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1 N T R o D u c e 1 o N 

El Escleróma Nasal es un padecimiento caracterizado por un proc.!:. 

so Inflamatorio crónico de la nariz que provoca· el endurecimiento (escle­

rosis) de la mucosa nasal Interna por un proceso de infiltración que pue­

de extenderse al labio superior, a las encias, a la faringe y aOn al tra.!:_ 

to respiratorio bajo. Cuando el tejido infiltrado se retrae (retracción -

cicatricial) la nariz se puede deformar y endurecer. Adem~s del proceso -

lnfiltrativo se produce la secreción de un lfquido purulento y fétido, -­

que al secarse provoca la formación de unas costras. Esta afección est~ -

provocada por un microorganismo especifico que en la actualidad se ha in­

dividual izado como Klebsiella Rinoscleromatls o Bacilo de Frltsch. 

La calificación de Rinoescler6ma se debe a Hebra que fué quien -

describió por primera ves la enfermedad en 1870, sin embargo; el término­

se demostró que era muy limitado, ya que la misma enfermedad puede afec-­

tar también la faringe, la laringe y los bronquios. AsT mismo, se han em­

pleado otros nombres como Rinofarfngoescleroma (Wolkowicz), Escléróma Res 

piratorlo (hogner), Laringoescleróma (chiar!), teniendo éstos escasa for­

tuna,ya que la gran mayorfa de los casos predominan de modo indudable las 

alteraciones de las fosas nasales. 

Distr(buci6n Geográfica.- La enfermedad al parecer es originaria 

de Galltzia, reglón del centro de Europa (R.S.S. de Ucrania), situada en­

tre las estribaciones septentrionales de los C~rpatos y los altos valles­

del Vfstula y del Dn leper del Bug y del Seret. 

Desde esta región el padec'imiento se ha ido extendiendo a los -­

pafses limftrofes, de forma tal que en la actualidad se le encuentra en -

Polonia, Hungrfa, Ucrania,. Alemania, ltal ia, Suiza, en paf ses no europeos 

como Sumatra, Java, Marruecos, Egipto, Norteamérica, Cuba, México, Centro 
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, américa, Sudamérica. Algunos autores consideran que la enfermedad se ha--

1 la en etapa de incremento de su frecuencia, (en Rusia en 1888 se report!!_ 

ron 21 casos y para 1932 se reportaron 1500 casos), esto tal vez se deba­

al progresivo conocimiento de Ja sintomatologfa, Jo que plantea mayor fre 

cuencia en el diagnóstico. 

Etiologfa.- Hebra, que juntamente con Kaposl investigó también -

Ja Histologfa de esta enfermedad, supuso que se trataba de un tumor clasi 

ficable entre los Glfomas y Sarcomas. En oposición a esta hipótesis ya 

Hlkul icz opinaba que era un proceso inflamatorio y, en 1862 Frlsch fué el 

primero en poder demostrar en las secreciones nasales Ja existencia del -

Bacterium Rhinoscleromatis. Al cabo de dos años Cornil Alvary consiguió -

la demostración de este germen en las células vacuol izadas de 11Hlkul lcz11
-

en cortes histológicos de Jos granulomas. 

La trasmisión de Ja enfermedad por inoculación a animales toda-­

vfa no se ha conseguido hasta ahora con seguridad. Por consiguiente aón -

se duda de Ja especificidad del Bacilo de Frisch. 

La infecciosidad de la enfermedad es bastante escasa. El perfodo 

de incubación es desconocido, Jo mismo que el modo de la Infección aón -­

cuando se considera que puede producirse a expensas de las gotitas de --­

Flugge, constituyendo las fosas nasales la puerta de entrada y estable--­

ciéndose el efecto primario en la mayorfa de Jos casos en esta reglón. A­

partir de aquf, Ja infección progresa, al principio por continuidad, a 

las áreas vecinas y, más tarde, por vfa· intracanalicular, a los restantes 

órganos del tracto respiratorio. 

El hecho de que en casos aislados faltan las alteraciones de las 

fosas nasales y sólo están afectadas Ja faringe y Ja hlpofaringe permite­

. sospechar Ja posibilidad de una infección alimentaria. 

Slntomatologfa.- El comienzo de la enfermedad es generalmente -· 

discreto, en el primer estadio no hallamos ·más que una prolongada fase··ca 



tarral con rinorrea y obstrucción nasal clfnicamente semejante a una rini 

.tls crónica inespecffica, acompañada de descargas mucopurulentas, even--­

tualmente remplazada por una extensiva costra nasal, la cual es causa muy 

frecuente de espistaxis, que en conjunto constituye un cuadro similar a -

la Ocena. Ciertamente que en la mayorfa de los casos no se afecta la re-­

glón olfatoria, de manera que, al principio se conserva este aparato sen­

sorial. En algunos casos puede reconocerse ya en este estadfo la exi~ten­

cia de pequeños engrosamientos circunscritos a las regiones media y post!:; 

rlor de las fosas nasales. 

Estos engrosamientos se hacen más evidentes y claros en el segu.!!_ 

do estad1o, adquiriendo ahora un caracter similar al lupus •. Los Iniciales 

y pequeños nodulillos, de consistencia muy dura, aumentan lentamente de -

tamaño y van·convirtiéndose en infiltrados de más amplia superficie y con 

aspecto giboso generalmente de 2-3 cms. 

En el tercer estadio el cuadro adquiere un aspecto tumoral, las­

infiltraciones siguen aumentando de tamaño, proliferan hasta ocluir la -­

luz de las fosas nasales y separan sus paredes. Impregnan también la piel 

y pueden proporcionar a la pirámide nasal el aspecto de "nariz de tapir". 

Se constituyen ahora granulomas de tipo verrucoso, con aspecto tumoral, -

de un tamaño aproximado al de una lenteja o un guisante, dureza leñosa y­

que sangran con ·facilidad al contacto. Estas alteraciones se encuentran -

también en los segmentos posteriores de las fosas nasales, en las coanas, 

en la epifaringe, puede infiltrar el velo del paladar, faringe, base de -

la lengua y epiglotis. 

Finalmente se detiene el proceso de tipo inflamatorio y comienza 

la formación cicatricial con endurecimiento y estenosis de los orificios­

nasales y de las coanas, 

SegOn los criterios de la U.C.L.A; (Universidad de Cal lfornia en 

los Angeles) los estadfos clfnicos del Escleróma nasal son los siguientes: 

3 



Estado Exudativo.- Consistente en congestión de la mucosa nasal­

, y eliminación de moco. 

Estado Prollferativo.- Caracterizado por la presencia de nódulos 

granulomatosos e infiltración. 

Estado Cicatricial.- Caracterizado por extensiva formación de el 

catrlz. 

Anatomía Patológica,- La histología del Escleróma nasal seco--­

rresponde ~on el curso de las manifestaciones clínicas. 

Durante el primer estadía, el cuadro está dominado por la forma­

c Ión de granulaciones inespecíflcas que todo lo m~s. se caracteriza por -

.la abundancia en vasos y el denso infiltrado· llnfocitarlo y plasmocítlco, 

El epitelio de la mucosa sufre una metaplasia precoz. Son raros los slg-­

nos especfflcos pero en esta etapa se puede encontrar células de Mlkulicz 

completamente llenas de·bacilos del escleróma, 

En el segundo estadto, el tejido de granulación adquiere un as-­

pecto espectfico, encontrándose por todas partes grandes y pequeños gru-­

pos de células espumosas, 

En el tercer estadto', domina la esclerosis y la retracción· clca­

trlzal porp.roliferacl6n de un tejido corijuntlvo coHigeno. 

El diagnóstico del rinoesclerorna puede ser muy diffcll, sobre to 

do en los casos poco característicos. Es necesar.io la real izaclón de una­

anamnesis exacta. 

La investigación histológica es de gran Interés, pero la seguri­

dad del diagnóstico, sólo se coñsigue cuando tiene lugar este estadto du­

rante el período de granulomas especfflcos o con la demostraci(in del ger­

men, no solo en cortes histológicos, sino también los cultivos de secre-­

ción nasasl. Algunos autores refieren haber encontrado anemia .1 i:gera, 1 in 

focltosls, eosinofilla (30%). 



Las cornpl.icaciones agudas del rinoesclerorna son raras, el paso -

de la infección a los senos paranasales, vías lagrimales, óído medio, la­

ringe, traquea y bonqulos puede conducir a un estrechamiento concéntrico­

lento, neumonía, asfixia y muerte. 

Flsiopategénesls de la enfermedad,- En tanto que el paciente es­

inmunológicamente competente, la patogénesls se establece por una lntera_s 

clón entre las células de Mlkulicz y la K. Rhinoscleromatis intracelular. 

Las células· de Mikullcz son histiocitos en diferentes estadías -

de fagocitosis. La bacteria contenida en el interior del fagocito posee -

una fina cubierta de mucopil isacárldo. Este material polisacárido no dig~ 

rlble por el fagocito, es Importante para la patología de ·1a enfermedad,­

aunado al i~cremento de la presión osmótica y a la formación de mOltlples 

vacuo las hidrópicas logran la ruptura de las células de Mlkul lcz. La l lb.!:_ 

ración del mucopollsacárido supone la iniciación del ciclo para que su--­

puestamente la enfermedad se prolongue aOn en ausencia de la bacteria. 

Posteriormente, la prematura ruptura de las células de Mlkulicz, al no ac 

tuar en forma adecuada sus procesos líticos en contra de la bacteria en -

la fagocitosis, 1 ibera a la bacteria aan viable, Esta lnfectlva destruc-· 

cl6n permite que el proceso infeccioso continue. 

Diagnóstico.-_ El escleróma nasas] se diagnostica en base a cua~­

tro criterios que son: Clínico, BacteriolOgico, Histológico e lnmunológl· 

ca.~ 

Clfnicamente el diagnóstico se obtiene mediante una adecuada --­

anamnesls y la exploración física~ Bacteriológicamente se obtiene median­

te la demostración de K. Rhlnoscleromátis-en los cultivos de la secreción 

nasal. Histológlcamente se obtiene mediante la demostración en biopsia .de 

mucosa nasal o de otra región afectada, de las células de Mikulicz llenas 

de bacilos Gram negativos, capsulados, intracelulares, llamados bacilos -

de Frlsch. lnmunológicamente el diagnóstico se efectua detectando altera­

ciones tanto en los factores de la inmunidad humoral como los de lnmuni-­

dad celular. Las alteraciones de la inmunidad humoral se detectan por me-
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dio de pruebas como la titulación de anticuerpos, cuyos tftulos están ele 

vados en rangos que van de 1:320 hasta 1:2,800, mediant;_pruebas de aglutJ.. 

nación, fijación de complemento, inmunofluorescencia, inmunoelectrofore-­

sis, etc. Las alteraciones de Ja inmunidad célular son detectables median 

te pruebas como· son: Alteraciones morfológicas de Jos linfocitos, recuen­

to de linfocitos, pruebas de medida de Ja activación del metabolismo oxl­

dativo, como quimioluminiscencia, consumo de 02 Jeucocitario, test de re­

ducción de NBT (nitro azul de tetrazolio) cuya reducción no se produ'ce si 

no se activa el metabolismo oxidativo Jeucocitario, cuantificación de fa­

gocitosis bacteriana, etc. Los leucocitos de pacientes con enfermedad gr!!_ 

nulomatosa crónica no pueden reducir normalmente el NBT y esto está en re 

!ación directa con Ja Inhabilidad de matar microorganismos, de Igual man!_ 

ra, los leucocitos de· personas. normales matan el 95% de la's bacterias en-

120 minutos, en cambio, los leucocitos de pacientes con enfermedad granu­

lomatosa crónica matan menos del 10% de las bacterias en el mismo tiempo­

y además las bacterias viables en estos pacientes se encuentran dentro de 

los leucocitos indicando que la fagocitosis ha ocurrido pero que la des-­

trucción intracelular de las mismas es deficiente. 

En casos cuyo diagnósti:co · se dificulta, es posible requerir de­

exámenes radi_ológicos como son: senos paranasales, tomograffa facial com­

putada, cialograffa lagrimal y algunas veces será necesario llevar a cabo 

procedimientos más invasivos como la larlngoscopfa y la broncoscopta, 

Diagnóstico Diferencial,- En escleroma nasal es conveniente efec 

tuar diagnóstico diferencial con entidades como el Reticuloma Maligno, -­

Blastomlcosls, Sarcoidosis, Goma Tuberculosa, Sffll Is, Lepra, Leismanlasi;s 

y Rinitis Alérgica. 

Tratamiento.- Hasta la época antibiótica, el tratamiento del Ri­

noescleroma parecfa inOtll, sin embargo; se han usado diversos procedl--­

mlentos como son: extirpación quirOrgica de los granulomas, cauterización 

eléctrica, roetgenterapia, antibloticoterapia y Oltimamente se ha recurr,! 

do al uso de rayos Laser, sobre todo en las lesiones de traquea y bron--­

qulos mayores. 
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Desde el punto de vista medicamentoso, a pesar de ser refracta-­

rlo a los antlbi6tlcos, se usaron el yoduro de potasio, ácido crómico, -­

'quinina, tartrato potásico y neosalvarsan. En la actualidad se considera­

qué el mejor tratamiento es a base de Estreptomicina 1-2 grs. diarios, Te 

traclcllnas 1-2 grs. al dta durante tiempos prolongados, sin embargo; los 

resultados son poco alentadores. Asf mismo se han utilizado las autovacu­

nas que al parecer dan buen resultado. 

En nuestro pafs la información que se posee respecto al padecl-­

mlendo es muy escasa,. casi nula, no tenemos ubicada ni la frecuencia ni -

la distribuci6n del padecimiento. Toda la Información obtenida para el -­

presente trabajo es· de paises extran1eros. 
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M A T E R 1 A L y M E T O D O S 

Para el presente trabajo, se emplearon 25 pacientes que asistie­

ron a la Consulta Externa de Medicina Familiar en la C.H.G.Z.# con M/F 

de la Ciudad de Oaxaca, Oax., sospechosos de padecer Escleróma nasal o --­

ser portadores sanos de K. Rhinoscleromatis. El tiempo de detección fué -

del lo de Marzo de 1985 al 31 de Diciembre de 1985. 

Las muestras de raspado de mucosa nasal fueron tomadas con hiso­

pos estériles y sembrados directamente en los medios de cultivo en el La­

boratorio de Análisis Clínicos de la C.H.G.Z. # 1 de Oaxaca, Oax. Los me­

dios de cultivo empleados fueron: E.M.B. (Eosin Metilen Blue), 5110 y G.S 

una vez sembrados con el especimen, fueron incubados a 37 grados centígr~ 

dos durante 24 horas, posterior a los cuales se hacía la identificación -

de la morfología colonial y las colonias que reunían las características­

morfol6gicas sospechosas de K. Rhinoscleromatis, se les hacían pruebas de 

identificación bioquímica en los medios de T.S. l. (Triple Sugar lron), 

M.1.0. (Motilidad Indo! Ornitina) y L.1.A. (Lisine lron Agar). Comprobado 

su comportamiento como K. Rhinoscleromatis, se enviaron las cepas al ·LabQ 

ratorio Nacional de Salud PQbl ica, Hospital de Pediatría C.M.N. en donde­

se confirmaba y se tipificaban sero16gicamente las cepas como K. Rhinos-­

cleromatis. 

Solamente en 4 pacientes fué posible efectuar biopsia, las cua-­

les se procesaron en el Laboratorio de Anatomía Patológica de la C.H.G.Z. 

# l en Oaxaca, Dax. Todos fueron reportados con abundamentes células de -

Mlkulicz con bacilos Gram negativos intracelulares. 



R E S U L T A D O S 

De los 25 pacientes .estuQiados en el lapso del lo de Marzo al 3\ 

de.Diciembre de 1985, en t8 pacientes (72%) se aisló K. Rhlnoscleromatis• 

del cultivo de raspado de mucosa nasal, en los 7 pacientes restantes·---­

(28%) no se logró el aislamiento de dicha bacteria a pesar de cultivos· re 

petitlvos. Ver Gráfica t. 

Entre los datos clfnicos observados en los pacientes en quienes­

se aisló K. Rhlnosclerornatis encontrarnos anosrnia en 17 paci'entes (94%) r 
cosiras en mol~e en 13 pacientes .(52%). Ver.Gráfica 2 • 

. La croni·cidad del padecimiento varió desde 8 meses hasta tB años 

segOn se muestra en la gráfica 3. 

La mayor frecuencia del padecimiento se presenta en el sexo fem!:_ 

nlno con 10 casos (55%) en el masculino fu!l! de 8 casos (4'5%). Ver Gráfica 

4. 

La mayor incidencia se local Iza entre la segunda y tercera déca• 

da de la vida. Ver Gráfica s .. 

El 100% de los pacientes ca rectan de háb l tos higiénlcodletlitlcos 

adecuados, proventan de .medio socioeconómico baJo, lo qué aunado al haci­

namiento probablemente facilitaba la trasmisión del padecimiento, ya que­

encontramos en dos familias más de un miembro afectado, 

De los tB pacientes, 14 de ellos son habitantes de la Ciudad de­

Oaxaca, Oax., los 4 .restantes proventan de la Reglón del Istmo, txtepec -

· (t), Juchltán (1), Salina Crui (2) respectivamente. 
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e o N e L u s 1 o N E s 

1.- La frecuencia de Escler6ma Nasal en 25 pacientes estudiados fué de --

72%. Todos los pacientes son derechohabientes del l .M.S.S. en Oaxaca, 

Oax. Tomando en consideración que es un padecimiento de muy baja lncl 

dencia en otros pafses la frecuencia en nuestro medio es considerable. 

2.- El Escler6ma Nasal se encontró en pacientes con edades que fluctuaron 

desde .5 años hasta 60 años, con mayor frecuencia entre los 15 a 30 

años. Coincide con las cifras dadas por otros autores ~ue reportan·ma 

yor frecuencia entre la segunda y tercera década de la vida, 

3,- Todos los pacientes con Escler6rna Nasal proventan de medio sociecon6-

mico bajo y con h~bitos higiénlcodietéticos deficientes. 

4.- La cronicidad del padecimiento varió desde 1 hasta 18 años. 

5.- Todos los pacientes presentaban alteraciones del sistema olfatorio. 

6.- Dos de los pacientes. tenfan un familiar en quien se aisló K. ~hlnos-· 

cleromatis, por lo que es probable que el hacinamiento y la prolonga• 

da exposlcl6n .a la enfermedad sean factor decisivo en la trasmisión -

de la enfermedad. 

7.- El tratamiento hasta el momento ha sido Ineficaz, ningOn paciente pr;, 

sent6 mejorta total. 

8.- La frecuenéia real se descono.ce, no se ha precisado la incidencia, la 

investigación no es representativa, sin embargo; el estudio nos de-·­

muestra que el problema existe en la población derechohabiente de --­

nuestra unidad, por lo que se aconseja a los Médicos Familiares bus-• 

car intenslonadarnente los casos de Rhinosclrerorna Nasal ante cual---­

quler sospecha cltnica. 
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