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l. 1 NTllOlllX:CION 

El motivo de este trabajo, es realizar una tesis 

que se fundamente en los diversos trata111ientos del 

r 1noescleroma, ya que pude observar que los 

especialistas lo manejan de diversa manera. 

II. ABI'ECEDENTES 

El escleroma resp1rator1o es una enfermedad 

granulomatosa inflamatoria, crónica y especifica que 

tiene afinidad por la mucosa del tracto respiratorio 

alto. Por ello, algunos autores proponen que el término 

"rlnoescleroma" debe desecharse, ya que solo involucra 

la participación de la nariz como órgano de choque [Rers 

1, 2, 3). 

El primer reporte de esta entidad fue hecha por Von 

Hebra, dermatológo Vienés, en 1870 apareciendo 

posteriormente reportes en Egipto, hechos por Hadden en 

1922, Shaheen en 1953 y Handowsa y Elw1 en 1958 IRefa 4, 

5). 



Esta enfermedad afecta por igual a hombres y 

mujeres, teniendo su llal'Or incidencia entre los 15 y 35 

af\os de edad. Su agente casual, la Klebslella 

rhlnoescleromatls, que llene la caracteristica de 

encontrarse en forma intracelular en los histiocltos, 

dando su origen a las células de H1ckul1cz. 

En la actualidad existen varios métodos de 

laboratorio y gabinete que nos ayudan a real izar el 

diagnóstico; van desde el exudado nasal hasta la 

tornografia axial computarizada, siendo la biopsia la más 

Importante, ya que a través de ella, podemos observar 

directamente el germen causal, mediante la tinción de 

Warthln-Starry, que permite apreciar las células de 

Hlckullcz en la etapa florida; se caracterizan por ser 

grandes y vacuoladas "espumosas" conteniendo u los 

microorganismos en su interior [Rere s, 7, BJ. 

Toppozada et al, han realizado estudios de 

microscopia electrónica, encontrándo hallazgos 

importantes, tales como: edema intercelular, bacilos 

intactos cubiertos por una capa de polisacáridos con 

defectos en la lámina basal y migración de 

pollmorfonucleares [Rera e, 101. 
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El trata111iento puede ser médico o quirúrgico, 

dependiendo de la etapa en que se encuentra el paciente, 

ya que en los dos primeros estadios es útil el 

tratamiento médico, no asi en la fase de cicatrización, 

en l.a que el uso de antimicrobianos es inútil !Ror 641. 

Múltiples autores preconizan el 

antimicrobianos en el tratamiento del 

uso de 

escleroma 

respiratorio, siendo la estreptomicina el primero que 

se usó en 1948 !Ror. 12, 131. 

El consenso actual en el uso de antimicrobianos, es 

administrar tetraciclinas a dosis de 2 g al dia, por un 

tiempo minimo de dos meses para prevenir la recurrencia 

de la enfermedad, reduciendo la dosis a 1 g después de 

un mes de tratamiento, con biopsias de control cada tres 

meses [ Rof 61). 

En cuanto a la clclofosfamlda, cabe declr que no se 

habla utilizado en esta enfermedad hasta fechas 

recientes. Pertecene al grupo de los cltostáticos, y 

dentro de . estos al grupo de sustancias donadoras de 

grupos alqulllcos por via oral, que tiene la 

caracteristica de combinarse con las células en 

cualquier fase de su ciclo [Rafa 14, 15). 
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El trataaiento generalmente se inicia con. dosis de 

2 a 3 ag por kg de peso al dia, durante diez dias y por 

via oral o endovenosa. Las dosis de mantenimiento son 

calculadas de forma que la cifra de leucocitos en la 

biometrla heMtlca se aantengan entre dos y cinco mil 

por mm3
, oscilando habl tualmente entre 50 y 200 mg por 

dla, y por via oral IRera 1s, 1e1. 

El tratamiento quirúrgico debe reservarse para la 

etapa de cicatrización, y estarfl Indicado siempre que 

haya estenosis Importante, o bien, obstrucción de las 

vlas respiratorias altas IRera 11, 1e, 1s, 201. 

El rlnoescleroma se trata de una Infección crónica 

destructiva de la nariz y las vias respiratorias 

superiores causada por un bacl lo encapsulado 

gram-negatlvo relacionado con Klebslella pneumolae. En 

las flreas donde es endémica, como p. ej. URSS, Europa, 

America Latina y Oriente, el rlnoescleroma es una causa 

bien conocida de deformación facial y de una peligrosa 

obstrucción de vias respiratorias superiores. El agente 

productor, K. rhlnoscleromatls, no existe en la 

mlcroflora humana normal, pero se cultiva con facilidad 

a partir de las lesiones de rlnoescleroma. No se conoce 

su modo de transmisión y su respuesta al tratamiento es 
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lenta. La enfermedad progresa desde una fase Inicial que 

asemeja un resfriado común a un estadio atrófico en el 

cual la mucosa respiratoria aparece seca y granulosa, y 

finalmente a un estadio nodular caracterizado por el 

crecimiento de masas submucosas parecidas a un tumor 

causadas por lnf lamaclón granulomatosa. Estas 

tumefacciones obliteran los orificios nasales, deforman 

la cara distendiendo las estructuras nasales y se 

extienden hacia abajo, hacia la faringe y laringe con 

las subsiguientes anosmla, dlsfonla y obstrucción de la 

via áerea. La afectación larlngea aislada es rara pero 

más peligrosa, debido a que puede dar lugar a una muerte 

precoz por asfixia. Mlcroscóplcamente las lesiones 

están repletas de macrófagos espumosos, algunos bastante 

grandes o multlnucleados (células de Hikulicz). Existen 

agregados de estas células espumosas salpicados en el 

seno del estroma fibroso bien vascularizado, que también 

contiene linfocitos y células plasmáticas. En el 

interior de las vacuolas cltoplasmáticas de los 

macrófagos existen dlplobacllos encapsulados, que se 

ponen mejor de manifiesto por tlnción argéntica. El 

epitelio suprayacente muestra proliferación, a veces 

metaplasla escamosa, o incluso alteración 

seudoepltel lomatosa !Rer SSJ. 
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El rlnoescleroma se caracteriza por las células de 

Hikulicz y los cuerpos de Russel l. Se puede aanifestar 

solo como una hiperplasia pseudo-epiteliomatosa de la 

laringe. El tratamiento de elección son las sulfonamidas 

y antibióticos (atreptomlcina, 11111piclllna o 

tetraclcllna). 

El agente causal es la Klebslella rhlnoescleromatls 

(Von Frlach'a bacilo). El sitio primario de afección son 

las narinas. Hay tres estadios de esta enfermedad: 1) 

atrófica, 2) nodular, 3) eetenótlca. Los sintomas 

incluyen rinorrea purulenta y fétida IRer 591. 

El rlnoescleroma presenta varios sintomas dentro de 

los cuales los más comúnes son la obstrucción nasal 

seguida por deformidad nasal y epistaxis. Sintomas menos 

frecuentes incluyen disfagia, resequedad de garganta y 

epifora. El hallazgo fisico más común es la formación 

granulomatosa de la mucosa nasal y de nasofaringe. Los 

senos paranasales, la laringe y la traquea pueden estar 

afectados. La obstrucción de la via éerea, la hemorragia 

y la extensión intracraneana pueden ser fatales 1 ner 2¡. 

La transmisión del rinoescleroma ocurre por el 

contacto prolongado con personas en la etapa activa de 

6 



la enfermedad. Esta enfermedad progresa por tres 

estadios: la etapa r.!..nl~ caracterizada por descarga 

nasal purulenta, la biopsia generalmente revela 

inflamación inespecifica. La etapa florida es la 

reacción granulo111atosa de la mucosa y la etapa fibrótica 

que representa la resolución de la enfermedad con 

cicatrización y la deformidad anatómica subsecuente. El 

compromiso laringeo 

traqueoatollla IRer 21. 

o traqueal puede requerir 

El diagnóstico diferencial del rinoesclero111a 

incluye procesos clinicamente similares como 

rlnoalnusltla bacteriana aguda o crónica, granuloaatoaia 

de Vegener, reticuloaia maligna, aarcoidosla, 

tubercoliaia, lepra 7 carcinoma IRer 21. 

Las complicaciones tardias de la enfermedad 

incluyen deformidad nasal, estenosis glótica y 

subglót1ca las cuales se pueden evitar con el 

tratamiento adecuado IRer 21. 

El rlnoescleroma afecta todas las edades sin 

distinción de sexo. Se presenta con mayor frecuencia en 

adultos Jóvenes y puede presentar sintomas 10 afios antes 

del diagnóstico. El contacto con personas enfermas y la 

7 



11ala higiene aparente.ente son necesarios para el 

contagio. Tres estados cllnlcos se han reconocido. El 

estado exudativo que consiste en congestión de la mucosa 

y rinorrea purulenta. El estado proliferativo con 

nódulos granulo11atoso e infiltración y el estado de 

cicatrización con la extensa forllllCión de costras. Una 

fase atrófica se aprecia entre la pri11era y segunda 

etapa IRer 221. 

El rlnoescleroma se inicia COllO un estado catarral 

prolongado con rinorrea y obstrucción nasal que semeja 

una rini tls inespeciflca. Sigue una descarga purulenta 

con formación de costras. La granulación de la mucosa 

puede causar frecuentemente epistaxis en la fase 

atrófica. Clinicamente se puede confundir con la rinitis 

atrófica de la cual difiere por la formación de nódulos 

granulomatosos en el sept1111, cornete inferior y en el 

piso del vestibulo nasal. Puede ocurrir destrucción de 

hueso y cartilago ocasionando deforllllCión de la piramide 

nasal y erosión del paladar. El conducto nasolacrimal 

puede estar obstruido. Las deformaciones incluyen la 

nariz en silla de montar, la ausencia del septum y la 

destrucción de los cartilagos del ala basal IRer 221. 
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Existen varios -':todos para confirllllr el 

diagnóstico Incluyendo el cultivo de'f érea afectada, 

biopsia de la lesión, serologia e irununoqu1111ca (Reí 

22). 

No existe una dlsainuci6n especifica de los niveles 

séricos de properdina y del sistema del coaplemento (Reí 

221 

Mientras el paciente est~ 1nmunol6gicamente 

competente la patogénesls se puede explicar por la 

Interacción entre las células de Hlkullcz y la K. rhlno 

escleromatis intracelular. Las células de Hikullcz son 

hist ioc1tos en diferentes estados de fagoc1 tos is [Ref 

221. 

La liberación de mucopollsacéridos puede prolongar 

la enfermedad aún en ausencia de bacterias [Reí 221. 

Basados en los tests de sensibilidad 1n vltro el 

organismo es sensible a la mayoria de los antibióticos 

con cobertura para gram negativos excepto penlc1 Una y 

ampicl llna !Reí 22J. La estreptomicina ha sido usada 

para el rlnoescleroma desde 1948, pero esta limitado su 

uso prolongado por la ototoxlcldad (Reí 22J. 
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Se han usado las cefaloGporlnas en la lnfancla y el 

eabarazo como una alternativa para evitar el manchado de 

los dientes que produce la tetraclcllna 1Rsr 221. 

El rinoesclerom es una enfermedad granulomatosa 

cr6nlca que afecta predominante11ente las fosas nasales 

pero también otras éreas del tracto respiratorio 

superior. Asi en 1932 el Congreso Internacional de 

Otorrinolaringologia reconoció que Eaclerol8 es un 

téraino lllÍlS apropiado para esta entidad 111er eJ. 

Estudios epidemiológicos han deaostrado que el 

Rinoescleroma afecta de igual 1118.Jlera a hombres y mujeres 

con mayor incidencia entre los 15 y 35 aflos IR•r eJ. 

Los hallazgos clinicos del escleroma dependen del 

estado clinico de la enfermedad. Existen tres estados en 

la historia natural del rinoescleroma: un estado 

exudativo o catarral, un estado proliferativo o 

granulomatoso y un estado de cicatrización. El estado 

catarral se caracteriza apor una inflamación de costras 

en las fosas nasales. Esta etapa puede durar semanas o 

meses y suele confundirse con rinitis atrófica. En el 

segundo estado aparecen <u-eas nodulares que coalescen y 

forman 1113Sas granulomatosas. Los granulomas 

eventualiaente se fibrosan y foraan clcatrlces en la 

tercera etapa de la enfermedad IRer eJ. 
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Huchos pacientes con rinoescleroaa presentan 

sintomas muchos aflos antes de buscar atención médica 

lRor 8). 

La obstrucción nasal es el sintoma más común pero 

la rinorrea y la epistaxis periódica pueden presentarse 

!Ror 8J. 

El diagnóstico diferencial debe hacerse con 

tuberculosis, actinomycosis, sifilis; histoplasmosis, 

blastomicosis y paracoccidiomycosis; leishmaniasis; 

granulomatosis de Wegener, granuloma letal de la linea 

media y sarcoidosis !Rer 8J. 

La biopsia de la lesión del rinoescleroma en la 

etapa temprana puede solo revelar inflamación 

inespecifica. Sin embargo, 

clAsico es un infiltrado 

el cuadro histopatológico 

subepitelial de células 

plasmáticas, linfocitos e histiocitos vacuolados. Los 

cuerpos de Russell y pollmorfonucleares se pueden 

apreciar. Los cuerpos de Russell son células plasmáticas 

degeneradas que aparecen como 

eosinófllos en la tinción de PAS. 

cuerpos alargados 

Hikulicz fue el 

primero en describir los histiocitos vacuolados que 

ahora llevan su nombre. Estas células miden de 100 a 200 
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micras, tienen núcleo excéntrico y comúnlll?nte contienen 

la klebslella en su citoplasma. Estas células tipifican 

el rinoescleroma pero su presencia no es necesariamente 

patognomónica 111er BJ. 

Desde que se descubrió el rlnoescleroma varios 

tratamientos se han usado co11<> cirugla, radioterapia y 

quimioterapia, solos o combinados. Desde que la 

estreptomicina se usó en 1948 los antibióticos se han 

mantenido en el tratamiento del rinoescleroma. IRer el. 

La radioterapia fue usada por Reyes en 1946 y por 

Hollender en 1954 pero algunos autores actualmente le 

hallan poca utilidad. En efecto la Klebslella 

rlnoescleromatls es sensible a todos los medicamentos 

contra agentes gram-negativos. Muchos han usado la 

tetraciclina como droga de primera elección y otros han 

adicionado estreptomicina cuando la tetraciclina por si 

sola falla. Holllnger preconiza el uso de los dos 

medicamentos con un régimen de estreptomicina de gr 

diario y tetracicllna 2 gr, diariamente. La 

estreptomicina es bactericida actuando sobre los 

ribosomas de los organismos e inhibiendo la sintesis de 

proteinas. Es más activa en el estado de proliferación 

de los microorganismos. De otra parte la tetracicllna es 

bacteriostático como la eritromlclna y el cloramfenicol. 
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La desventa.Ja de 

ototoxicidad y de la 

la estreptoaicina es la 

tetracicllna que se debe 

administrar 4 veces al dla por muchos meses. El sulfato 

de Kannamicina ha sido usado y Hlller reportó buena 

respuesta en un caso tratado con cefalexina IBJ. 

Coao consecuencia de la poca penetración de los 

medicamentos en los teJidos relativamente avasculares 

los antibióticos no son efectivos en la etapa de 

clcatrlzación para esta etapa IBI. 

A continuación menciono algunos avances en el 

tratamiento del rinoescleroma que expuse en el XXXIX 

Congreso Nacional de la Sociedad Mexicana de 

Olorrinolaringologla y Cirugla de cabeza y Cuello en 

Puebla en abril de 1989: 

• Rlflllllplclna local en el tratamiento del 

rinoescleroma. Huchos antibióticos, agentes 

quimioterapeútlcos y otros qulmicos han sido usados 

en el tratamiento del escleroma sin muchos 

resultados. La rlfampiclna ha sido usada 

sistemáticamente y se exponen en este articulo 

buenos resultados con el uso tópico 1e1J. 
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• Trat1111Jento del esclerom con Ceforanlde. Se 

describen tres pe.cientes tratados con 120 g de 

ceforanlde collO dosis total por via oral durante un 

periodo de dos meses encontriuldose 

bacteriológicamente estériles al final del 

tratamiento y con notable mejoria clinica. El 

Ceforanlde es una cefalosporina de segunda 

generación 1021. 

• Efecto de la estreptomicina e 1rrad1acl6n en el 

r1noescelroma. La 1rrad1ac1ón destruye los 

organismos y la estreptomicina activa los 

mecanismos de defensa de las mucosas. Su uso 

·combinado ha dado buenos resul lados (B3J. 

• Tratamiento del escleroma con clclofosfamlda y 

tetraclcllnas. Se trataron 14 pacientes con 2-3 

mg/hr de ciclofosfwnida y 200 mg al dia de 

tetracicl ina durante 10 meses por ciclos de 10 

dias, tomá.ndose biopsias de control al 1n1c1o del 

tratwnlento, a los seis meses y al término del 

mismo con porcentajes de curación del 91.6. !BCI 

• Uso del Interferon en el escleroma. Se ha utilizado 

el interferon (ltnfoclna) que actua como 
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inauno11<>dulador en el tratamiento del esclero-. No 

se ha logrado predecir c~les pacientes responderén 

y el mecanismo de su eficacia es desconocido IBSJ. 

III. FARXACOLOCIA 

Se hace una breve revisión de la farucologia con 

los dos medicamentos que se utilizaron en este estudio: 

ERITROHICINA 

La Eritromlclna es un antibiótico de eficacia oral, 

descubierto en 1952 por HcGurre y col. en los productos 

metab6llcos de una cepa de Streptomyces eryteus. Es uno 

de los antibióticos macr6lidos, asi llamados porque 

contienen un anillo de lactona de muchos miembros al que 

se unen a uno o més desoxiazucares 1601. 

La Eri tromicina puede ser bacteriostttlca o 

bacterlclda, según el mlcroorganlsmo y la concentración 

de la droga. Es lllé.s efectiva 1n v1tro contra cocos 

gramposltivos. No es activa contra la mayor1a de los 

bacilos aerobios gramnegativos. No tiene efecto sobre 

virus, levaduras, ni hongos. 1601 
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La erltromlcina inhibe la sintesis de proteinas 

·uniéndose a las fracciones ribosomales 50 5 de 

microorganismos sensibles. 

La eritromicina base se absorbe adecuada111ente de la 

parte superior del intestino delgado; es inactivada por 

el Jugo gflstrico, y por ello se administra con cubierta 

entérica definitiva. Las concentraciones plasmáticas 

máximas no pasan de 0.3 a 0.5 µg/ml 4 horas después de 

la administración oral de 250 mg de la base y O. 3 a l. 9 

µg/ml después de la ingestión de una tableta de 500 mg. 

Se han preparado varios esteres de eri tromicina para 

mejorar la estabilldad y facilltar la absorción, pero 

las concentraciones de eritromicina en el plasma 

difieren poco si el estrato se administra por via oral y 

su biodisponibilidad disminuye cuando se administra con 

alimentos. El estolato de eritromlcina es menos 

suceptible al ácido que el compuesto original; se 

absobre mejor que otras formas de la droga y esta 

propiedad no es apreciablemente alterada por los 

allmentos. Una sola dosis oral de 250 mg de estolato 

produce concentraciones plasmáticas máximas de 1.5 µg/ml 

después de 2 horas, y una tableta de 500 mg produce 

concentraciones máximas de 4 µg/ml !Rer 601. 
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El Etosucclnato de erltromlclna es otro ester que 

se absorbe adecuadamente después de su administración 

oral, particularmente cuando el estómago esta vaclo. Las 

concentraciones plasmáticas máximas son de 1.5 µg/ml una 

a dos horas de la administración de una tableta de 500 

mg !Rer BOJ. 

Solo del 2 al 5 por ciento de la erltromlcina 

administrada por via oral se excreta en forma activa por 

la orina¡ de 12 a 15 por ciento, después de una infusión 

Intravenosa. Cuando se administran dosis elevadas de 

erl tromlcina por vla oral las heces pueden contener 

hasta 0.5 mg/g. El antibiótico se concentra en el hlgado 

y se excreta en forma activa por la bilis, que puede 

contener hasta 250 µg/ml cuando las concentraciones 

plasmáticas son muy altas. Parte de la droga puede 

inactivarse por desmetilación en el hlgado. La vida 

media plasmática de la eritromlcina es de 1.6 hr 

aproximadamente (Rer 601. 

La eritromlclna se difunde fácilmente por los 

liquidas Intracelulares, y la actividad antibacteriana 

puede lograrse prácticamente en todas partes excepto el 

cerebro y el liquido cefalorraquldeo. La erl tromlclna 

atraviesa la barrera placentaria y sus concentraciones 

en el plasma fetal son de 5 a 20 por ciento de las de 

circulación materna [Rer 601. 
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Dentro de los 

fiebre, eoslnofl lla 

efectos indeseables figuran 

y erupciones cutáneas 

la 

que 

pueden aparecer solas o combinadas; cada una desaparece 

poco después de suspender el tratamiento. La hepatltls 

colest~tlca es el efecto secundarlo llll\s notable, se debe 

prlnclpalmente al estolato de erltromlclna y pocas veces 

a los otros preparados IRer eoJ. 

El deterioro audltlvo transltorlo es una 

compllcaclón rara del tratamiento con erltromlclna que 

se ha observado después dela admlnlstraclón intravenosa 

de grandes dosis de lactoblonato (4 gr/dlal o de la 

lngestlón oral de grandes dosis de estolato (Karmody y 

llelnsteln, 1977). IRor eoJ 

Se ha observado que la erl tromlclna es capaz de 

potenciar los efectos de la carballazeplna, los 

cort lcosteroldes y la dlgoxlna IRor eoJ. 

TRIHE:rROPRIHA-SULFAJIETOXAZOL 

La lntroducclón de trlmetroprlma combinada con 

sulfametoxazol constituye un progreso lmporlanl~ pues su 

comblnacl6n resulta slnérglca IR•f BOJ. 
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ESTA .. ,,. 'I' 
SAUR lif · ~: 111 af§E 

l.4 8/DL/IT[., 1. ,, {;¡! 

El espectro antlbacterlano de la trlmetrlprlma es ' 

similar al del sulfametoxazol, aunque la primera droga 

es us'ualmente de 20 a 100 veces más potente que la 

segunda. El grado máximo de sinergismo se produce cuando 

los microorganismos son sensibles a ambos componentes 

[Ref BOJ. 

La actividad antlbacteriana resulta de sus acciones 

sobre dos pasos de la vla enzimática para la.slntesis de 

ácido tetrahidorfólico. La sulfonamida inhibe la 

Incorporación d& PABA al ácido fóllco, y la 

trimetroprima previene la reducción de dihidrofolato a. 

tetrahidrofolato IR»f BOJ. 

La frecuencia del desarrollo de resistencia 

bacteriana a la trlmetroprima - sulfametoxazol es menor 

que para cualquiera de ellos por si solos. La 

resistencia de las bacterias gramnegativas se asocia a 

menudo con la presencia de un plásmido que codifica una 

dlhidrofolato reductasa alterada. De un 10 a 20 por 

ciento de los microorganismos gramnegatlvos demostraron 

ser resistentes en la ciudad de Nueva York !Ref BOJ. 

Los perfiles farmacocinéticos de sulfametoxazol y 

trimetroprima se ajustan estrechamente, pero no 

perfectamente, para lograr una relación constante de 

20: 1 en sus concentraciones en la sangre y los tejidos. 
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Después de una sola dosis oral del preparado 

combinado, la trh1etroprh1a se absorbe ús .rápidamente 

que el sulfametroxazol. Las concentraciones sanguineas 

mflximas de trimetroprlma se alcanzan generalmente a las 

dos horas, según el caso del paciente y las de 

sulfametoxazol se observan cuatro horas después de una 

sola dosis oral. Las vidas 11edlas de trlmetroprima y 

sulfametoxazol son de unas 10 y 9 hr, respect1vaJ11ente 

!Rer BOJ. 

Cuando se administran 800 mg de sulfametoxazol con 

160 mg de trimetroprlu (la proporción convencional de 

5:1) dos veces por dia, las concentraciones plasmáticas 

milxlmas de las drogas son aproximadamente 40 y 2 µg/ml, 

la relación 6ptlma que se busca 111er 001. 

La trimetroprlma llene rAplda distrlbuclón y 

concentración en los tejidos y aproximadamente el 70 por 

ciento se une a las proteinas del plasma en presencia de 

sulfallletoxazol. El volumen de distribución de la 

trlmetroprlma es unas seis veces mayor que el de 

sulfametoxazol. La droga entra fácilmente en el liquido 

cefalorraquideo y el esputo. Altas concentraciones de 

cada componente de la mezcla se encuentran tlllllbién en la 
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bilis. Aproxhiaduente el 65 por ciento de 

sulfametoxazol se une a la prote1na del plasma. 

Hasta el 60 por ciento de la trimetroprlma 

administrada y 25 a 50 por ciento del sulfametoxazol se 

excretan por la orlna en 24 hr. Dos terceras partes de 

la sulfonamida no están conjugadas IRer 11111. 

En cuanto a los efectos indeseables no ~ pruebas 

de que la trlmetroprlea - sulfaneto:icazol, administrada 

en las dosis recomendadas, induzca deficiencia de folato 

en personas nor111ales. Sln e•bargo, el urgen de 

toxlcldad para las bacterias y para el hombre puede ser 

relatlvlllllente estrecho cuando las células del paciente 

son deficientes en .folato. En estos casos, la 

trlmetroprlma - sulfametoxazol puede causar o precipitar 

megaloblastosls, leucopenia o trombocltopenia. 

Aproximadamente el 75 por ciento de los efectos 

desfavorables afectan la piel. Se ha observado que 

trlmetroprlm - sulfametoxazol causa hasta tres veces más 

reacciones dermatológicas que el sulflsoxazol por si 

solo. Los sintomas más comúnes a la reacción pueden ser 

naúseas, vómito, diarrea, glositis y estomatitis e 

lcterlcla leve y trans l torta IRer BOJ. 
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:::V. OBJETIVOS 

Reallzar un estudio comparativo en el tratamiento 

del rlnoesclero.. con erltroalcina 1 

trimetropri11a-aulfa, valorando cuatro sintomas 

cardinales collO son: obstruccl6n nasal, epistaxis, 

formación de costras y resequedad de mucosas. 

V. GRUPOS DE ESTUDIO 

se seleccionaron pacientes que tuvieran diagn6stlco 

de rinoescleroma por cultivo y algunos por biopsia. Sus 

edades oscilaron entre los 19 y 55 afios. 

Criterios de lnclusldn: 

1. PACIENTES CON DIACllOSTICO DE RillOESCLEROHA YA 

SEA POR CULTIVO O BIOPSIA Sii IKPORTAR LA 

EDAD. 

2. PACIEllTES QUE NO ESTUVIER4N RECIBIEHllO HIHCUH 

OTRO TR.\TRAHIEHTO, 

3. PACIEHTES El FASE GRANUl.OHATOSA 
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Criterios de E><clusiÓn 

l. PACIDm:S DI LOS QIE m ES111YIERA DElmSTRADO 

EL DIAGllJSTICO. 

2. PACIEllTES QIE -IESDI RECIBIDO ALGllll OTRO 

ESQIEI& DE Tll&TAllllJll'O. 

3. PACIDm:S DI FASE DE CICATRIZACIOll EN LOS QUE 

EL TRATAlllEJml IEllCO m ESTA llDICADO. 

V. MATERIAL Y llETODOS 

Teniendo en cuenta los criterios de inclusión se 

seleccionaron 12 pacientes en total, de los cuales 7 

fueron hoabres y 5 aujeres. 

Los pacientes se dividieron en dos grupos: 

• Un grupo se trató con 2 gr al dia de eritromicina 

(estolato) por via oral y dividido en 4 dosis 

durante un afio con intervalos de descanso 

(suspensión del trataalento) de una semana cada 

aes. Este grupo consta de 6 pacientes. 
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• El segundo grupo, ta11bién de 6 pacientes se trató 

con 1.600 mg de sulfametoxazol y 320 mg de 

trimetroprima al dia dividido en dos dosis por un 

periodo de un afio y con intervalo de una semana. 

Es muy importante 11encionar que de los 6 pacientes 

que recibieron eritro11icina 4 presentaron durante el 

tratamiento intolerancia gé.strica y naúseas ocasionales. 

Ambos grupos ademAs del antibiótico realizaron 

lavados nasales 3 veces al dia con solución Hartman 

durante el at\o del tratamiento. 

En ambos grupos los parámetros que sirvieron de 

comparación fueron los s1ntomas mé.s constantes que 

fueron: la obstrucción nasal, la epistaxis, la formación 

de costras y la resequedad de mucosas. 

Todos los pacientes se manejaron extrahospltalarla­

mente. 
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VII. RESULTADOS 

En las tablas l a la 4 se puede apreciar la 

evolución clinlca de los dos grupos notando la 

diferencia entre la respuesta al tratamiento con 

eritromicina ';/ trimetroprim - sulfa. En el 100 por 

ciento de los casos tratados con la sulfa desaparecieron 

la eplstaxls ';/ la resequedad de mucosas, también hubo 

diferencia en cuanto a la evolución de la obstrucción 

nasal ';/ la formación de costras aunque para este último 

sintoma fue i11port311te el barrido mecánico que 

realizaron los lavados nasales con solución Hartman. 

Los resultados obtenidos en los dos grupos de 

estudio, fueron evaluados estadistlcamente con las 

pruebas de Jl cuadrada ';/ de He Nemar IRef 7BJ. 

Estadistica.mente, en virtud del tamaflo reducido de 

las muestras no fue posible detectar diferencias 

significativas. Ver tablas 5 a 8. 

VIII. AHALISIS DE DATOS 

El ané.llsls de datos, tanto cllnico como 

estadistlco se puede apreciar en las tablas 1 a 8 ';/ 

en las figuras 1 a 4. 
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(6) 

TI5 
(6) 

E 
(6) 

THS 
(6) 

E ER ITllONIC l llA 

T ABlA 1. OBSTRUCCION NASAL 

5 
(83.3Xl 

5 
(83.3X) 

IUCIO 

3 
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1 
(20X) 

FllAL 
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T .la.A 5 OBSTRUCCION NASAL. 

MUESTRA TOTAL EN 
tf.JESTRA HEJORIA SIN 

HEJORIA 

E 6 2 4 

THS 6 4 2 

Total 12 6 6 

- 6 -q • -¡2- • 0.50 z - p. 0.50 

J 1 cuadrada • chi cuadrada • '1f 

p proporción con 11eJorla 

q proporción sin 11eJorla 

n tamalio de la •uestra 

E erltromlclna 

THS trlinetopri• - sulfa 

PROPORCIOH 
CON HEJORIA 

0.33 

0.67 

¡;. 0.50 



E 

TABLA 6 EPISTAXIS 

TOTAL EN 
KJESTRA 

6 

MEJORIA 

1 

SIN 
HEJORIA 

5 

THS 6 2 

Total 12 3 9 

- 9 -q s -¡2-. 0.75. - p = 0.25 

x2 
• 1.38 

J
1 

cuadrada ,.. chl cuadrada = x2 

p proporcl6n con 11eJoria 

q proporcl6n sln 11eJor1a 

n taaaf'ío de la auestra 

E erltroalclna 

THS trl11etroprl• - sulfa 

PRlPORCION 
<X* HEJORIA 

0.16 

0.33 

p = 0.25 



TABLA 7 fOAHACION DE COSTRAS 

MUESTRA 

E 

ns 

Total 

TOTAL EN 
MUESTRA 

6 

6 

12 

x2 "' 1. 45 

HEJORIA 

3 

5 

8 

SIN 
HEJORIA 

3 

4 

J
1 

cuadrada • chl cuadrada .. x2 
p proporcl6n con 11ejorla 

q proporcl6n sln 11ejor1a 

n taJDallo de la auestra 

E erltroa1c1na 

THS trlmetopr1a - sulfa 

PROPORCION 
CON HEJORIA 

0.50. 

0.83 

p .. 0.67 



TABLA 8 RESEQUEDAD DE KJCOSAS 

MUESTRA TOTAL D 
MUESTRA HEJORIA SIN 

HEJORIA 

E 6 4 

THS 6 6 

Total 12 10 

- 2 -q = -¡¡-. 0.16. - p. 0.16 

-,f .. 2.46 

J
1 

cuadrada • chl cuadrada = Y! 
p proporcl6n con meJorla 

q proporcl6n sln meJorla 

n taul\o de la auestra 

E erltroalclna 

THS trlmetoprla - sulfa 

2 

2 

PROPORCION 
CON HEJORIA 

0.67 

p. 0.64 
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IX. CONCLUSIONES 

1. Debe considerarse el trlmetoprlm sulfametoxazol 

como una alternativa más en el tratamiento del 

rlnoescleroma. 

2. Clinlcamente el trlmetoprl•-sulfametoxazol demos­

tró ser superior a la erltromlcina en la 

disminución de los sintomas más importantes del 

rlnoescleroma collO son la obstrucción nasal, la 

epistaxis, la formación de costras y la resequedad 

de mucosas. Aunque estadisticamente las diferencias 

no sean signlficatlvas en virtud al tamafto reducido 

de las muestras. 

3. Debe seguirse investigando cuAl seria el esquema 

ldeal para el tratamiento del rlnoescleroma para 

unlflcar crlterlos. 
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