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El rinoescleroma es una enfermedad granulomatosa 

crónica de la nariz, faringe, laringe y traquea. Era vista en 

forma ocasional hace 40 ó 50 a~os generalmente en individuos del 

sur de Europa o de la India. Se encontró que era causada por una 

klebsiella y que respond1a r~pidamente al tratamiento con es---­

treptomicina. Se notó que la inflamaci6n granulomatosa era sus-­

titu1da r~pidamente por cicatrices extensas las cuales podian 

obstruir completamente la.vía nasal y en casos severos la naso-­

faringe y laringe. 

Parec1a que la enfermedad hab1a casi desaparecido 

pero se empezaron a reportar cada vez mas casos tanto en lugares 

en que se le consideraba endémica como en otras areas del mundo 

donde no se le conoc1a, exibiendo gran frecuencia en Hungr1a, -­

Polinia, Egipto, Indonesia, el sur de Rusia, América Central y -

del Sur e inclusive en loe Estados Unidos de Norteamérica. 

Se han ensayado hasta la actualidad multitud de tra­

tamientos con un gran namero de drogas antimicrobianas en dife-­

rentes formas y combinaciones, siendo loe reeul tados muy diver"'­

sos y en la gran mayor1a desalentadores, llevando las mas de las 

veces a quien lo padece a las etapas finales de cicatrizaci6n -­

con estenosis y los consecuenti:s estados de drama respiratorio -
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e incapacitación que estas etapas originan en el tracto respira-

torio superior • 

El notable incremento en el número de pacientes a --

quienes se les diagnostica rinoescleroma se ha reflejado también 

en México (en la region sur, sureste y centro del pais) tal como 

se constata en las estadisticas de los Servicios da ~torrinoi:.;-~;;,_._ 

laringologia y el de Cabeza y Cuello del .;entro Médico "La Raza" 

y otors hospitales de concentración del pais. 

Lo desalentador de los resultados no es en cuanto a 

la erradicación del proceso infeccioso en si, sino a los proble-

mas cicatriciales y estenóticos con los que se enfrenta tanto el 

médico como el paciente. No existen en la literatura casi estu--

dios inmunológic~s del paciente con rinoescleroma, apartado éste 

al que se le da gran importancia entre los factores etiológicos-

de la enfermedad y los fracasos en su tratamiento se deben quiz! 

a las dudas que existen en cuanto a su etiologia. Se han usado y 

se esUn usando una gran variedad de drogas que van desde los --

antibióticoa comunes hasta los antiparasitarios y antimetaboli--

tos en un intento por mejorar el pronóstico del rinoescleroma y 

evitar las etapas finales. Esto nos ha movido a efectuar este 

estudio de investigación inmunológico en número reducido de pa--

cientes para tratar de valorar la importancia de este factor co-

mo ocasionador del padecimiento y posiblemente a dar luz en cua.n 

to la manejo del paciente con rinoescleroma. 
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El rinoescleroma fue descrito por primera vez es 1870 

por von Hebra, dermatólogo de Viena, pensando que se trataba de una 
(1) 

forma atipica de cancer cutáneo • Antes lo habia llamado lepra --

nasal, nariz dura, nariz fétida y sifilis exuberante de la nariz(G~ 

El 1840 Bieskonesy lo hab1a descrito como lo que él lo llam6 cancer 

cutáneo inefectivo que afectaba la nariz(S). En 1805 von Frish iden 

tific6 la etiologia bacteriana del rinoescleroma al aislar una kle-

bsiella de las lesiones nasales de los pacientes con escleroma a -

la que le dió el nombre de klebsiella rinoescleromatis(l). Desde --

entonces se han propuesto, investigado y debatido muchas causas de-

esta entidad clinica y cuya literatura se encuntra aún en aumento. 

El término de rinoescleroma fué propuesto por primera -
(2) 

vez por von Hebra y Kaposi en 1874 En 1932 en el Segundo Con---

greso Internaci?nal de Otologia, Rinolog1a y Larimgologia en Madrid 

Espal'la, fué propuesto y aceptado ofiéialmente el término de "Escle-

roma" por considerarse mas apropiado ya que la enferemdad puede in-

volucrar otras areas del tracto resplratorio además de la nariz, --

sin embargo la designación de rinoescleroma propuesta: inicialmente-

por von Hebra y Kaposi, posee méritos no solamente por el prolonga-

do periodo en que se ha utilizado sino porque además el padecimien-

to es invariablemente primario de la nariz. El prefijo "Rino", eli-

mina confusión con otors desórdenes que llevan nombres similares -­

tales como el escleredema, escleroderma, esclerosis múltiple,· etc. 
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Es por esto que el término rinoescleroma se utiliza actualmente para 

designar la enfermedad invariablemente de su presentación en el 

tracto respiratorio( 2) • y es así como todavía se reporta en la lite-

ratura reciente. 

En 1877 Mikulicz describió en el aspecto histológico de 

la lesión unas células espumosas que actualmente llevan su nombre y -

que junto con los otros hallazgos histológicos hacen el diagnóstico­

de la enfermedad. Gerber (1900) babia caracterizado la lesión como-

un proceso inflamatorio crónico acompa~ado de infiltración celular -

perivascular y rpoliferación de tejido conectivo(G). 

La mayoría de los a~~!culos de rinoescleroma en inglés -

desde 1932 han sido reportes clínicos. Sus comentarios en la etiolog!a 

especialmente la relación de la klebsiella rinoescleromatis con la -

enfermedad, parece a menudo estar influida por el aislamiento de 

algún organismo que completa las descripciones de la klebsiella rinQ 

escleromatis (basilo de Frish) • Al principio la enfermedad ·~ra con-­

siderada como únicamente de la nariz. 

Este mal es conocido en México desde 1892, fué M. Touss-

aint** quien no so¡o fué el primero en encontrarlo sino que .le des-­

cribe en 1903 modalidades cl!nicas peculiares en México como son las 

formas blandas. Asimismo Vázquez G6mez contribuye a un mejor conoci­

miento y desde entonces se multiplicaron las observaciones relatadas 

en la bibliograf!a de nuestro pais. 

** Citados Por Andrade Pradillo. 
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Mucho se ha dilucidado en cuanto a la etíolog7a del rinoescleroma desde 

que fué descrito por primera vez por Von Hebra en 1870 y la literatura 

se encuentra llena de contradicciones la mayor de las veces y es hasta 

reclent001ente en que los estudios de mlcroscopla electrónica han dado a 

luz ciertos hallazgos que han sido observados y descritos invarlableme_!} 

te por var los autores lo que ha ven Ido a poner en acuerdo a la mayoría 

de las gentes, sin hacer menosprecio 'de los estudios bacteriológicos. 

Solo unos cuantos 11utores que al reportar sus casos han efectuado y re-

portado Investigaciones, han comentado en la etiología. Los varios age.!2_ 

tes propuestos Incluyen: 1) una bacteria ínespeclfíca, particularmente 

la Klebslella rlnoescleromatls, 2) slnerglsmo entre dos o mas bacterias, 

3) un v lrus especTfíco y 4) una reacción antlgeno-ant fcuerpo que lnvolu-

era antígenos desconocidos. Ninguna de estas propos icfones son recientes, 

todas fueron propuestas e Investigadas antes de 1932 con Importantes re­

súmenes como el del segundo congreso Internacional de Otorrínolarlngolo-

g1a en Madrid (España) en 1932. 

Se ha supuesto desde hace tiempo que fa Klebsiel la rinoescleromatís o 

bacilo de Frfsch es el organismo causal. Este es un bacilo redondeado 

·gram-negatlvo y no móvil. Existe evidencia cada vez en aumento de este 

punto de vista. Este organismo es encontrado en el rínoescleroma única­

mente y nunca en una nariz normal. Un número de escritores(S, t0, !6, 26 •29) 

han reportado una curación aparente.del rlnoescleroma después de usar 

varios agentes antibióticos ya sea solos o en combinación, probando la 

especificidad de la droga y de la Klebslella como el agente responsable. 
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Este organismo siempre está presente en el transcurso de Ja enfermedad 

(l3, 2S) puede ser cultivado, pero había existido dificultad para tran~ 

mltlrlo exitosamente a animales. As1 el acuerdo general de que la Kleb-

slella fuera el agente etiológico no había sido factible ya que el ter-

cer postulado de Koch nunca había sido 1 Jenado. 

El efectuar una prueba Inequívoca de Ja relación etiológica entre un 

micro-organismo espec1flco y una enfermedad, es muy diferente a sospe­

char de la relaclón(26). Koch fué el primero que ofreció este tipo de 

comprobación en una secuencia lógica de evidencia experimental, conocido 

generalmente como postulados de Koch. Resumidos brevemente estos postu-

lados son: 

1-EI organismo debe encontrarse en relación con la enfermedad. 

11-EI organismo debe ser cultivado fuera del cuerpo del huésped en cultJ_ 

vos puros por var las generac Iones. 

111-La Inoculación con cultivos puros a un animal susceptible, debe re-

producir Ja enfermedad. 

lV-EI micro-organismo debe ser recuperado de Ja Infección experlment3l y 

demostrarse que es el mismo que se Inoculó. 

Para algunos patógenos Importantes (treponema pall idum y mycobacterlum 

leprae), su papel etiológico nunca ha sido comprobado satisfactoriamente. 

por los postulados de Koch. Con la Klebslella rlnoescleromatls la contrE_ 

versla se ha centrado sobre el 111 postulado, aunque los requisitos para 

los otros postulados han sido dudados o negados(l]). 

Inicialmente se pensaba que la Klebslella rlnoescleromatis era un Inva­

sor secundario, pero Steffen y Smlth(26) han probado que es el agente 
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etiológico al llenar los postulados de Koch. Produjeron neumonlas expe-

perlmentales con un proceso granulomatoso en los pulmones de ratones de,! 

pués de la Inoculación lntranasal de Klebslella rinoescleromatis, pero 

los esfuerzos para produc l r tumoraciones exper !mental es en la cavidad n_! 

sal han sido en vano (lS), De las varias rutas de Inoculación estudiadas 

únicamente las rutas intranasales e lntracraneales han sido capaces de 

producir leslónes consistentemente. La inoculación por otras vlas ha f_! 

liado en producir cambios gruesos o microscópicos, tanto ·sistemlca como 

localmente. 

Debido a la dificultad en canprobar los postulados de Koch, aún presen-

tándose la enfermedad en var los miembros de una misma famll la, a lleva-

do a algunos autores a considerar a la bacteria como patogénicamente Sl[!l 

blótica y a Invocar una etiología viral. Los estudios microscópicos re­

clentes(B,ll)y Ja imposlbll ldad de aislar virus del rlnoescleroma a pe­

sar de los esfuerzos llevados a cabo (lS,l 6)descartan esta posibil ldad. 

Con respecto a la base Inmunológica, como etiologla del rlnoescleroma, 

no ex Is ten cas 1 en la l lteratura estud los que demuestren o desaprueben 

tal hecho, aunque la enfermedad se ha encontrado en varios miembros de -

una famll la y de que además se han .considerado a los animales como Inmu­

nes (lO), Se ha comprobado que la enfermedad no es hereditaria pero posJ.. 

blemente contagiosa (Z9l. Para que el hombre adquiera la enfermedad se 

requ lere una exposición cercana y prolongada. 

Se está de acuerdo en que existen factores contribuyentes como son el e_! 

trato económico bajo, la higiene perso~al pobre y la malnutrlclón(2,l3). 
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El mismó Andrade Pradillo en un arnpl lo estudio efectuado en nuestro pa1s 

encontró los factores anteriores corno común denominadores y resaltó ade­

más que Ja dieta de estos pacientes era principalmente baja en ácido 

nlcotTnico amén de otros vitarn1nlcos y proteínas básicas. 

El factor racial es igualmente Importante como contribuyente y es así C.2_ 

mo el rlnoescleroma es endémico en cierta areas y practlcarnente descono· 

cldo en otras. ( Ver epldemlolog1a). 
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Una de las principales características del rinoescleroma es su dlstrl-

buclón geográfica, aún dentro de un mismo pa1s. En México en los 355 

casos revisados por Andrade Pardlllo( 2) y Villaseñor( 2B)se originaron 

por debajo de la latitud de 21 grados Norte o aproximadamente en el ter-

clo sur del pa1s. La enfermedad es prácticamente desconocida en los es-

tados del norte. 

Es excepcional en la Infancia y solo el t.8% de su frecuencia, correspo.!! 

dló a pacientes menores de 15 años, el 12% correspondió de los 15 a los 

20 años, siendo la mayor1a de los 20 a los 50 añof- (72.2%) para decre-

cer nuevamente después de los 50 años a 12.9%. No se encontró Importan-

cla en el sexo pero si en los factores raciales donde casi la totalidad 

fueron Indígenas, se presentó frecuentemente en la raza mestiza y exce~ 

clonalmente en la raza blanca. As1 mismo el estudio referido agrega que 

la altitud, temperatura templada o caliente, precipitación pluvlal, vle.!! 

tos, humedad del aire, agua potable y de riego, no parecen tener ninguna 

lnfluencla sobre la Incidencia del padecimiento. 

Quevedo (l 7l, en Guatemala, sostiene que en su país el rlnoescleroma es 

endémico en el sureste pero práct lcamente desconocido en el noroeste a 

pesar de que las condiciones raciales y el estado socloeconómico y de v.i, 

da de la población de ambas regiones son Iguales. 

El padecimiento es endémico en el suroeste·de Rusia, Polonla, Hungría, 

Egipto, Indonesia y América Central (B,lO,l7, 29l. 

Se presenta además en Yugoes 1av1 a, 1 rak e 1 srae l. 

Kull lman declara que los chinos parecen ser relativamente Inmunes. Hab1a 
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mas de 400 millones de chinos en el Lejano Oriente en 1957, pero él únl 

camente había visto un caso de rinoescleroma entre ellos, mientras que 

se hab1an reportado un gran número de casos entre los Indonesios durante 

su estancia en el sur de Asia. Nunca se han registrado rinoescleroma en-

tre los Japoneses. 

En Estados Un Idos, su frencuenc la es rara y solamente se reportaron 5 

casos en h1 década de 1960 a 1970 (l 6l. Se han reportado en este país 

únicamente 162 casos de los cuales solo 45 fueron de Norteamérica(lO,l3, 

2º• 25l, En 1942 Cunning y Guerry, colleccionaron un total de 102 casos 

en Estados Unidos y Canadá. Solo 17 fueron nativos. De Diciembre de 1942 

1957 se reportaron 47 casos mas de los cuales 24 fueron natlvos(8 , 12) a 

La mayoría de los casos vistos en Norteamérica son pues gente que ha eml 

grado de Centroamérica y México. Los primeros casos estaban 1 Imitados a 

emigrantes europeos que se asentaron en los estados del Este(io,is, 29l, 

Se observaron casos esperad leos en a reas t rop 1ca1 es y su bt rop 1ca1 es. 

Los mov imlentos en masa tanto del personal mil ltar como clvl les después 

de la 11 guerra mundial, provocó su diseminación a través de las rutas 

de viajes. Dentro de la década pasada la enfermedad se ha descubierto en 

areas que habTan sido consideradas inmunes. Entre estas están Suecia, 

Hawai, Panamá, Brasil, Portugal, India, Irán, Filipinas, Africa del Este 

y China. 

Se pensaba que era rara en Africa tropical pero ha habido reportes en 

Uganda y Kenla(l 9l. 

En Franc la se han reportado únicamente 16 casos después de 1883 (5l, 
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Parec1a que la enfermedad había casi desaparee ido, pero de 1940 en ad.!:_ 

lante se empezó a detectar un aumento Importante en su frecuenc la aún 

en lugares en que no se le conoc1a y particularmente en México sufre-

cuencla se ha visto aumentada en los últimos años tal como se constaba 

en el Servicio de Otorrinolaringología y en el de Cabeza y Cuello del 

Centro Hédlco" La Raza", y en otros centros hospitalarios de concentra 

clón del país. 

La enfermedad se nota pr lnc 1 pa lmente en personas de estrato soc loecon.§. 

mico bajo y estado de higiene y nutrlclonal pobres(Z,B, lZ,ZB). Bell lnof 

en un estudio Intensivo de 2,361 casos, encontró que el 94.5% de los P.! 

cientes eran considerados trabajadores rústicos, únicamente el 1.3% fu.!:_ 

ron Intelectuales y 4.2% empleados de oficina (whlte color workers). 

No existe aparentemente predilección por sexo alguno aunque algunos -

autores refieren que existe cierta predominancia por el sexo femenino. 

Se ha notado tanto en niños como en viejos pero el mayor número de casos 

ocurre entre los 16 y 35 años de edad. 

El modo exacto de transmisión de esta enfermedad, no se conoce. Ninguna 

raza es Inmune. Debido a su curso prolongado, no se detecta en niños ado 

1 ecen tes, y según a 1 gunos autores la enfermedad no t 1 ende a prosperar en 

reg Iones frias. 
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La Klebslella es parte de una división de la famll ia de las Enterobact~ 

rlaceae. La Klebslella rlnoescleromatls, es una especie distinta de las 

demás Klebsiellas, está asociada bacteriológicamente con la Klebslella 

Ozenae pero ambas son bioqulmlcamente diferentes de otras especies de 

Klebslella. La Klebslella rlnoescleromatls y la Klebsiella Ozenae, dlfi~ 

ren en unas cuantas reacciones a los azúcares y en el tipo de cápsula 

cual es de tipo 3 en la primera y generalmente de tipo 4 en la K. Ozenae 

(l 6). Ambos micro-organismos se distinguen porque afectan predominante-

mente la nariz y aunque la Klebslella rlnoescleromatls afecta además otros 

órganos del tacto respiratorio superior, puede además producir lesiones 

aisladas principalmente en la laringe sin existir patolog1a nasal cl1nlca 

mente manifiesta. Esto aunque raro, ha confundido a quienes se enfrentan 

y han enfrentado a éste t lpo de casos dado que la secuencia lógica y la 

predominancia de la enfermedad es en orden decreciente como sigue: 

Nariz, Nasofarlnge, Faringe, Laringe, Traquea, Bronquios y Mucuosa del 

01do. 

En la nariz, el rlnoescleroma comienza en la linea donde el epltel lo ese!!_ 

móso estratif lcado del vestíbulo se junta al epltel io columnar resplrato-

rlo propio de la nariz, y es de aquí de donde se extiende, ya sea slguie~ 

do la mucosa hacia nasofarlnge y faringe u opuestamente con_t inuar por la 

piel y exteriorizarse en la reglón facial media por enfrente de las narl 

nas. 

En la laringe comienza por debajo de la cuerda, donde el epltel lo escam~ 

so estratificado se fusiona con el epitelio ciliado columnar en el area 

subglót lea. De ah1 que· las lesiones ·subglót leas sean mucho mas frecuentes 
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en los hallazgos cuando el rlnoescleroma asienta en la laringe. 

En la laringe comienza por debajo de la cuerda, donde el epltel lo escamE, 

so estratificado se fusiona con el epitelio cil lado columnar en el area 

subglótlca. De ahí que las lesiones subglótlcas sean con mucho mas frecue.!!. 

tes en los hallazgos cuando el rlnoescleroma asienta en la laringe. En el 

oído medio, la parte de la cavidad timpánica representado embriológica -

mente por el recessus tubotlmpánico está formado por epltel io cilíndrico 

columnar; el resto de la cavidad del oído medio está tapizada por epltel lo 

plano no cll lado. La linea de unión de los 2 epltel los, puede expl lcar el 

origen del Otoscleroma en la misma base. Según los escasos reportes de -

otoscleroma en la 1 lteratura (l}, la lesión pude ser debida a una·afecclón 

multlcéntrlca o a una extensión de la mucuosa de la trompa de Eustaquio, 

lnclínandose por lo último. 

Aunque el seno maxilar está en continuidad con la cavidad nasal y par-

tlclpa en la mayoría de sus enfermedades, los reportes de casos de rlno­

escleroma dentro del seno maxilar es extremadamente rara. Yassln(29) en-

centró 3 casos de rlnoescleroma en el seno maxilar de 25 casos a los que 

les revisó el seno bilateralmente. Esta rareza puede ser expl !cada por el 

hecho de que el rlnoescleroma se asienta anteriormente en el piso y en 

la pared lateral de la nariz, quedando lejos del hlatus semllunaris que 

contiene el ostlum del seno. Así mismo en los casos en que se ha compro• 

bado rlnoescleroma dentro del seno maxilar, la lesión no es enorme ni pr~ 

llferatlva cuando se le compara con la de la nariz. Esto también puede 

ser debido al pequeño tamaño del ostium a través del cual se piensa que 

es ia vía de entrada del rlnoescleroma dentro del seno. El hecho de que 

la lesión no prol lfere dentro del s~ño maxilar, además de que sea por la 
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estrechéz del ostium, la lesión puede dentro del seno ser modificada por 

diferencia en la flora que el seno se excluya de aercacfón debido a blo-

queo del ost fum por la masa. El hueso de la pared Interna del seno se 

ha encontrado Intacta. Por otro lado, la infiltración directa del etmof-

des por el rfnoescleroma, generalmente se encuentra presente y esto pue-

de expl fcar la presencia de "dacrlo-escleroma" en algunos de los casos y 

puede ser también la ruta de Infección del seno maxilar. la rareza de 

afección del seno en la juventud puede estar relacionado con lo limitado 

de la Infiltración de la lesión nasal en ésta edad y cuando todavla no 

ha alcanzado el ostfum del seno maxilar o etmofdal. La disemfnílción 1 lnf_! 

tfca o vascular de la nariz al antro, no es una ruta posible. los casos 

en que se ha provado que se afecta el seno son aquel los en que la prol if!. 

ración local de la lesión nasal es muy marcada. Hlstológfcamente existe 

también pral fferacfón execfva de la células de Hfkul fez. 

La afección ósea por el rfnoescleroma, ha sido descrita por Bradway(3)en 

8 pacientes, sobre todo cuando la enfermedad ataca al seno maxilar. 

De acuerdo con Bradway el hueso se afecta en una forma muy parecida a los 

tumores benignos, toma la forma de desplazamiento, presión, atrofia y 

absorción ósea completa. Pueden as1 efectuarse extensiones fntracraneafes 

serias(4l. El tejido de granulación afecta las trabécufas óseas princi­

palmente del laberinto etmoldal y de su matriz, causando isquemia y ne­

crosis exte.ndféndose la lesión mas allá del arbol respiratorio a través 

de la lámina paplracea o a través del conduct~ nasolagrlmal a la órbita 

y de aqu1 a la cavidad craneal por destrucción de la lámina crlbfforme. 

No :se han .descrito otras local lzaclones o extensiones del rlnoescleroma. 
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El cuadro c11nlco, fué descrito por primera vez por Van Hebra. Los eser.!. 

tos subsecuente~ han descrito adecuadamente el curso c11nico y los méto­

dos de dlagnóstico(IO,l 3•16 •22 •25l. El origen del paciente, la lndura-

clón de las lesiones y la ausencia de dolor durante el largo curso y 

finalmente las deformidades resultantes de las cicatrices, son puntos -

que deben poner en evidencia la posibll ldad de rinoescleroma(l3). 

La enfermedad genera 1 mente cursa por tres etapas (2 • 5 • 1 O, 11 'l 3 • ZS • 26) pe-

ro 1 a secuenc la no es r1g Ida. Pueden demostrarse var las etapas de la en-

fermedad a un mismo tiempo. Por ejemplo, pueden ex l st l r cicatrices retrá~ 

tlles en faringe y paladar asoc lados con granulomas nasales o viceversa, 

o pueden encontrarse hallazgos atróficos en la nariz con lesiones cicatrJ. 

clales o granulomatosas de la mucuosa de la laringe· 

ETAPA CATARRAL. (O etapa de rinitis, en la que se Incluye el estad1o 

atróf leo). 

E 1 pr lmer s1 ntoma observado, es una r In l ti s moderada, que evo 1 uc i ona ráp .!. 

damente a rinitis purulenta, con una rlnorreafétida característica de es-

ta enfermedad. La cav l dad nasa 1 se ve Inundada por un exudado cremo so. 

Hay obstrucción nasal de ambas fosas las mas de las veces pero puede ser 

unilateral. Se .altera el sentido del olfato pero pueden saborearse algu-

nas canidas. El flujo de la secreción nasal hacia la reglón posterior, 

cubre la pared posterior de la faringe. Es éste pues, un cuadro de rlnl-

tls purulenta que habitualmente no cede a las medidas comunes y en que 

ademas puede ·acanpañarse de sintomas farlngeos secundarlos(l 3l. 

Además de unos cuant'os meses o años, aparece una nueva etapa, el estad1o 

atrófl.co con· formaciones costrosas. ofensivas y secreción fétida, produ-· 

clé~dose cambios en el epltel io ci ! lado columnar a tipo escamoso(lO). 



22 

La enfermedad puede permanecer estática por varios años sin progresar 

al siguiente estadio y rioscopicamente presenta los mismos hallazgos a 

la rinitis atrófica común, con la que puede ser confundida en esta eta· 

pa a menos de que se trate de aislar la Klebslella y diferenciarla de 

la Ozenae, o que empiecen a aparecer los signos de la etapa siguiente. 

La mayor1a de las veces los signos funélonales son bilaterales y mas 

pronunc lados de un lado. La r lnoscop1a anter lor muestra una mucuosa na· 

sal congestiva, rugosa y sangr.1 facilmente. La rinoscopia posterior no 

muestra datos a menos que la local lzación primaria sea en el cavum. 

El examen general es negativo, en particular no existen adenopatías pe.r. 

ceptlbles(Sl. Las deformaciones externas de la pirámide nasal, no apar_!: 

cenen este estadio sino hasta el siguiente. 

ETAPA GRANULOHATOSA. (Etapa tumor a l. Etapa flor Ida). 

En esta fase, empieza a aparecer una discreta infiltración nodular sub· 

mucuosa que produce peque~o tubérculos en la superficie. Estos tubércu· 

los crecen y coalecen formando masas nodulares Irregulares. Sangran fá· 

cllmente, son de aspecto carnoso y a menudo cubiertas por formaciones co1 

trosas. Posteriormente estos nódulos se tornan pál Idos y tanan consisten· 

cia cartilaginosa. Crecen posteriormente hacia la nasofarln~e y a veces 

protuyen hacia las narinas anteriores provocando en ocasiones verdaderas 

formaciones tumorales por fuera de las fosas nasales. Esta última carac· 

terlstlca al parecer se presenta menos frecuentemente en la actualidad. 

Las 1 es Iones nodu 1 ares genera !mente afectan 1 a reg Ión anterior e In fer lor 

de las fosas nasales y del septum y finalmente la larlnge(IJ). Existe 

anosmla Importante y se acompaña de cacosmla. La cefalea frontal es fr_!: 

cuente y puede haber dolor facial de tipo slnusal variable(S). 
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La lesión puede extenderse mas allá de los confines del tracto respirat~ 

rio ya sea a través de la lámina orbitaria del etmoides o por via del CO!!, 

dueto nasolagrimal dentro de la órbita. Una vez ocurrido ésto, el cree!-

miento se expande dentro de las estructuras intracraneaies a través de 

alguno de los forámenes y establece nuevos focos con la sintomatologTa 

y signologla que pudiera esperarse de éstas local izaciones(lO). Es en 

esta etapa donde el diagnóstico es de mayor viabilidad tantlo desde el pu!!. 

to de vista clTnico como bacteriológico e hlstopatológico. 

ETAPA ESCLEROHATOSA. ( Cicatricial. Fibrosa. Estenosante). 

La enfermedad alcanza el estadio final cuando se forma tejido fibroso de 

cicatrización. Los cambios en el tej Ido conectivo se desarrollan lentame!!. 

te y son irreversibles. De acuerdo con Ornen, el proceso dura de 10 a 15 

años. Durante este proceso se desarrollan deformidades del paladar blando 

y estenosis de la nasofarlnge. Las estenosis nasales son mas caracteris-

tlcas en la región del vestibulo donde son igualmente mas constantes ·las 

lesiones iniciales. El proceso al Igual que en el primer estadio puede 

permanecer estático, pero la estenosis progresiva del sistema laringotr~ 

queal puede causar asfixia fatal si estas vias son el sitio de predilec-

ción. 

Si .afecta la laringe, la voz cambia en una forma muy pecui iar. Puede OC.!!, 

rrir dlsfonla y disnea progresiva que si se torna grave, la traqueotomla 

es el procedimiento que ~uede salvar la vida del paciente. Endoscópica­

mente la laringe aparece deformada y rlgida. La epiglotis puede estar 

desviada o atrófica. Uno de los procesos aritenoides puede ser de mayor t~ 

mafto que el otro. La glotis puede estenosarse concentricamente y algunas 
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veces se encuentran tumorac Iones nodulares. La Intubación no puede ser 

practicada debida a la firmeza de la lesión estenosante. 

La afección de la faringe se ha visto en un 15% de los pacientes en Méx.!_ 

coy aproximadamente un 2% tienen también lesiones bronqulales( 2?). 

En la revisión de la 1 itcratura, se encuentran reportados únicamente 2 

casos con extensión intracraneal (Bassl !4l y Hara(IOl¡, Así mismo pue-

den asociarse cambios mal lgnos en el 5% de los pacientes con rlnoescler~ 

ma(ZJ). Yassln y Safwat(29 ) reportan que el trauma repetido y la lrradi! 

clón previa pueden ser factores desencadenantes para la transformación 

maligna. Es Igualmente raro que la enfermedad sea diagnosticada en la mu 

cuosa de los senos paranasales y ha sido reportada por el mismo Yassin 

quien encontró 3 casos habiendo revisado el antro maxilar de 2~ paclen-

tes con r lnoesc 1 e roma. 

En muchos paclen'tes el rlnoescleroma permanece local Izado en la nariz, 

pero en la mayorla dxlste una extensión gradual hacia las reglones lnfe-

rieres del tracto respiratorio, afectando paladar, las fauces y laringe 

especialmente la reglón subglótica. Algunos han reportado afecciones 

bronquiales(lZ,Zl)Y de la mucuosa del oldo medio(!) (2 l). En este último 

caso el cuadro clínico es Idéntico a otras infecciones granulC'matosas 

crónicas del oído. La afección de las vlas lagrimales, la cual se caract,=. 

riza por aumento de volúmen del saco. lagrima y epifora, es ya una rareza 

en 1 a actual ldad. 

la enfermedad ha var lado importan temen te en su forma de presentac Ión y 

local lzación de las lesiones. Para darnos una· Idea de ésto, a continuadón 

transcribimos un cuadro de lo~al izaclón de la enfermedad en 108 casos 
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encontrados por Andrade Pradillo (1949), que podr5n ser canparados al 

anal Izar los resultados de éste trabajo. 

Parte exterior de la nariz 57.4% 

Velo de 1 paladar 28. 7% 

Mucuosa Nasa 1 27.8% 

Pilares 24.0% 

Parte super lor. de la 1 arlnge 19.4% 

Labio 4.6% 

Piel del Saco Lagr lma 1 3.7% 



DIAGNOSTICO 
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El criterio para establecer el diagnóstico, puede ser agrupado dentro de 

las siguientes categorias: 1) Clinico. 2) Hlstopatóloglco. 3) Bacterio­

lógico. 4) Serológico. (2S) 

1) Criterio Cllnlco. 

Las descripciones de las caracteristlcas clinicas del rlnoescleroma 

en sus diversas fases, son remarcad amen te cons lstentes. En a reas e!!_ 

démicas, los médicos se basan únicamente en los hallazgos físicos 

para establecer el diagnóstico. Esta fonna es tan defendible como el 

diagnóstico del sarampión durante una epidemia cuando se encuentra 

con un niño que presenta tos, coriza, conjuntivitis, fiebre y signo 

de Kopl lk. En las areas no endémicas, la aparición y localización d.e 

las lesiones no es suflolente, particularmente ~uando el proceso se 

local !za únicamente a una porción del tracto respiratorio superior. 

La afección del tracto respiratorio Inferior siempre debe sospecha!. 

se en pacientes con patologia nasal distintiva sobre todo si el pa-

ciente es de Europa del este o Centroamérica ó se ha viajado por e_! 

tas reglones. (l 2) 

2) Criterio Bacteriológico. 

Korwenear (citado por Steffen), se valia en el aislamiento de la KleE, 

slella rlnoescleromatls del tracto respiratorio superior para hacer 

. el diagnóstico con o sin caracteristicas clTnlcas del rlnoescleroma. 

Algunos autores se preguntarian si esta forma equivaldría a rlnoes.-

cleroma o a Infestación de las vías respiratorias superiores por la 

Klebslella rfnoescleromatls. Algunos mantienen este punto de vista, 

sin embargo en el estudio de Levine Hoyt y Peterson(14)y Slnha(22 ) ,no 

pudieron aislar Klebsiella rinoescleromatis de narices normales o del 
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tracto respiratorio de personas quienes padecían cualquier otra condJ. 

clón que no fuera rinoescleroma. Es controversia! el aislamiento de la 

Klebslella rlnoescleromatis para hacer el diagnóstico ya que ·es esen­

cial para algunos(lOl, negado por otros(22) y es todavía importante 

pero no crucial para algunos mas (l 9 •20l. El aislar e identificar a 

la Klebslella rlnoescleromatls no es tarea fácil e Inicialmente exls-

tió mucha confusión en cuanto a la terminología dado las pocas dlfe-

renclas en cuanto a las reacciones bioquímicas del laboratorio de las 

especies de K 1ebsie11 a (7). Cuando 1 a enfermedad se encuentra en e 1 p~ 

ríodo catarral y atrófico, el diagnóstico depende de la presencia de 

Klebslella rlnoescleromatis en el frotls o cultivo nasal. En la etapa 

clcatrlclal del rlnoescleroma se esperaria no aislar el organismo. 

3) Crl ter lo H 1 stopato lóg leo. 

La hlstopatol,ogía del rlnoescleroma en la etapa temprana (inicial) y 

en el período c lcatrlclal (terminal), es generalmente lnespecifica. 

Es en la etapa florida (granulomatosa) donde pueden describirse los 

cambios específ lcos, y donde la apariencia histológica de la lesión 

ha s Ido considerada d lagnóst 1 ca, caracterizada por una profus Ión de 

células plasmáticas acompañadas por cuerpos de Russell, linfocitos 

y menor número de leucocitos pol imorfonucleares y células espumosas 

descritas por primera vez por Mlkul fez en 1887 y que llevan su nombre. 

Estas últimas contienen ·pequeñas formás bacilares en su citoplasma, 

el bacilo de Von Frlsch que aunque es. aparente en las tlnclones rut.f. 

narlas, es mas distintivo en secciones tratadas con técnicas de lm-

pregnaclón con plata. 

Pueden encontrarse también diferentes grados de fibrosls dependiendo 

de la etapa en que se efectúe la biopsia (2). Ninguna de estas cara~ 
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ter1stlcas son sin embargo pecul lares o diagnósticas. 

Los macrófagos grandes conteniendo bacterias sirr.ilares a las célu-

las de Mlkul lcz se encuentran también en la lepra lepromatosa, granu-

loma inguinal, muermo y fiebre bubónica. El exudado prominente de c.§. 

lulas plasmáticas es una caracterlstica de muchas enfermedades crónl 

cas. Los cuerpos de Russell son células degeneradas y se encuentran 

en otros exudados Inflamatorios compuestos principalmente por célu-

las plasmáticas. La proliferación del tejido conectivo y los cambios 

en el epitelio de cubierta, son procesos reparativos que acompañan a 

Inflamaciones crónicas debido a agentes desconocidos. Dado que la e.!!, 

fermedad tiene un curso largo e insidioso al principio, so: .• e todo 

cuando la biopsia no es específica, no debe efectuarse el diagnóstico 

basados únicamente en el cuadro hlstológlco(lO), Hollnger considera 

la histopatolog1a diagnóstica aún con un cuadro c11nlco débll(l 2l, 

Las caracterí st leas de la b iops 1 a pueden a veces confundirse con ca!: 

clnomas epldermoldes (2)especialmente cuando el especímen proviene de 

la laringe y es en estos casos donde la microscopía electrónica juega 

un papel muy Importante. 

Debido a la gran población de células plasmáticas y a la localización 

de la les Ión, ésta puede simular también plasmocitoma o sifll is. Sin 

embargo la presencia de otros.elementos inflamatorios además de la 

identificación del bacilo intracelular, distinguen al rinoescleroma de 

los anter lores. 

4) Criterio serológico. 

El valor de la prueba de fijación del complemento.usando suspensiones 
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de Klebsiella rinoescleromatis vivas o muertas como ant1genos ha si-

do argu1da desde que esta reacción fué reportada por Goldzleher y 

Neuber (citados por Steffen) en 1909. Las técnicas usadas en estas 

pruebas estan sujetas a muchas variaciones y por tanto deben ser 

llevadas a cabo cuidadosamente. Para tener confiabilidad en ellas se 

requiere de los servicios de un inmunólogo experimentado y aún así -

existe aproximadamente un 3% de falsas positivas pero en éstas las 

reacciones no son tan fuertes como en los pacientes con rinoesclero-

ma. Esta prueba parece que está siendo un método práctico en el dlag-

nóstico particularmente en la etapa atrófica. 

El estudio radiológico en el estudio del rinoescleroma tiene importa!!_ 

cia limitada dado el gran número de procesos patológicos que afectan 

la mucuosa y tejidos del arbol respiratorio superior y cuyas .1.mágenes 

son muy pare~ldas, Shehata <21 l, efectuó una correlación radiológica 

en 3~2 casos y aunque encontró considerables variaciones rad lo lógicas 

debido a los diferentes estad1os y extensiones del proceso, encontró 

signos que refiere pueden ser patagnomónlcos de la enfermedad. Estos 

son principalmente a nivel nasal donde es frecuente observar una som 

bra difusa y ocasionada por tejidos blandos principalmente en la re-

glón inferior. La reláclón se hace mas evidente cuando las altera-

clones radiológicas se encuentran en ambas fosas nasales. Sin embargo 

creemos que la mayor ayuda de la radiografía radica en dlagnostic.ar 

la extensión de la enfermedad, sobre todo cuando existen lesiones -

subglóticas o de bronquios así como cuando existe extensiones a la mu 

cuosa del o1do y ocasionalmente intracraneales. 
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El diagnóstico diferencial debe efectuarse con la sifil is terciaria, 

tuberculosis, lupus, lepra, sarcoma de Boeck, rinosporidiosis y es­

pecialmente todas las formas de neoplasia mal lgnas(ZO). La difere~ 

elación clínica en el Inicio del rinoescleroma y la ozena es dif1 .. 

cil debido a que ambas enfermedades aparecen como rinitis atrófica, 

sin embargo el aislamiento de los organismos respectivos es Impor­

tante (l 6). Aunque algunos autores apoyan el hecho de que la K. r,!_ 

noescleromatls y la K. ozenae son Indistinguibles, hay quienes di­

cen lo contrario (l 4,l 6)y confirman la posibilidad de diferenciar-

las con reacciones bioquímicas de laboratorio y que actualmente es-

tán a disposición con técnicas sencillas. 



TRATAMIENTO 
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El tratamiento del rinoescleroma es uno de los 

cap1tulos de la enfermedad que mas a cobrado importancia, 

tanto en los lugares en que es endémica como en los que no lo 

es. Ha habido muchas especulaciones y ensayos, desde el tra-­

tamiento con antibióticos hasta el quirúrgico. Es indudable -

que la klebsiella rinoescleromatis es el agente causal y que 

debe por tanto ser un antibiótico la elección en el tratamien 

to y el que la cure. Pero el problema estriba en la etapa -­

cicatricial y sus consecuentes estenosis de las vias respira­

torias superiores lo que no se ha podido evitar a pesar de 

erradicar la klebsiella y considerarse "curada" la enfermedad. 

En 1946, Hara(lO)trató un caso de rinoescleroma -

con estreptomicina la habérsele proporcionado esta droga para 

investigación cl1nica. Al mismo tiempo Neve y sus asociados -

en la Cl1nica Mayo, también trataron un caso con estreptorni-­

cina con éxito. El mismo Hara continuó tratando una familia -

de 7 miembros con rinoesclerorna por un periodo de 10 afios, -­

alternando a partir de 1952 dehidroestreptornicina y los resu1 

tados obtenidos fueron exitosos, tal corno él mismo agrega en -

su reprte1, "La experiencia de estos 7 casos en una misma fa­

milia indica claramente que el rinoesclerorna es ahora curable 

cunado se usa una medicación apropiada y adecuada. También --



34 

muestra que las oportunidades de curación son mucho mejores 

durante los estadios tempranos de la enfermedad". Este entu--­

siasmo sin embargo no fué compartido por Cunning quién usó 350 

gramos de la droga por un periodo de 9 meses sin beneficios -­

apreciables. Existe pues en la literatura, confusión en cuanto 

al término curación, refiriéndose unos a la erradicación del -

bacilo de Frish que es entendido por otros como el curar la 

enfermedad sin secuelas, o la disminución o desaparición de 

las lesiones granulosas y obtener estudios bacteriológicos ne­

gativos para el agente causal, pero sin referirse a las etapas 

que persisten de fibrosis y estenosis (secuelas casi inevita-­

bles hasta ahorá) • 

No hay acuerdo en las dosis óptimas diarias de 

antibióticos ni en la dosis total que debe usarse en cada uno. 

Se manifiesta por trabajos efectuados en nuestro medio(2B) que 

la dosis requerida de estreptomicina para la curación del rin_g 

escleroma puede ser de 75 gr, o mas, mientras que en pacientes 

que han recibido irradiación previa la dosis total puede va--­

riar de 36 a 40 gr. Tapia( 2?), usa esC:eptomicina 1 gr. al -­

dia durante 4 semanas y 2 gr. de tetraciclina por el mismo pe­

riodo. Esta terapia antimicrobiana la repite después de un mes 

y de nuevo si existe evidencia de reactivación del proceso. --

. Esto da un 60 a 70'/o de curación en el periodo granulomatoso. 
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Casi cualquiera que haya tenido experiencia en el tratamiento -

del rinoescleroma, considera que ésta es la droga de elección. 

Algunos aconsejan agregar PAS (ácido para-amino-salicílico) en 

el tratamiento con estreptomicina para obtener mejor eficacia y 

para disminuir las oportunidades de desarrollar resistencia a -

la droga. Algunas cepas de bacilos de Frish desarrollan resis-­

tencia más rápido que otras. Una vez erradicados éstos, los cu1 

tivos repetudos siempre revelan la presencia de organismos se-­

cundarios pero fallan en detectar la presencia del bacilo de 

Frisch. El tratamiento antibiótico está indicado en las atapas­

catarral y granulomatosa. Realmente existe duda con respecto al 

tratamiento en la etapa cicatricial dado que el organismo etio-

lógico por lo general no se encuentra y no ha sido dilucidado -­

tampoco el estimulo exacto para la formación de cicatriz y este­

nosis. Teóricamente y dado que la klebsiella es capáz de la --­

formación de esporas bajo condiciones anaeróbicas y dado que -­

las esperad pueden continuar produciendo exotoxinas en bajo grado 

excretadas localmente, el rinoescleroma avanzado podr1a propa--­

garse. Si tal es el caso seria importante usar antibióticos 

efectivos contra anaerobios. La ventaja clínica del tratamiento 

combinado se ha desarrollado a partir de esta realidad en las 2 

fases agudas usando terapia combinada: Estreptomicina para la -

·fase activa de crecimiento proliferativo· de la klebsiella rinoe§. 

cleromatis y un antimetabolito paralas esferas, tal como la 

tetraciclina 1 cloranfenicol y eritromicina de 1 a 3 meses. 
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El ünico problema que persiste es que ninguna cicatriz anaer6-

bica tiene suficiente irrigación y el uso de antibióticos anti 

esporas requerirían niveles sanguíneos de la menos 4 veces 

mayor que los limites de la toxicidad humana. Esto hace que el 

tratamiento se limite esencialmente a la extirpación del tejido 

cicatricial con profilaxis corta con antibióticos contra cual 

quier esparcimiento fresco (una a tres semanas) • El uso de la 

cortizona para retrasar la cicatriz no ha provado ser de vat~F~ 

Loa estudios in vitre demuestran que la klebsíella-

rinoescleromatis es sensible a la estreptomicina, cioranfeni-­

col, clorotetraciclina, tetraciclina y polimíKina(lJ), drogas-

entre otras que se han utilizado en el tratamiento de la enfe.i;:. 

medad. Ssali(S)refiere que los mejores resultados se obtienen-

con las siguientes drogas en orden decreciente: 1\mpícilina, --

septrin, víbramicina, estreptomicina y tetraciclínai y ha es--

tablecido que la combinación de 2 drogas produce una erradica-

ción r!pida de la infección especialmente si ambas son bacte--

ricidas. 

El tratamiento ha incluido adem!s cirug1a, radia-­

ciones y glucocorticoides en combinación con antibióticos (10, -

.13; 20,24,28,29)y asimismo se ha advocado la extirpación qui--

r6rgica cómpleta. Aunque las maniobras .quirllrgicas y la cáute--

rizaci6n de las lesiones parecen aumentar la agresividad de la 
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enfermedad en la primera y segunda etapas y por tanto deben ser 

evitadas hasta después que haya ocurrido la cicatrización(lB). 

Los tejidos cicatriciales del rinoescleroma deben ser manejados 

como un problema por separado una vez que el organismo sea err~ 

dicado de las areas de estenosis. 

La radioterapia se ha usado con resultados variables 

se piensa que detiene el progreso de la enfermedad y apremia la 

aparición del tercer estadio, aunque posiblemente no tenga efe~ 

tos en las etapas tempranas(lJ)y se han reportado además cambios 

malignos en el sitio del tratamiento cuando ésta es utilizada -

(23, 27). 

En ~a etapa de fibrosis, la dilatación de la· larin-

ge con laringoscopia directa es a veces efectivo. Cuando ésto -

falla o cuando la glotis se encuentra completamente cerrada, --

puede efectuarse una laringostomia y colocarse un molde de acri-

lico en la alringe por lo menos durante 6 meses. Cuando se en--

cuentran lesiones en el árbol traqueobronquial deben efectuarse 

broncoscopias cada una a dos semanas hasta que el endoscopista~ 

esté seguro de que la luz está totalmente abierta y que no exis-
. (27) 

te recurrencia • Pueden ser necesarios algunos procedimientos 

mas definitivos para la resección de nódulos obstructivos o 

cicatrices estenosantes. Tapia en raras ocasiones decide lobe,g 

tomiaa pulmonares que tienen que efectuarse para lesiones bren-

quiales. Badrawy o otrosC3lhan descrito la extirpación•.quir6r--
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gica de las lesiones nasales, lagrimales y nódulos cervicales -

afectados. Algunos autores no recomiendan este tipo de procedi­

mientos cuando existen lesiones granulomatosas refiriendo que -

se acelera el periodo cicatricial y como se dijo anteriormente, 

las cicatrices se tornan mas marcadas con las subsecuentes con-

cecuencias. 

Las dilataciones nasales con dilatadores de Hagar -

se han utilizado una vez que la infección se ha erradicado y -

tienen además el conveniente de que conservan la rnucuosa la que 

en ocasiones es fisiológicamente 6til. Se ha utilizado la apli­

cación de tubos de polietileno 124• 28)del tamaffo de la fosa na-­

sal y dejados en ella por espacio de 2 a 8 semanas paraevitar -

cicatrices esten6ticas, encontrando que entre mas largo sea el 

periodo, mejores son los resultados. Los casos tempranos nesecl. 

tan menor tiempo que los tardios. 

Se han utilizado los corticoides para evitar las 

estenosis, pero no puede esperarse que en realidad las eviten. 

La mejor!a en los métodos del tratamiento, as! corno 

en las condiciones de vida en general, han reducido las severas 

deformidades que se describ!an anteriormente. 



MATE R I AL Y M.8 TODO S 
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Se tomaron para este estudio 13 casos nuevos de rino­

escleroma que se vieron en el Servicio de otorrinolaringologia y 

en el de Cabeza y Cuello del Hospital General del Centro Médico -

"la Raza'' del Insti tute Mexicano del Seguro Social de Julio de --

1979 en adelante. Los pasos que se sugieren para el estudio fue-­

ron los siguientes; 

l. Historia cl1nica. Valorando en esta el sitio de origen del -­

paciente y la residencia actual. El tiempo de evolución que -

refiere de su padecimiento. Se cuantificó en porcentaje el 

grado de obstrucción por la lesión y la variedad de la misma 

en las diferentes regiones de las vias respiratorias superio~ 

es. 

2. Exámenes de rutina. BH completa. Quimica sanguinea y Exámen -

General de orina. 

3. Confirmación del diagnóstico con biopsia de la lesión mas re­

presentativa y obsrevación por microscopia de luz tanto con 

tinciones de metil-eosina como de ilartin Starry para la iden­

tificación de la klebsiella rinoescleromatis. 

4. Cultivo nasal o faringeo por ''raspado" en medios de agar-san­

gre, .EMB ('1:osin Metilin Blue) y S 110. Bli.squeda intencionada­

de la klebsiella por el método de fermentación de azli.cares. 
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s. Cuantificación de inmunoglobulinas G, A, M y E por el método 

de inmunodifusi6n radial. 

6. Cuantificación de rosetas T utilizando eritrocitos de carnero 

sensibilizados. Cuantificación de rosetas B por el método -

de reacción con linfocitos (recubriendo previamente los erj, 

trocitos con hemolisina y complemento). 

Las cuantificaciones de rosetas T y B se efectuaron también­

en el familiar mas cercano disponible de cada paciente con -

rinoescleroma. 

7. Cuantificación del complemento de los pacientes con rinoes-­

cleroma. 

Los resultados normales de los examenes practicados se tomó­

en base a los métodos con que se efectuaron en el laboratorio 

y la interpretación y correlación de los mismos con ayuda de 

un Inmunólogo del Servicio de Inmunoalregias del Hospital de 

Especialidades del Cantro Médico 'La Raza". 

Las conclusiones obtenidas son en relación a los resultados -

que se obtienen de este estudio y además dela revisión de la­

literatura efectuada. 



RE s·u L ~·AD o S· 
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Corno puede apreciarse, la mayor1a de los pacientes, -

tienen residencia actual en el Distrito Federal con un rn1nimo de 

lOaffos. Los 2 casos residentes en el Estado de México, lo hacen -

dentro del area urbana metropolitana. Los de origen en el D.F., -

forman la mitad del grupo y continúa en orden de frecuencia los -

estados de Hidalgo y Michoacán. Es de notarse que los casos pro-­

venientes de estos estados, coincidió el inicio de la sintomato-­

log1a conel cambio de residencia (casos 8 y 9) y los demás ini--­

ciaron la sintornatolog1a tiempo después de radicar en el D.F. 

(Relacionar la tabla 1 y 3). La única expeción fué el caso 3 que­

hab1a iniciado su sintornatolog1a todavia en su estado natal (Ve-­

racruz) • Esto no quiere decir que los demás casos no hayan presen 

tado sintomatologia en el estado de origen sino que el paciente -

a veces refiere iniciarla cuando aparecen los sintornas de obstruQ 

ción nasal y duran af!os previamente con cuadros catarrales cróni­

cos mal diagnosticados. 

La edad en que aparecen los signos y sintornas claros­

de la enferemdad y en la que mas frecuentemente se efectúa el 

diagnóstico es en la de adulto joven tal como se comprueba en 

este estudio formando la gran mayoria del grupo de 21 a 30 af!os ·y 

de 31 a 40 (gdfica l) • 
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Tabla No. 1 

Medio Socio- Estado de 
Caso¿'.Edad¿'.Sexo econ6mico Origen 
1 19 M Bajo D.F. 
2 30 F Bajo Michoacan 
3 30 M Bajo Veracruz 
4 33 M Bajo Guanajuato 
5 18 F Bajo D.F. 
6 22 M Bajo Hidalgo 
7 38 F Bajo D.F. 
8 29 M Bajo Hidalgo 
9 36 M Bajo Hidalgo 

10 46 M Medio-bajo D.F. 
11 32 M Bajo Michoacan 
12 30 F Bajo D.F. 
13 24 M Bajo D.F. 
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Tabla No. 3 

Tiempo de evolución Alteraciones en los 
Caso/Edad/Sexo al momento del estudio Exámenes de rutina 

1 19 M 3 ai'los y 6 meses Ninguno 
2 30 F 14 ai'los Ninguno 
3 30 M 15 anos Ninguno 
4 33 M 3 ai'los y 4 meses Ninguno. 
5 18 F 10 meses Ninguno 
6 22 M 8 meses Ninguno 
7 38 F 6 ai'los Ninguno 
8 29 M 10 anos Ninguno 
9 36 M 12 af'ios Ninguno 

10 46 M 10 aflos Ninguno 
11 32 M 3 anos y 6 meses Ninguno 
12 30 F 18 anos Ninguno 
13 24 M 10 afias Ninguno 

Tabla No. 4 

Rosetas Control 
Caso/Edad/Sexo T (%) B(%) T (%) B (%) 

1 19 M 65 17 69 15 ("ladre) 
2 30 F 69 15 65 17 (Hijo) 
3 30 M 69 10 60 13 .(Hermanol 
4 33 M 69 16 57 15 (Hermano) 
5 18 F 66 10 61 12 (IJermana) 
6 22 M 65 17 49 16 (Hermano) 
7 38 F 64 10 57 10 (Hijo) 
8 29 M 65 13 66 12 (Hermano 
9 33 M 63 17 66 12 (Hermano) 

10. 46 M 62 . 11 58 12 (Hermano) 
11 32. M 63 15 57 13 (Hermano) 
12 30 F 54 17 .. 
13 24 69 15 58 12 (Hermano) M 



Tabla No. 2 
(HALLAZGOS) 

. Obstruccion por 
Caso/Edad/Sexo Nariz Faringe Laringe Granulomas Fibrosis Cultivo 

l 19 M G III Klebsiella sp. 
2 30 F G G G F lI Estaf. epidermidis 
3 30 M A G F A F A G F I 11 Klebsiella Pneumoniae 
4 33 M F A F F II Kleb. Rinoescleromatis 
5 18 F G III Kleb. Rinoescleromatis 
6 22 M G F F G F lI II Kleb. Rinoescleromatia 
7 38 F G A A G I Klebaiella sp. 
8 29 M A G F G F lI ll Estafilococos aureua 
9 36 M G F F ll I Kleb. sp. Estaf. Aur. 

10 46 M A A F I Eataf. y Eab:'ep. Aur. 
11 32 M F F II Estafilococos aureus 
12 30 F F F F Ill Eetaf. aureus 
13 24 M A A F F II Eataf. Aur. Pseudomon;p. 

A"' Atrofia Grados de obs trucci6n 1 

G= Granulacion I Leve (10-20%) 
F" Fibrosis II Moderado (20-50%) 

Ill Severo (50% en adelante sin llegar 
IV Completo (100%) al 100) 
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Tabla No. 5 

Dosificación de Inmunoglobulinas 

Caso IgG (mg/%) IgA (mg/%) IgM (mg/%) IgE (UI/ml 

l 2230 320 176 1700 

2 1790 330 146 Menos 800 

3 1480 320 128 Menos 800 

4 lGOO 310 112 Menos 800 

5 1000 218 250 Menos 800 

6 1140 368 300 

7 ll7El 294 182 Menos 800 

8 1600 210 176 Menos 800 

9 1690 356 170 Menos 800 

10 1270 382 228 2250 

11 1270 100 60 Menos 800 

12 1350 402 200 Menos 800 

13 1440 328 98 Menos 800 
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La klebsiella rinoescleromatis se identificó dnicamen­

te en 3 casos y fué mas fácilmente encontrarla en los pacientes 

que presentaban granulaciones floridas. Creemos que éste ndmero 

tan bajo es debido a la administración previa de antibióticos, por 

periodos crotos pero en ocasiones repetitiva. se encontró klebsie­

lla sp. en 3 casos mas y solo en uno klebsiella pneumoniae. El --­

germen secundario mas frecuentemente aislado fue el estafi1ococos­

aureus (Tabal 2). En los casos 11 y 12, ambos en etapas de fibro­

sis marcadas, fué imposible aislar el microorganismo a pesar de -­

efectuar varios intentos por hacerlo. 

Dentro de los resultados de los estudios de cuantific~ 

ción de inmunoglobulinas y rosetas, como se puede ver los resulta­

dos estuvieron por lo general dentro de los limites de la normali­

dad y no se encontró ninguna deficiencia de tipo humoral o mixta-­

(Tablas 4 y 5) • En lo que respecta a la dosificación de rosetas, -

las de tipo T se encuentran en forma general ligeramente aumentadas 

siendo la exepci6n en el caso 12. NO es ésta una elevación patoló­

gica pero en relación al grupo de controles (Tabal No, 4) sólo .in­

dica que existe una reacción leve al proceso infeccioso. Las rose­

tas B son completamente normales en ambos grupos. No existe ninguna 

relación clara con la cuantificación del número de rosetas y el -­

estado de evolución de la enfermedad pero puede verse que cuando-­

existe reacción granulomatosa en el paciente, el familiar control-
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Tabla No. 6 

Cuantificación del Complemento 

r.aso C3 (mg%) C4 (mg%) 

1 118 29 

2 115 24 

3 100 26 

4 95 22 

5 114 25 

6 1261 24 

7 128 26 

8 70 20 

9 118 22 

10 110 52 

11 78 18 

12 80 20 

13 128 23 

Valores normales para nuestro láboratorio: 

C3 = 80-140 mg% 
C4 =20- 50 mg% 
CHloo = 101-227 

CHi.oo 

1:227 

1:210 

1:170 

1:147 

l: 170 

1:120 

1:101 

1:67 

1:101 

1: 67 

1:110 

1:84 

1:103 
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presenta por lo general valores mas altos de rosetas T pero sin 

salirse de las cifras normales y sin ser ademas esta elevaci6n -

clinicamente importante. 

No se encuentra ninguna deficiencia inmuno16gica se-

cundaria. 



e o N e L u s I o N E s 
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l. En los resultados de los exámenes practicados en este estudio 

no encontramos alteraciones significativas ni concluyentes en 

que el estado inmunológico del paciente con rinoescleroma se­

encuentre seriamente afectado y que sea por tanto éste un faQ 

tor etiológico de primero orden de la enfermedad tal como se 

supone en estudio reportados en la literatura o en bases 

teóricas. 

2• No encontramos deficiencias inmunológicas ecundarias. 

3. No se apreciaron deficiencias de tipo humoral ni mixtas. 

4. En los escasos pacientes con alteraciones ligeras en los me-­

canismos de respuesta celular, existe compensación en rela--­

ción con las inmunoglobulinas. 

5. Los resultados obtenidos de este estudio nos hablan pues de -

que el paciente con rinoescleroma presenta las mismas altera­

ciones que pudieran encontrarse a los grupos generales de po­

blación de bajos recursos socioecon6micos y de nutrición po-­

bre y mal balanceada de nuestro pais, grupo al que pertenecen 

la gran mayor!a si no la totalidad de personas afectadas por 

el rinoescleroma. Creemos que el factor fundamental en la .e-­

tiolog!a es a nivel de relación huesped-micoorganismo-medio-­

ambiente. 
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Otras Conclusiones 

6. La deformidad externa de tipo Van Hebra, se presenta raramen­

te en la actualidad y no fue encontrada en ninguno de nuestros 

pacientes as! como tampoco en otros casos estudiados ya en el 

Servicio. No se obsrevaron tampoco localizaciones raras de la 

enfermedad a expeci6n del caso l que prsentaba lesión en el 

saco lacrimal. La mejor!a en los métodos de tratamiento as! 

como en las condiciones de vida en general, han reducido las -

sevreas deformidades que se describ!an anteriormente. 

7. La antibioticoterapia por periodos cortos puede ser la explic.s. 

ci6n de que exista dificultad para cultivar la klebsiella ri11.9. 

escleromatis o que no se cultive en estos pacientes. Por tanto 

el diagnóstico definitivo se efectúa por estudio histopatol6-­

gico en cualquiera de las 2 etapas iniciales y se torna mas -­

dif!c!l y a veces imposible en la etapa cicatricial. 

a. Debe sospecharse afección laringe, traqueal o bronquial cuando 

el diagnóstcio de la enfermedad se hace en la etapas catarral­

º en la granulomatosa aún en la ausencia de sintomas. 

9. Los antibióticos en especial la estreptomicina sigue siendo el 

tratamiento.de elección, pero éstos no evitan que las fibrosis 

y estenosis aparescan en las a tapas tard!as. 
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10. El tratamiento puramente médico no modifica el cuadro desde el 

punto de vista c11nico ni histológico en las etapas tard1as. 
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C O M B N T A R I O 

Vivimos en una época remarcable dentro de la ~edicina. 

Los sue~os de ayer se convierten hoy en dia en realidad. Lo que el 

futuro tiene almacenado para la humanidad, no puede predecirse. 

Enfermedades que alguna vez se pensó que eran incurables se encuen 

tran ahora dentro de las posibilidades de erradicaci6n permanente. 

Enfermedades infecciosas ·que antes causaban incapacidad permanente 

y grandes desfiguramientos, se encuentran hoy en dia denrto de con 

trol. 

El rinoescleroma es actualmente uno de los padecimien­

tos dentro de nuestra especialidad que tienen muchos puntos desco­

nocidos y existen muchas teorias en cuanto a su etiologia as1 como 

en su tratamiento que actualmente es factor de que se estén utili­

zando móltiples y variados tratamientos en vias de experimentación. 

En cuanto a la etiolog1a es poco lo que se ha escrito y estudiado, 

y la mayoria de ésta está encaminada hacia el factor infeccioso. 

Tal como se puntualizó en las conclusiones y en base a 

los resultados obtenidos, no consideramos al factor inmunológico -

como de los de mayor importancia en su etiolog1a y creemos que debe· 

existir algón o algunos otros factores mas finos en la relaci6n -­

huésped-klebsiella y a las areas geográficas en que se presenta. 

El futuro y los estudios que de ésta enfermedád se efectóen, nos 

sacaran de dudas en cuanto a los misterios del rinoescleroma. 
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