el 

compromiso auricular, pero como señalamos anterior-

mente, otros sitios del cuerpo pueden estar comprome-

tidos. El compromiso auricular se observa en aproxima-

damente 90% de los casos y el ataque esta restringido 

estrictamente a los fragmentos cartilaginosos de la au-

rícula con respeto total de los lóbulos.

Los pacientes por lo común buscan atención médica por 

presentar cambios en el color de la oreja, sensibilidad y/o 

dolor. Los episodios presentan un patrón con recaídas y 

remisiones y pueden dejar como secuela deformidad del 

pabellón auricular, siendo de acotar que en un tercio de 

los pacientes con PR existe afectación del oído con alte-

ración de la audición, tinnitus y vértigo.10

No existen signos patognomónicos que guíen hacia el 

diagnóstico de PR, en realidad se lo hace por la suma de 

varios hechos que han sido reunidos por diversos autores 

para elaborar varios criterios diagnósticos como son el 

de Mc Adam y col en 1976,11 Damiani y Levine en 197912 y 

Michet y col en 1986.13 El primero solicita 3 de 6 hechos 

clínicos para el diagnóstico y no le es indispensable la 

histopatología, en cambio Damiani la incluye y solicita 

entonces la suma de un criterio clínico de los 6 de Mc 

Adams más la positividad de la histopatología y sumado 

a esto la respuesta terapéutica a la DDS o corticoterapia 

para confirmar el diagnóstico de PR.10

Resumiendo entonces, Mc Adam, en 1976  emite sus 

criterios11 y especifica  que:

El diagnóstico de policondritis recidivante se realiza en 

pacientes que presentan tres o más de las siguientes ca-

racterísticas clínicas:

1.	 Condritis auricular bilateral recurrente

2.	 Condritis nasal

3.	 Poliartritis inflamatoria no erosiva

4.	 Inflamación ocular (queratitis, uveítis, escleritis y/o 

epiescleritis)

5.	 Inflamación laringo-traqueal-bronquial

6.	 Deterioro auditivo (pérdida neurosensorial, vértigo 

y/o acúfenos)

En 1979 estos criterios fueron revisados por Damiani 

y Levine12-14 quienes redefinen la positividad del diag-

nóstico de la siguiente manera:

1.	 El paciente demuestra tres o más de los criterios de 

McAdam. No es necesaria la confirmación histo-

lógica

2.	 El paciente demuestra uno o más de los criterios de 

McAdams con una confirmación histológica

3.	 El paciente presenta condritis en al menos dos loca-

lizaciones anatómicas separadas, que responden al 

tratamiento con corticosteroides 

Es interesante que la PR tiene a su vez manifestaciones 

cutáneas en un 14 a 37 % de los casos y que diversos au-

tores han señalado,14-15-16-17 entre ellas, púrpura, pápulas, 

nódulos semejando eritema nudoso, aftosis, erupción 

urticarial, úlceras de oreja, livedo reticularis, eritema 

elevatum diutinum, pustulosis, flebitis superficial, úl-

ceras de los miembros, necrosis distal. Hay que señalar 

que las manifestaciones cutáneas son a veces la primera 

manifestación de la PR en el 12% de los casos.18 No de-

bemos olvidar que el cuadro presenta además manifes-

taciones oculares, respiratorias, musculoesqueléticas, 

hematológicas, cardiovasculares, neurológicas, renales.19

El estudio histopatológico con frecuencia muestra in-

filtrado celular de linfocitos, neutrófilos y células plas-

máticas, más evidentes en la interfaz cartílago-piel, así 

como el reducido número de condrocitos en las zonas de 

destrucción del cartílago. En general la biopsia del car-

tílago es similar en todos los órganos examinados. Hay 

pérdida de mucopolisacáridos de la matriz y el cartílago 

pierde su tinción basófila con hematoxilina y eosina.  

Hay una inflamación pericondrial en la que participan 

principalmente linfocitos, pero los neutrófilos pueden 

ser predominantes en las lesiones tempranas.20

Por lo menos un tercio de los pacientes con PR muestran 

enfermedades asociadas de diversa índole10 siendo la 

lista de las mismas bastante larga y en ella se incluyen 

trastornos autoinmunes como LES, esclerosis sistémica, 

enfermedad mixta del tejido conectivo, síndrome de 

Sjögren, dermatomiositis, vasculitis.21 Se ha descrito un 

número creciente de casos de PR relacionados con enfer-

E. Úraga et. al



-068 Centro Dermatológico Dr. Úraga  |  Vol 3  |  Nº 2  2021

Reporte de Caso Clínico

medades malignas, en especial síndrome mielodisplásico 

y, aunque con menor frecuencia, tumores sólidos (vejiga, 

mama, pulmón, colon páncreas) u otras neoplasias he-

matológicas como linfoma. Hay reportes de asociación 

con pustulosis palmoplantar,22 síndrome de Sweet,23-24 

eritema nudoso.25

Diagnóstico Diferencial de la PR

La condritis o inflamación del oído externo también 

puede producirse con un traumatismo o una infección, 

sin embargo en esta última causa, el lóbulo de la oreja 

suele estar atacado, mientras que la PR esta siempre res-

petado. Si la condritis auricular es bilateral, recurrente, 

se resuelve espontáneamente y se asocia a otras caracte-

rísticas de la PR, el diagnóstico de PR puede hacerse con 

facilidad, pero si el proceso es unilateral, se debe con-

siderar siempre una infección por Pseudomonas aeru-

ginosa con otitis externa necrotizante.20

Del Trago Accesorio

Ya indicamos que en la oreja derecha a nivel del trago 

se observaba una tumoración clínicamente compatible 

de manera absoluta con TA. Durante la etapa embrio-

lógica los pabellones auriculares se originan y desa-

rrollan a partir de seis proliferaciones mesenquimatosas 

en el día 42 de la gestación, las cuales están ubicadas en 

los extremos dorsales del primer y segundo arco bran-

quial, rodeando la hendidura laríngea. Durante el de-

sarrollo embriológico, los primeros arcos branquiales 

crecen ventralmente hacia la línea media para formar la 

mandíbula. El trago, única zona del pabellón auricular 

que deriva del arco mandibular, se desarrolla a partir de 

la porción dorsal. El TA se encuentra a lo largo de la mi-

gración de los primeros arcos branquiales. Inicialmente 

se ubican en parte inferior del cuello, cuando el maxilar 

inferior se desarrolla suben hasta ubicarse en las zonas 

laterales de la cabeza a la altura de los ojos, para luego 

fusionarse y dar origen a las orejas.5

Del primer arco branquial se derivan el trago. el hélix y 

la  rama superior del antehélix y del segundo se forman 

la concha, el antehélix y el antitrago. Generalmente se 

presenta como lesión solitaria, pero puede ser múl-

tiples,26 uni o bilaterales siendo la presentación más fre-

cuente a nivel de la región preauricular cerca del trago 

e igualmente pueden tener otras localizaciones como 

por ejemplo el cuello27-28 a lo largo del músculo ester-

nocleidomastoideo. Sin embargo, estos pacientes deben 

ser examinados dado que pueden asociarse con otras 

malformaciones o con otros síndromes (Goldenhar, 

Townes–Brocks, Treacher-Collins Wolf–Hirschhron, 

Delleman, Noonan, asociación VACTERL, etc).26-29-30-31

Estas lesiones se clasifican generalmente de acuerdo a 

ubicación y patrones de presentación. De acuerdo a la lo-

calización se las ha dividido en dos grupos, el primero 

corresponde a las lesiones ubicadas en la cara y el se-

gundo a las localizadas en la subunidad auricular, y estos 

dos grupos a su vez se subdividen en otros subgrupos de 

acuerdo a la zona tomada bien sea de cara o boca, o bien  

de otro lado de acuerdo con la zona anatómica compro-

metida del pabellón auricular.

De acuerdo al patrón de presentación a su vez se la ha 

dividido en (Fig 7):

a) Pedunculados que a su vez se subdividen en:

•	 Esféricos 

•	 Ovoides

•	 Lobulados 

•	 Nodulares

b) Sésiles

c) Areoladas

d) Remanentes 

e) Deprimidas

Dado que se trata de una malformación congénita menor 

y de carácter benigna, el tratamiento no es realmente 

necesario, si por motivos estéticos se desea su elimi-

nación, la extirpación quirúrgica debe ser completa para 

evitar complicaciones sobre todo cuando la anomalía es 

profunda y evitando siempre extirpaciones con método 

de afeitado o similares.28

En nuestro paciente la lesión se ubica dentro de las 

formas pedunculadas y en el subtipo ovoide.

E. Úraga et. al
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T R A T A M I E N T O
 

En lo que al TA se refiere recalcamos que en realidad no 

es necesario salvo por motivos estéticos.

En cuanto a la PR las formas leves de la enfermedad tan 

solo requieren antiinflamatorios o corticoides orales en 

dosis bajas. Las formas más severas o refractarias se 

tratan con dapsona o prednisona en dosis más elevadas, 

existen reportes de casos muy severos en que se ha uti-

lizado terapia inmunosupresora (MTX, azatioprina, 

mofetil micofenolato) e incluso publicaciones de casos 

tratados con terapia biológica (infliximab etanercept, 

tozilizumab, rituximab).4-33

C O N C L U S I Ó N

Hemos presentado un caso de asociación de TA y PR, en 

la literatura a nuestro alcance no hemos encontrado re-

portes al respecto. El diagnóstico de la PR se hizo en base 

del aspecto clínico, evolución episódica, inicialmente 

unilateral, cambiando de lado del pabellón afectado en 

cada brote para finalmente tornarse bilateral, el respeto 

de los lóbulos de las orejas, la sintomatología acorde con 

el cuadro y el estudio histopatológico que apoya el diag-

nóstico, cumpliendo así los criterios modificados por Da-

miani, asociado a una buena respuesta terapéutica con la 

dapsona. La presentación de los dos cuadros en una misma 

ubicación, es decir en el pabellón auricular es muy infre-

cuente lo que apoya nuestro interés en esta comunicación.

E. Úraga et. al

Patrones de acuerdo a la forma de presentación ( tomado de Zeumer M. et al. en32)

Figura 7. Tomada de.32 Se aprecia en forma visual los patrones de presentación del TA. Nuestro caso 
correspondería a la forma pedunculada ovoide.
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