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siendo la manifestación más frecuente la coroiditis1-3,5,6 (hasta un 

42%)3 aunque el M. tuberculosis es un bacilo aerobio capaz de 

afectar al globo ocular en prácticamente todas sus capas histológi-

cas1-3,5. Las indicaciones de quimioprofilaxis de tuberculosis están 

en constante revisión1,2,4.

Aunque la afectación puede ser por invasión directa, el principal 

mecanismo es la hipersensibilidad retardada contra antígenos del 

microorganismo2,3,5 que se supone llegan por vía hematógena2,3.

La dificultad de extracción de muestras oculares y su alta nega-

tividad (debido a su carácter inmunológico más que infeccioso 

directo) hace que el diágnostico de TB ocular sea difícil y no esté 

protocolizado1-6. Para ello se han propuesto guías de diagnósti-

co1,3,4 en la que ante una clínica ocular compatible con TB, un 

Mantoux positivo ó radiografía de tórax positiva y la exclusión de 

otras etiologías (Lúes, VIH, etc.) se puede etiquetar de TB latente 

y comenzar una quimioprofilaxis  (ahora se prefiere denominarla 

“tratamiento de TB latente”4) con tuberculostáticos.

De entre las diversas pautas de tratamiento existentes para una 

TB latente, la más aceptada es isoniacida durante 12 meses2,4, si 

bien se alcanzan niveles muy similares de protección (en torno al 

90%) con pautas de 9 meses4, como en nuestro caso. Se pue-

de optar por 300mg/día ó 300mg/3días bajo observación directa 

RESPUESTA AL CASO CLÍNICO DE DISMINUCIÓN DE 

AGUDEZA VISUAL

La ausencia de patología en polo anterior y de dolor descartan 

la queratitis y la escleritis. La amaurosis fugax y la NOIA, además 

de tener otro perfil de paciente (>45 años, patología cardiovascu-

lar) presentarían un fondo de ojo normal en la primera y edema 

papilar en la  NOIA.  Además, las fotopsias orientan a un origen 

retinocoroideo.

La paciente fue remitida a oftalmología que evidenció Tyndall + en 

cámara anterior y cámara vítrea, que dificultaban la funduscopia. 

En OI presentaba leve celularidad vítrea. 

En la funduscopia mostraba una coroiditis multifocal en AO, con 

atrofia central establecida en OD (figura 2) y un foco activo en 

dicho ojo en periferia superior temporal. No presentaba edema 

macular ni otras alteraciones. 

Ante este cuadro de panuveítis en OD y uveítis intermedia en OI 

se administra una inyección de triamcinolona transeptal en OD 

mientras se solicita radiografía de tórax, Mantoux, Anticuerpos an-

tinucleares, enzima convertidora de angiotensina y serología para 

Borrellia y Lúes, VIH y VHC y B, resultando todo negativo salvo una 

lectura del Mantoux de 22mm. 

A las 2 semanas la AV había subido a 0,7 y ante ese Mantoux y la 

clínica ocular compatible con tuberculosis (TB) latente, se solicita 

interconsulta a la unidad de TB, que deciden iniciar tratamiento 

con isoniacida (300 mg/día) durante 9 meses.

A los 2 meses de iniciar dicho tratamiento la AV sube a 1 y se 

mantiene hasta la fecha de hoy, 34 meses más tarde, sin mostrar 

ningún tipo de recurrencia. La campimetría muestra escotomas al-

titudinales superiores e inferiores con otro paracentral inferior en 

OD, mientras que en OI solamente uno paracecal inferior, debidos 

a la atrofia secundaria del epitelio pigmentario.

EXPLICACIÓN FINAL

La tuberculosis (TB) es una infección por el Mycobacterium tuber-

culosis cuya incidencia ha aumentado en los últimos años princi-

palmente debido al aumento de infecciones VIH1-6. La incidencia 

de tuberculosis intraocular varía entre 1,5 y 11% según estudios1,2, 

 FIGURA 2

Funduscopia de OD realizada día después, donde se observa alteración 
pigmentaria y un foco dudoso en mácula. En esta imagen no se observa 
el foco activo en periferia.
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están incluídos en los protocolos todavía4. Por otro lado técnicas 

como la tomografía de coherencia óptica, la angiografía (fluores-

ceínica (AFG) y con verde indocianina (ICG)) o la autofluorescen-

cia (AF) permiten obtener información de forma rápida y sencilla3,5.

Con respecto a la quimioprofilaxis de la tuberculosis latente, este 

caso ejemplifica la baja tasa de recurrencias y la velocidad de res-

puesta al tratamiento.
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para aumentar la adherencia. Se describe una respuesta evidente 

a partir de 4-6 semanas3; en nuestra paciente fueron necesarias 

7 semanas. La falta de adherencia al tratamiento, el aumento de 

resistencias y su poco probable pero fatal complicación (hepatitis 

en 1% de mayores de 50 años)4 ha hecho que surjan pautas con 

rifampicina1-3,6. 

Lo que sí está comúnmente aceptado es el uso concomitante de 

corticoides (en nuestro caso triamcinolona transeptal) para dismi-

nuir la reacción inflamatoria1-6 y evitar una reacción del tipo Jarisch-

Herxheimer (en 42% aproximadamente)3 por liberación de antíge-

nos al destruir el macrófago infectado. Además disminuyen un 66 

% el riesgo de recurrencia1.

Con respecto a las pruebas complementarias diagnósticas, obvian-

do las ya mencionadas anteriormente (Mantoux, radiología de tó-

rax) y recordando que la visualización directa del microorganismo 

o su cultivo son poco útiles en la afección intraocular1-6, existen 

otros métodos no invasivos para ayudar al diagnóstico. La PCR 

(polimerasa chain reaction)3,5, los IGRA (interferón gamma release 

assays)1,2,3 o el serodiagnóstico3,5 son ejemplos de ello, aunque no 

reumatoide o lupus eritematoso discoide que se pueden excluir 

por la ausencia de estas enfermedades de base o la analítica.

Para su tratamiento debe realizarse la escisión completa de la le-

sión incluido el cartílago subyacente y un margen de piel sana. 

La corticoterapia intralesional o la crioterapia  son una segunda 

opción pero tienen peores resultados.

Con la sospecha clínica es suficiente para la indicación de la extir-

pación completa que proporciona a su vez diagnóstico histopatoló-

gico y resulta terapéutico
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RESPUESTA A CASO CLÍNICO LESIÓN DOLOROSA EN 

PABELLÓN AUDITIVO

DIAGNÓSTICO

Condrodermatitis nodular de hélix 

 

EXPLICACIÓN FINAL

La condrodermatitis nodular de hélix, está constituida por una le-

sión nodular firme, bien delimitada, redonda u ovalada , rosada,  

situada en el hélix o en el antehélix cubierta por una formación es-

camocostrosa . Ocasionalmente  pueden coexisitir varias lesiones 

o son bilaterales. Aparece espontáneamente, aumenta de tamaño 

con rapidez hasta alcanzar hasta un 1cm, siendo rara su remisión.

El dolor es intenso, incrementándose por la noche cuando el  pa-

ciente descansa sobre el lado afecto, tal y como ocurría en este 

caso. Es una enfermedad de adultos y relacionada con la presión 

ejercida sobre el pabellón auricular.

Son claves del diagnóstico histopatológico la presencia de colá-

geno degenerado (aspecto fibrinoso) en dermis y la  perforación 

epidérmica en forma de cráter.

Es preciso hacer diagnóstico diferencial con queratosis actínica y 

carcinoma epidermoide en los que no existe dolor,  ni simetría, 

con una evolución más lenta, y más raramente con un tofo, nódulo 


