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EPIIEMIOUXiIA [EL ESCI.ERM\. RE.SPI~O FN PACIENI'&S DEL CENiro 

KDICD IA RA7A 'DSS • 

Establecer las zonas end6nicas del Esclemna ~ira.torio 

en la p:lblaci6n atendida dentro del centro ~ IA RAZA. 

El Esclerooa Rcspizatorio es una infecci6n granulaiatosa, -

cr6U.ca y progresiva que afiocta al tmcto respiratorio auperinr y 

árbol traqu.ecbronquial,causada p::ir la Klcbsiella rhin::lcsclcrarntis. 

Esta entidad afecta a ant:os se..xos por igual,se presenta en -

cualquier et.apa de la vida,pero su nuyor incidencia se ve en la -

etapa repro.iu::tiva cx:msiderada desde los 15 a los 35 años. (2,6,11 

y 17). Se transmita daspués de exposiciones prolongadas o en fa­

milias que viven en hacinarniento,pcrtcnecicntes a clases soc~ 

nOrni.cas carentes de recursos, en donde las condicioru29 higir!nicas -

son rrnlas. (6,9) 

Tiene u:-..:i. distribuci6n nundial rruy arrplia¡sa le ha C!nOOfltra­

do en 68 paises de Europa,Asia,Africa y Am1rica. {15) Dentro de ~ 

tos los mis afectados son1 Polonia,Oiecocslovaquia,Risia,Rurrania, 

Hungr:la,Egipto,Uganda,Nigcria,Norte de la India,Ind:::>ncsia, Perú,­

Brasil,Argcntina,M:!x.io:>, El Salvador,Costa Ric:i,Coloobia,OJatcmala 

y el Sur de california. 
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ta nayor!a de los pacientes cai r,in)cscl.eram. 1.nician su sintol'l'2., 
toloq!a. años antes de acudir a recibir atet1Ci6n trfxlica1 asto es debido 

en gran parte a au bajo nivel soc~ y cultural. tos signos y 
s!nt:t::&mS deperrlcdn de la fse de le enfenrodad p:>r la que cursen, en -

tfinninos 'gene.tales las prineras mmifestaO'.ianes son de obstrucciál ~ 

sal,rinc:lrl:'ea que p::isa de acu::sa a ve..rthsa y f6tida, fo.rnnc16n de CXlG -

tms,anosn'lia y en estadios avanzados presencia de deformidad o estmo­

sis de las v!as respiratorias altas. (6, 2> 

TradicionalJTcntc se le descr~ tres fases: I catarral o cxu:la­

tiva II Gr:anulOMtosa o Prolifemtiva y III Fibrosa o Cicatrlzal. 

Dichas f~ se pn?S<?nt.an o:in lapsos variables 1pulierdo pernnnccer -
por años en una etapa o pasar inadvertidrurcntc do una a otra. Rara 

vez es causa pr1.rnlria de muerte pero st es causa de alt&aciones fu::l 
cúmales y estl!ticas. 

Es ilrp::irta.nte tener presente que un cultivo de la secrea16n -

na.sal poaitiw a JUcbsiclla Ihinoasel.cramtis as! cerro una biop51a -

~1tiva 8a1 D~OO [E CERTEZA pa.ta dicha entidad. (21.. 

A pesar de que dst:A entidad ha sido est:u1.Utda por nás de un 

sigl.ot quedan aspectos incJ.ertoa dentro de nu pat.og{>;nesis y no se 

cuenta ron un esquenn tera.p6ut1c:o concluyen.to que garantice su ~ 
rac1.6n espccJalnente cuand:l se ha ~ su tercera fa.se. 

Para su detecciOO tatprana y nejor pl'Ctl66tico en necesario tener 
¡tteSente d.1.ch::> padecimiento hacien:Ja in=apili en las :ttn'.lS que se 

detecten cau:> enil&nicas dentro de nuestra p:::iblaciái. 
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El Esclerana Respiratorio es un enfenrcd3d granuloJ'Tatasa con 

gran irx:idencia en los estratos sociowecon6rnioos bajos, por ta.nt:o­

es frecuente su detecc16n en pa!ses en vi.as de desarrollo caro el­

nucstro 1 sin enbarg:;> no conta:ros CXln un estudio epidem1ol6q1oo de:a 
tro de la ¡:x:blaci6n ateni.ida. IXJr el Centto M5dico Ia Raza el cual 

es uoo de los Hospitales de coocentraci6n mis grarrl.e dentro del -

Instituto J.bdcano del S<!g\lro Social. 

HIPOmSIS; 

lt> requiere de Hip5tesis estad.!stica por ser un trabajo obse!: 
vac:ional de tipo epidan.iol.Ogico. 

~ IE TRABAJO: 

Se efectuará una detecci&. de los casos de Esclerona Respim~ 

rio en el !)(?p3.rtammto de Anatan!a Patol.6gi.ca dentro del Centro f.!Sdico 

la Paza D-55. 

A) llOC'l.JR)OS HU1'Wt)S 

Para el desarrollo de &ita Tesis se trabajará con rucpodientes -

clínicos, 

B) REX:.'URSCS M.l\'IERIAUS: 

se revisar<'in los expedientes de los casos que cunplan con los 



siguientes criterios: 

!ElOOO• 
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a)De na.tSitN: l)OJt\ OiagniSstic:o Histopa.tol.6gico 

de Ea::lel."Ona ~iratorio 

2)0x\ e,cpediento o::npleto. 

b}De NJ m:::usroo1 Todos aquellos expa:lientes que 

ro contengan los datos que descam:>a. 

Se efectuará estudia rot.rospoc::tivo anal.i:t.and:I los e:i<pcdientes de 

pacientes con estudio histopatol6gioo postiw a l'.sci.erona Respiratorio 

tormrdo en cuenta los siguientes datos: 

l)D.iagOOsUoo Hi.Stc::p.J.tol6qioo de EsclerQ!ft Pcspiratorio 

2)Antecedcntes Heredo-familiares sobre el padecimiento. 

J)Sitio de nacimiento 

4)Sit.io de residencia en relaci6n a la apa.rici6n del padecimiento 

S)Tienpo de evolución &:!l cuadro cl!niro. 

6)Est:adio del padximicnto a su detecciEm. 

?)Nivel ooclc:rec:on6nico 
9)F&d del paciente 

9)Se>o. 

Dicha infoanaci6n se captará en un formato miprofeso. 

1'E'ltXX> ESTAOIST10J: 

Se har.i Wl ~isis porcentual representando los da1:0S obtcn.1.cbs 

por rood..io de h.istogrm;is o pol!gooos de frecuencia. 

~ETICOS: 

La infornnc16n se irancjará de nanera o:mfidenc:ial y al ro ~ 

r1r manejo de pacientes no es necesario el obtener un o::msentinú.c:nto­

por eser ito. 



ES'ruDIO ~CD 
~ RINOESCLEROMA. 

DEFINICION: El rinoescleroma es una infección granulomatosa, 

crónica y progresiva que afecta al tracto respi­

ratorio superior y árbol traqeobronquial,causa -

da por la Klebsiella rhinoescleromatis. (2,6,11) 

ANTECEDENTES HISTORICOSt Esta entidad fu6 primeramente des -

crita como un cáncer nasal por Bicrkowski en 1840,treinta a­

ños más tarde von Hebra,un dermatólogo vien~s,la catalogó e~ 

tre un glioma y un sarcoma y para 1877 Mikulicz la refirió -

como un proceso inflamatorio más que un tumor e hizo la des­

cripción histol6gica de unas células vacuoladas que más tarde 

recibieron su nombre y de las cu~lcs 61 mismo fu~ capaz de -

cultivar una bacteria en el año de 1882,mismo en que ven Frisch 

aisló el microorganismo,pero hubo rnucWs años de cxcepticismo 

argumentando diversas etiologtas. Fué hasta 1961 cuando 

Stoffen y Smith reprodujeron las lesiones del rinocscloroma-

en ratones albinos(cumpliendo as! los postulados de Koch)cua~ 

,do se aceptó a la Klebsiella rhinoescleromatis como causantc­

de la enfermedad.(2,11,17) 

Los primeros reportes acerca de ésta entidad eran 

referidos a las estructuras nasales por ello se le llam6 Ri -

noescleroma,pero más tarde se vi6 que podta presentarse en o­

tras localizaciones del tracto respiratorio por lo que se aco~ 

d6 que ESCLEROMA era un t6rmino más propio(En 1932 en el Con -

greso Internacional de Otolaringolog!a).Sin embargo se opt6 

por volver al uso del prefijo RINO ya que segGn autores como 

Shaw y Martin;ns! se hace una m5s clara distinción de otras en 

tidades como la escleoderma,esclerosis,esclerederma,tumores es 

clerosantes,esclerema ctc.(6,11) 
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ETIOLOGIA: Es causada por la Klebsie11a rhinoescleromatis, la 
cual tambidn ha sido llamada diplobacilo encapsul!. 
do de ven Frisch. (2,9,11) '\.. 

MICH:BIOIOOIA: 

Hasta el año de 1961 en que los trabajos de Ste~fen 

y Sm.ith dejaron esclarecido el papel etiol6gico de­
la K.rbinoescleromatis en ~eta patología se hab!an­

argumentado las siguientes etiologías: 
l) A una bacteria específica particularmente a lu K. 
rhinoesclercmatis. 

2) A un sinergismo entre dos o más bacterias. 

J) A un virus específico. 
4) A un sinergismo entre un virus y una bacteria in­

cluyendo a un bacteriófago. 
S)A una reacci6n ant!geno-anticuerpo incluyendo ant! 
genes desconocidos. (12) 

La Klebsiella rhinoescleromatis es un diplobacilo -

gram negativo,que se puede encontrar como bacilo 

s6lo,en pares o en cadenas,da 2 a 3 micras de long!, 

tud,inm6vil,t1ende a localizarse INTRACELULARMENTE. 

So encuentra estrechamente asociada bacteriológica­

mente a la K.ozaenae pero ambas son bioqu!micamente 

diferentes entre st y de otras especies de Klebsie­

llas. (2,12,13,15) Su f6rmula antig~niaa es Gnica 

•02KJ" la cual est4 dada por un antígeno soni4tico 

liso o antígeno "O" y un antígeno capsular "K",ba­

sados en esa homogeneidad antig~nica se puede ha 

cer el Dx de la entidad por medio de t6cnicas de -

inmunoquímica. (6,10) 

Pertenece a la familia de las entcrobacteriáceas -

que segOn Kauffman engloba a una larga familia de­

Gram negativos,rnOviles con flagelos peritricos o 

1nm6viles,bacilos no esporulados,los cuales por 
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sus caracter!sticas bioqOimicas se dividen en gén~ 
ros y especies por medio de pruebas serol6gicas.(12) 
Por medio de microscop!a electr6nica se ha demostr! 
do la.presencia de una cubierta fina de mucopolisa­
c4ridos la cual parece tener un papel importante en 
la PATOGENESIS de la enfermedad. (6,10,15) 

A la K.rhinoescleromatis se le encuentra en el ínter!_ 

ticio de z.onas con inflamación aguda y mas frecuen­

temente en las células de Mikulicz,evidcnciando ésto 

que dichas células son incapaces de destruirlas. (6) 

Tc6ricamente éstas bacterias pueden formar esperas-
en condiciones anaerobias y as! hacer un acamulo de 
exotoxinas que se excretan localmente y de ésta fo~ 

ma propagar el escleroma. (2) 

Estas bacterias pueden ser cultivas en glucosa,malt~ 
sa y sacarosa. 

EPIDEMIOLOGIA: Los reportes m4s recientes concuerdan en que a~ 
bes SEXOS se ven afectados por iqual. La EDAD de -
preeentaci6n se ha reportado desde reci~n nacidos -
(dos casos uno por Brescia en 1954 y otro por Bar -
bary en 1972) hasta pacientes de 68 años segGn Que­
vedo, pero la mayor incidencia se observa en el pe­
riodo reproductivo de la vida,en grupos de los 15 -

a los 35 años. (2,6,11,17) 

MODO DE TRANSMISION: de manera similar a la enfermedad de Han­
sen1se transmite despu6s de exposiciones prolongadas o en fa -
milias que viven en hacinamiento,pertenecientes a clases soci~ 
econ6micas carentes do recursos en donde las condiciones higi~ 
nicas son malas. (6,9) 
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Diversos autores como Hara,Pratt,Levine,Hoyt y 
otros han reportado focos de alta incidencia familiar. A pe­
sar de ello la transmisi6n de hombre a hombre no se ha com -
probado,se supone que el organismo causal penetra por las f~ 
sas nasales en especial si ~atas se encuentran afectadas por 
procesos infecciosos banales y tambi~n se ha considerado la­

probabilidad de que las moscas intervengan como vectores o 
la transmisi6n a trav~s del polvo inhalado. (6,9,23) 

SITIOS ENDEHICOS: Es una entidad de amplia distribuc16n mu!!_ 

dial de variadas altitudes y latitudes, se le ha encon trado 

en 68 paises de Europa,Asia,Africa y Am6rica. (15) 

Los paises m.1e afectados son:Polonia,checoeslova­

quia,Rusia,Rumania,Hungrta,Egipto,Uganda,Nigeria,Norte de la 
India,en Indoneeia,en Perfi,Brasil,Argentina,México,El Salva­
dor,Costa Rica,Colombia,Guatemala, de loe EEUA en Los Ange -
les y Sur de California. 

MAPA DE DISTRIBUCION EPIDEMIOLOGICA: (9) 
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CUADRO CLINIC~: La mayor!a de los pacientes con rinocscleroma 

inician con sintomatología años antes de acudir a recibir a -
tenci6n m6dica1esto en gran parte debido a su bajo nivel soci~ 

econ6ndco y cultural. Los signos y síntomas dependerán de la­

fase de la enfermedad por la que cursen. En t~rminos genera 

les las primeras manifestaciones son obstrucci6n nasal(la más­

frecuente) ,rinorrea verdosa y fétida,formac16n de costras,epi!_ 
taxis,anosmia y en estadios m~s avanzados presencia de defor -

midad nasal dada por tumoraci6n o por fases cicatrizales no s6Io 

de la regi6n nasal sino de la laringe 6 tráquea con otras ma 

nifestaciones como disfonta,cstridor,disnea etc. (6,2) 

El curso cl!nico se ha dividido en los siguientes estadios: 

ESTADIO I CATARRAL O EXUDATIVO.- se caracteriza por rinorrea -

purulenta prolongada durante semanas,meses o años, con obstrus. 

ci6n nasal,formaci6n de costras verdosas fátidas,los familia -

res refieren mal olor despedido por el paciente el cual en o -

casionee cursa con anosmia. La afccci6n se encuentra confina­

da a las fosas nasales y cl!nicamente semeja una rinitis bac 

toriana o atr6fica. La K.rhinoescleromatis es dif!cil de aie 

lar y se le localiza mtis bien extracclularmentc. 

ESTADIO II GRANULOMATOSO O PROLIFERATIVO.- es la etapa más fr2, 

cuentementc observada,se manifiesta en forma variable a través 

del curso de la cnfermcdad,en ella se pueden encontrar peque 

ñas granulomaa blandoa,nodularcu en cualquier parte de la na 

riz,faringe,laringe o tr~quea. Estos granulomas pueden ere 

cer y coalecer llegando a ser fungosos,sangrantes e infectarse 

secundariamente. En ~sta etapa puede iniciarse la destrucci6n 

del cartílago y hueso por atrofia debido a la presi6n de los -

granulomas en crecimiento con las co~siguicntes alteraciones -

anatomofuncionales. Esta es la etapa en que la Klebsiella rh!. 

noescleromatis es aislada con mayor frecuencia y se le localiza 

intracelularmentc. 

La llamada "nariz de van Hebra"se caracteriza por una masa na -

sal rinoesclcromatosa y puede sugerir un carcinoma en especial-

si hay deatrucci6n 6sca. (2,3,6) 
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ESTADIO III FIBROSO o CICATRIZAL.- en 4sta etapa los nódulos 
ae fusionan y se hacen avasculares y esclerosos de consiste!!. 
cia cartilaqinosa con tendencia a la cicatrizacidn. Es m4a­
frecuente encontrar alteraciones anat6m.i.cas desde retraccio­
nes y deformidades del vest!bulo nasal,paredes nasales,corne~ 
tes ,septum hasta extensa fibrosis de nasofaringe,estenosi~: 
coanal,retracciones palatinas,obstrucci6n del orificio tuba­
rio,afecciones a paladar duro o blando con infiltracidn de -
la Ovula y elevacidn de la misma hacia adelante al ser ele -
vado el paladar~ (Descrito como signo de la Qvula por Badrawy} 

cuando se encuentra afectada la laringe hay fibr2 
sis y cicatrizacidn a diferentes niveles pudiendo formar una 
sinequia gl6tica anterior o estenosis subgl6t1ca conc6ntr1 -
ca que darA manifestaciones de disnea,estr1dor,insuf1c1cnc1a 
respiratoria o una disfon!a característica. (2,3,6,) 

REGIONES ANATOMI:CAS MAS AFECTADAS: Por ló general la afee -
c16n se inicia en las fosas nasales y de ah! puede continuar 
afectando en forma descendente el 4rbol traqueobronquial. Las 
formas laringeas,traquealcs y bronquiales aisladas son excee 
cionales11lnicamcnte ha sido reportado un caso de escleroma -
la~!tigco primario sin manifestaciones en v!as a6reas supcri2_ 
res. 
Segtln Hollinger en una serie de 241 casos estudiados la die -
tribuaci6n anat6mica es la siguicntet(formas mixtas) 

nasal •••••••••••• 100 1 
laríngea ••••••••• BO\ 
faringea ••••••••• 431 
traqueal ••••••••• 12% 
bronqueal •••••••• 7\ 

Belinoff en su serie estudiada encontr6 la siguiente distrib~ 
ci6n1 Nasal ••••••••••••• 60\ 

faringea •••••••••• 28% 
laringea •••••••••• 401 
traqueal •••••••••• 9\ y muy rara en bronquios. 
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La afecci6n laringea en las eatad!sticas mexicanas ea 
de s6lo el 15\ y a tr4quea y bonqueos del 2% en series de 335 
pacientes por Aridrade y Zubirán y serie de 200 casos por Cort4s 
en el año de 1949.{14} 

OTRAS LOCALIZACIONES DEL ESCLEORMA RESPIRATORIO: 

De los casos reportados frecuentemente hay involucra­
ci6n a loe g!!Q§ PARANASALES y de ~stos los ~s afectados son 

·1os maxilares y los etmoidales sobre todo cuando hay una mar­

cada proliferaciOn nasal. Los antros MAXILARES se han report!_ 
do como sitio de afecci6n primaria por Mossallan en 1956 y por 

Yaasin en 1966. (17) 

La afección a TROMPA DE EUSTAQUIO ha sido reportada -

desde Quevedo en 1949. El ~ y conducto lagrimal as! coa 

mo la cavidad orbitaria tambi~n se han visto afectadas. (11} 

En un reporte del Cairo en donde se estudiaron 300 casos de -

rinoescleroma hubo 3 con localizaci6n a OIDO MEDI0;2 como ha­

llazgo en una timpanoplast!a sin afecci6n-a-v~rcas supe= 

rieres y otro con rinofaringoescleroma avanzado y OMCB con 

presencia de tejido de granulaci6n. (21) 

La invasi6n lNTUACRl\NEAr. ha sido reportada por Hara y 

otro caso por Bahri en 1972.(22) 

Existe el reporte de un caso con afeccil1n a _E.Ifil. de -

t6rax posterior por Somani en 1964. 

Afecc16n ~: los huesos pueden ser afectados por el granu -

loma cr6nico en la misma forma como lo hacen los tumores be -

nignos por medio de desplazamicnto,atrofia por prcsi6n o ab -

sorc16n completa. El cornete inferior es frecuentemente afe~ 

tado y en caeos avanzados incluso destruido. La ~ piri­

~ de la maxila, a pesar de estar formada por hueso muy d!;!_ 

ro tambi~n se ha visto afectada por atrofia,prcsi6n y proceso 

expansivo. Los ~ nasales se afectan en la siguiente fOE_ 

ma: a)cuando el granuloma es totalmente intranasal y los ele= 

va. b)cuando el granuloma crece por la superficie externa 

de los mismos provocando rarefacci6n y absorci6n. (18) 
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HISTOPATOLOGIA; Microsc6picamente esta entidad tiene tres fases 

que corresponden a los tres estdios cl!nicos: 

PRIMERA FASEi Presenta csccncialmente un patr6n inflamatorio -

no específico o infiltrado inflamatorio cr6niqo con 
linfocitos predominantemente.Es difícil aislar a la 
Klebsiella,su localizaci6n es aan extracelular. 

SEGUNDA FASE: con infiltrado inflamatorio cr6nico difuso sube-

pitelial siempre presente y el infiltrado se hace­

marcadamente plasmoc!tico con linfocitos y acGmu -

los focales de leucocitos polimorfonucleares. 

La fagocitosiS del organismo causal por los macr6-

faqos es un evento coman, adem.ts hay c~lulas vacu2 

ladas esponjosas para formar las caracter!sticas 

CELULAS DE MIKULICZ. 

Estas c~lulas de Mikulicz contienen nfimero varia -

ble de bacilos. Esta presencia intracelular fuG 

descrita desde 1882 por von Frisch y con microscop!a electr6n! 

ca en 1885 por Cornil y Alvarez,18851 Welsh y cols 19631Hoff -
man y cols 1973. (~) 

Los Plasmocitos muestran un grado notable · de act~ 

vidad en la cual el acGmulo y coalescencia de gl6bulos hacen -

una apariencia catacter!stica conocida comunmente como c~lulas 

de Cornil o de Mott. Sin embargo éstas no son espec!ficas del -

Rinoescleroma. 

TERCERA FASE: es la que presenta fibrosis con la consecuente­

deformidad, las c~lulas de Mikulicz se hacen menos!. 

videntes dificultando as1 el Dx Histol6gico. 

Los estudios ultracstructurales se han realizado 

desde 1963 por Friedmann,Welsh,Gon~~lcz-Angulo etc. 

En el microscopio electr6nico se aprecia dentro de 

las c~lulas de Mikulicz numerosas estructuras vesi­

culares en las cuales aparte de los microorganismos 

hay material granular. 



• 
ELEMENTOS OBSERVADOS POR MEDIO DE MICROSCOPIA ELECTRONICAi(lO~ 

15. J 
l)LaB cdlulas de HIKULICZ se observan en formas alarqa­

das e irrequlares,en su citoplasma contienen el retículo endo­
pl4sadco con escasos ribosomas,aparato de Golqi y otros orga -
neloa difíciles de delinear. Ocasionalmente contienen un mate­
rial amorfo fuertemente osmof!lico identificado como cuerpos­

de Russell. En los límites de las vacuolas se encuentran numo­
rosos bacilos de Klebeiellas y se observan '4feas discontinuas­
de membrana que permiten a la K.rinoescleromatis estar en con­

tacto directo con el citoplasma do la c6lula do Mikulicz. Esto 
ya hab!a sido observado en el caso de otros par~sitos intrace-

lulares pero aGn no se ha esclarecido. En el caso del rhino-

esclercma se sugiere que la disrrupc16n de la membrana fagoso­

mal sea m4s bien mec~nica,como rcnultado de un aume:nto en la -

pres16n osm6t1ca causado por los mucopolisacáridos de los bac~ 

los. Se ha sugerido que los bacilos penetran en los macr6fagos 

por endocitosis y reciclen en los fagosomas que probablemente -

son impermeables para esos mucopolisac~ridos pero permeables -

para el agua. (15) 

La patog6nesis de las c~lulas de Mikulicz a{in perman~ 

ce incierta;algunos investigadores sugieren que ~stao c6lulas 

provienen de CELUU\S PLASMATICAS(lO) y otros sugieren quo se­

trata de un MACROFAGO como i'loyke en 1969 ,welsh en 1963 y -
Hoffro,an en 1973. 

Se dice que la presencia de las c~lulas de Miculicz no 

es necesariamente patoqnom6nica ya que pueden ser encontradas­

largas c6lulac vacuoladas con organismos intracelulares en o -

tras entidades como la Lepra leprornatosa o qranulotua inguinal(6) 

No fueron observadas part!culas virales y la localiz~ 

c16n de las Klebsiellas fud en su mayor!a intracelularmente y 

en menor número en tejido conectivo intercelular.(2} 

Con la microscopía electr6n1ca a mayores aumentos las 

KLEBSIELLAS SE Observan como formas redondeadas con los si 

guicntcs componentes: 
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a) Una capa ~de la cual protruyen elongaciones morfolo­
gicnmente iguales a las fimbrias bacterianas. 

b)~ celular bacteriana por dentro de la capa mucosa. 
c)Mombrana Plasm4tica con un qrosor de 125 a 150 amstrongs. 

d)Citoplasma formando a la mayor parte de la Klcbsiclla,coma 

un material granular elcctrodcnso. 

e)~ como una sustancia osmof!lica pobremente diferenci~ 
do en algunas bacterias y sin membrana nuclear, (10) 

2)LoD NEUTROFILOS son otro elemento observado en las 

lesiones por rinocsclcrom.:i,no son tan numerosas como las c~­
lulas de Hikulicz y ocasionalmente se encuentran Klcbsiellas 

dentro de ellos. 

J)Las CELULAS PLASMATICAS.-fucron numerosas en todas 

las lesiones y f~cilmcntc identificadas por su abundante y -
complicado rettculo endoplásmica. 

4)Los CUERPOS DE RUSSELL son acamulas de inmunoglab~ 

linas precipitadas observadae en nlgunas células plaumátican, 

son de un material electr6n denso similar al de los gl6bulos 

rojas,rodeado por ret!culo endopl~smico.Dentra de ésas c61~ 

las plasm.'1ticas na se o~scrvaron bacterias. Scgan Hallinger 

los cuerpos de Russell son células plasm.Sticas degcneradas.(2) 

También so dice que no son un hallazgo patognam6nico del cs­

cleroma respiratoria ya que son encontrados en cualquier e~ 

fermedad que curse con infiltrado de células plasmáticas(2). 

PATOGENESIS y OBSERVACIONES DE LA KLEBSIELLl\. RHINOESCLEROMATIS EN 

CULTIV0.(10) Por medio de la microscopia clectr6nica las 

bacterias fueron vistas en diferentes estadios de su divi -

siOn celular. Con las catudios de histaqutmica con PAS 1 azul 

de Toluidina y Alcian se estima que hay mucopolisac~ridos -

presentes alrededor de la pared celular de la Klebsiella. 

Por medio de inmunafluorescncia se sugiri6 por Glavcrt en 1956 

y so dcmostr6 por Hoffman en 1963 que el material capsular 

de la bacteria tiene un gran efecto antigénico. Además de 

que la delgada capa mucosa que la cubre es probablemente re~ 
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pensable de sus propiedades antiqGnicas,ayudando as! a la pr~ 

greei6n de la enfermedad. Esa capa capsular es construida por 

la bacteria y so especula que es a partir del moco presente en 
las secresiones nasales,~sta idea es reforzada por el hecho de 

que en animales de experimentaci6n se pueden reproducir la~ l~ 

sienes cuando se añade mucina a la Klebsiella antes de la ino­
culaci6n. 

El hecho de que exista proliferaci6n de las c41ulas -
plasmáticas y la formaci6n de los cuerpos de Russell sugiere que 

un FENOMENO INMUNOLOGICO toma lugar en las lesiones por escl~ 

roma respiratorio. La barrera protectora de la Klebsiella P!. 
rece ser la delgada capa de mucoeolisacáridos en contra de los 
antibi6ticos y los propios anticuerpos del hudsped,as! tene -

moa que las cdlulas de Mikulicz frecuentemente contienen a las 

bacterias por no ser capaces de destruirlas. (6,10) 

En conclusi6n se admite que esa delgada capa de muco­

polisac4~idos de la Klebsiella tiene un papel importante en 

la PATOGENESrS de la enfcrmedad,postulandose que ese material 

no digerible que reside en los fagosomas de los roacr6fagos,au­

menta la presión osmótica causando ruptura no s6lo de esos f! 

gosomae sino t.:unb16n de las cdlulas que los contienen resul -

tanda ast la liberaci6n de los mucopolisac§ridos e iniciando­

un ciclo que puede prolongar la enfermedad Atm EN LA AUSENCIA 

DE LA BACTERIA. (15) 

CURSO CLINICO: su cvoluci6n es lenta,progresiva y cr6nica, 

las curaciones espont§neas son raras pero­

las remisiones clínicas son frecuentes al­

ternadas con exacerbaciones. Los tres es­

tadios descritos se presentan con lapsos -

variables1pudiendo permanecer por años en~ 

una etapa o pasar inadvertidamente de una-

ª otra. Rara vez es causa primaria de muerte, 

pero las secuelas estdticas o funcionales -

pueden llegar a ser importantes. 
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DIAGNOSTICO: Se realiza basado ens a)Historia cl!nica b)Cultl 
vo c)Biopsias d)Serolo91a e)Inmunoqu!mica. 

a)Historia cl!nica.- se tofD4 en considcracidn desde la eitua­
ciOn qeoqr4fica,nivel socioecon6mico,cuadro cl!nico,los apoyos 
diaqnOsticos de Rx en realidad no son nada espec!ficos para el 

Dx de certeza.(3)Pero sirven para conocer la extcnsi6n del pro­
ceso al iqual que estudios endosc6picos. 
b)Cultivo.- cuando se obtiene un cultivo positivo para la Kle2_ 
siella rinoescleromatis se considera DIAGNOSTICO,debido a que• 

data no se encuentra en las sccresioncs normales. (2). La mue~ 
tra para el cultivo debe incluir adcm.lls de moco naeal,costras­

del sitio afectado. 
Existe 11mitac16n en cuanto a la confiabilidad res­

pecto del cultivo ya que en algunas series como la do Ssali 1975 
reault6 positivo para el 601de los casos de esclercma comproba­
dos por biopsias.En el CMR se obtuvo en el 201 unicamente(27) 

c)Biopsia1 la muestra debe ser suficiente y so toma. do los si­
tios mS:s afectados como cabeza de cornete inferior,eeptum etc. 
Las cGlulaa de Mikulicz son caracter!sticas,pero no patogno -
ml5nicaa del Rinoescleroma,se identifican con tinci6n de Hema­
toxilina-eoaina. Otro mátodo es el de la Tinc16n do Warthin­
Starry~ que permite observar a los bacilos do Klebsiella dentro 
de las cdlulas de Mikulicz. 
Batas resultan m<is fácilmente positivas en el segundo estadio -
de la enfermedad. 

d)Serologta.- son 
do son positivas. 

pruebas diagn6sticas,dc valor 
Existe la Prueba de Fijaci6n 

s6lamcnte cuan­
del complemento 

en la que se usa un antígeno que es un extracto de un cultivo -
de K. rhinoesclcromatis. Por medio de datos estudios se demos -
trO que no se v~cuentra alterada la inmunidad humoral ya que se 
encontraron niveles altos de anticuerpos fijadores del comple -
mento. 

Esta prueba es de valor diagnOstico sobre todo en -
casos tempranoa,no fácilmente reconocibles. 
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La prueba de Aqlutinaci6n es muy especifica pero 
no ha sido usada extensamente p0r sus resultados incosisten­
tes y además que es necesario de una variante bacteriana sin 
capsula. 

e)Inmunoqutmica.- La K. rhinocscleromatie tiene una f6rmula a~ 
tigGnica t1nica,es distinata de las otras especies de Klebsie -

llas. Basados en 6eta homogeneidad antigénica se aplican las 

tdcnicas de inmunopcroxidasa para la identificaci6n específica 

del antígeno capsular de la K. rhinoescleromatis. Se usa cua~ 

do la histopatologta no es muy confiable. Tiene las siguien -

tes ventajas: 

l)El antígeno es visualizado directamente por microscopio con­

vencional de luz con excelentes detalles morfol6gicos. 

2)Se pueden hacer estudios retrospectivos de material almacen!_ 

do en parafina. 

3}La sensibilidad es comparada con la de los procedimientos de 

1.n1U110fluorescencia 

4)Ba aplicable al microscopio electr6nico. 

El inconveniente de ésta t6cnica es el control en 

la. especificidad del anticuerpo. 

DIAGNOSTICO DIF&ltENCIAL: (2, J, 4) 

a)Ri~itis crónica bncteriana o atr6fica1 dentro del primer es­

tadio de la enferJDf'dad. 

b)Bnfermedades qranulomatosas comoi Tuberculosis,lepra,s1filis. 

c)Kicosis cono 1Mietoplasmosis,Blastomicoeis,paracoccidioid0Jll.!.· 

coaia. 

d)Leiehmaniasis en su forma mucocut4nea. 

e)GrAOulomatosis de Weqoner 

f)Sarcoidosia. 

g)Linfoma. 
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TRATAMIENTOt Desde el descubrimiento del rinoescleroma se han 
propuesto variados tratamientos con antibióticos,­
cirug!a,radioterapia y quimioterapia s6los o en -
combinación. 
La RADIOTERAPIA fue propuesta como tratarniento·de -
elección por Reyes en 1946 y por Hollender y cols -
en 1954, sin embargo actualmente está en desuso. 
LOS ANTIBIOTICOS como ESTREPTOMICINA ha sido usado 

desde New y cols en 1948,ya que la K.rhinoesclero­

matis es sensible a todos los antibióticos contra­
gram negativos. Ae!,la tctraciclina es uoada como 
de eleccc16n por muchos autores como:Shum y cola -
1982, Miller y cole 1979,Winborn 1967,Steffcn en -

en 1961 etc. Otros han agregado la estreptomicina 

cuando la tetraciclina sola no da buenos resulta -
dos. 

Holinger y cols en 1977 usaron ; !gramo diario de 

estreptomicina y dos gramos de tetracilina por pe­

riodos de tiempo variable. La estreptomicina es -

bactericida actuando en los ribosomas de los orga­

nismos inhibiendo as1 la síntesis de prote1nas. Es 

más efectiva en la fase proliferativa. Por otro 1~ 

do la tetraciclina es bacteriostática,as1 como la -

eritromicina y el cloranfenicol es también un antim~ 

tabolito en contra de la formación de esporas. La -

desventaja de la estreptomcina es su bien conocida -

ototoxicidad y de la tetraciclina, la necesidad de 

administrarla 4 veces por d1a y sus efectos gastro­

intestinales indeseables. 

También han sido usados otros antibióticos como el 

sulfato de Kanamicina.Por Hiller y cola la cefalex! 

na con aparentes buenos resultados. 

Tambi~n ha sido usada la ampicilina,el trimetroprim 

con sulfametoxasol,la vibramicnia,ccfalosporinas etc. 

Qucvcda,cn 1949 reparta buenas resultados usando es­

treptomicina durante 21 d1as cada tres meses durante 

varios años. 
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Otro esquema de tratamiento consiste en administrar 1 
gral"lO.de estreptomicina diariamente durante 4 semanas seguido-
de 1 gramo de tetraciclina durante 5 meses. (6) 

Los ESTEROIDES han sido usados ya sea s6los o en comb~ 

naci6n por autores como Klassen en 1965 con estreptomicina y 

dexametasona. (19) 
Para la primera y segunda etapa se pueden esperar re­

sultados parciales e incluso buenos con el uso de antibi6ticos, 

no as! para la tercera etapa en que hay poca pcnctraci6n de los 

mismos por las cicatrices relativamente avasculares en los te­

jidos. Para estos casos se ha intentado la CIRUGIA can fines -

reconstructivos cosm6ticos o con fines paleativos como en las­
afecciones de laringc,tráquca,bronquios para hacer remosiones­

endosc6picas de las granulaciones,dilataciones o traqueostomías. 

En la actualidad no se recomienda como tratamiento de primera -

elecci6n como lo sugerían Shaw y Martín en 1961 para los casos­

del Primer o segundo estadio e incluso como ufiica terap~utica. 

En los últimos años se han utilizado quimiotcr~picos 

como la ciclofosfamida,la Actinomicina D,la Adriamicina basa -

dos en el hecho de que 6stos fármacos actúan sobre las células 

en gran mitosis alterando la róplica del DNA de la Klebsiella­

la cual se reproduce múltiples veces al día,teniendo adern.!is la 

propiedad de atravesar la membrana celular con mayor facilidad 

que loa antibi6ticoa. Sus efectos adversos son;mucositis,dia­

rrea,v6mito,petequias,leucopenia(Neutropenia menor a 3 500),pl~ 

quetopenia,anemia • Para contrarrestar los efectos de mielo­

de~resi6n se utiliza la Prednisona como estimulante de la Módula 

6sea a dosis do 5-lOrng hasta obtener mejoría. 

Se ha usado la ciclofosfamida por 14 días a raz6n de-­

lOOmg por d1a aso~tado a Teofenicol(el cual es derivado del el~ 

ranfenicol pero menos tóxico para la módula 6sea) reportándose­

resultados satisfactorios. (26) 

En el CMR se rcaliz6 estudio terapáutico con .::i.11 pacie~ 

tes usando ciclofosfamida asociado a tetraciclina obteniéndose -

resultados satisfactorios. (27) 
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El esquema terap~utico usado consist16 en administrar ciclo­
fosfamida a raz6n de 200 mg por dta dividido en tres dosis -
durante diez d!as combinado con la administraci6n de t¿tra -
ciclina con dos gramos diarios divididos en cuatro dosis 
tantbidn adminstrados durante diez días de cada mes por lap_so 
de diez meses. (27} 

Tambidn se ha experimentado con el uso de la ACRIFLA -
VINA basados en los estudios de Rizk realizados en 1977 en -

los que encontr6 que dicha soluci6n es letal para la Kleb 
siella,ast en 1981 Shaer hizo una publicaci6n de buenos re -

sultados en 15 pacientes usando aplicaciones locales de acr.f. 
flavina durante 8 semanas en concentraciones del 1\,21 y St1 
encontrando mejores resultados con la aplicaci6n al 21. Su -

'modo de acciOn es antibactcriano para gram posi+ivos y negat~ 

vos y por sus propiedades de agente mutante. (25) 

En el HO CHN se est4 utilizando la asoc1aci6n de radi~ 
terapia y actinomicina O en 5 pacientes de fase II con apa -

rentes resultados satisfactorios.{28) 

El tratamiento no dobe de considerarse concluido sin -

haber llevado un seguimiento prolongado incluso por d~cadas, 

tomando biopsias de las 4rcas sospechosas. 

PRONOSTIC01En t6rminos generales se considera bueno para la 

vida y reservado para la funci6n nasal y/o fonatoria. Los 

casos más graves y con peor pron6stico son en las localiz~ 

cienes a laringe y v!as a6rcas inferiores o cuando alcanza 

SNC, afortunadamente esos ca~os fatales son pocos; en su -

mayoría la progresi6n de la enfermedad es lenta y no llega 

a ser la causa primaria de muerte. Su control es a largo­

plazo y el 6xito en gran parte depende de lo oprtuno en el 

inicio del tratamiento. 
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Se revisa.roo. cuarenta y cinco expedientes de pacientes oon 

Esclerata Respiratorio diatJnosticados en el e.enuo ~co La R!za d~ 

rante los años 1984,1985 y 198611os datos obt:enidos son los siguien­

tes• 

ES'rruxl IE IA mPUBLICA srrro IE ORI~ SITIO DE RESit:E'aA 

MIOOCJ\NA en relac16n al 1n1-

c:io de su padccimil!l!l 

to, 

ES'm.00 IE MEXICD 11 l9 

DISTRI'IO FE1EML 11 13 

llI!l'\IID 6 5 

Cl>JCl'l::A 5 3 

GUl'oNl\JUM1'.) 4 2 

'1'LAXC\IA 2 1 

PUEllIA 2 1 

Q\lERf:l'1\ro 1 1 

.s1'N WIS roro:>I 1 o • ' l!IOlll'oC1lN 1 o 

:G.ER!lEro 1 o 

:rorro:. 45 45 

í 
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'fSTND rE L1\ REl>t.BLtCA srno IE o'!U"~ SITIO LE RESI!EN:IA EN 

!El<ICND\ ~CN AL INICIO IE 

SU PAtECIMllNIO • 

&ST1\I)') lE MEXJ:(D 24.4\ 42.2\ 

DISTm'IO nmAAL 24.4% 28.8% 

llIDIWD 13.3\ 11.1% 

""""" 11.li 6.6% 

~ 8.8\ 4.4\ 

TIAID\LI\ 4.4\ 2.2\ 

PlEBIA 4.4\ 2.2\ 

(l<IEl1mAIU 2.2\ 2.2\ 

SJ\N LUIS P<JIOSI 2.2\ º·º' 
MICmr<:AN 2.2\ º·º' 
~ 2.2i º·º' 

'°""' 100\ 100\ 



. 

. 

42.2\ 

28.8\ 

[
~ ... r . 
-~ 1 ·1 

-~~·;..· :.-;, , \~ 
',(. 
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11,1\ 
6.6\ 

4.4\ l 
1 2.2\ 1 2.2' 1 
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Ia epidenúoloqta del Esclerorra &?spiratorio en la p:ibl!_ 

ci61 atenclida en el Centro r-6:1100 U't. PAZA nuestra que el rmyor por­

centaje es originario de los Estados de MSx.ico,Distrito Federal, -

Hidalgo y O:ucaca en ese orden. Al estudiar C!l lugar de rasidencia­

al inicio del padecim1ento cncttltranos que hay un inc:rerento de ~ 

sos en el Estado de ~co; probablCI!r!nte debido al ferórcno de m! 
qraci6n desde L?S Estados de la Pepfiblica hacia las zonas margina.­

das de di dio Estado en donde prC!Valece la promiscu.1dad, hacinamien­

to y falta de recursos salubres. 

se debe estar alerta para un pronto diagOOstico y haa?r 

especial i.nc<lpil! en aquellos Estados que detcctanos o::xt0 mis afec­

tados en nuestra pcblaci6n as! cam pronover canpañas de detcc1:16n 

en dichos lugares y dentro de los ntkleos familiares de los paciC!!_ 

tes ya diagnosticacbs para as! EXXier brindarl.C!s tratamiento op::>r -

tuno cuando saben'o9 que los logros terap6utiex>s son rrojorcs, 
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