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La rinosinusitis es un problema sanitario significativo y de importancia creciente que conlleva una elevada carga financiera para la sociedad.
Este artículo de posición basado en la evidencia describe el conocimiento actual sobre la rinosinusitis y los pólipos nasales, aporta las recomen-
daciones diagnósticas y terapéuticas basadas en la evidencia y analiza cómo podemos avanzar en este campo.
La rinitis y la sinusitis suelen coexistir y aparecen simultáneamente en la mayoría de las personas; por este motivo, la terminología actual-
mente correcta es la de rinosinusitis.
La rinosinusitis (incluidos los pólipos nasales) se define como la inflamación de las fosas nasales y los senos paranasales caracterizada por la
presencia de dos o más síntomas, uno de los cuales debe consistir en el bloqueo obstrucción congestión nasal o la rinorrea (goteo nasal ante-
rior/posterior) ± dolor/sensación de presión facial ± reducción o pérdida del olfato, junto con signos endoscópicos de pólipos y/o secreción
mucopurulenta principalmente a partir del meato medio y/o edema/obstrucción mucosa, sobre todo a partir del meato medio, y/o imágenes en
la TC que representan alteraciones de la mucosa dentro del complejo ostiomeatal y/o los senos.
El artículo proporciona diferentes definiciones referidas a la epidemiología, el tratamiento de primera y segunda línea y la investigación.
Además, el artículo describe la anatomía y la fisio(pato)logía, la epidemiología y los factores predisponentes, los mecanismos inflamatorios,
el diagnóstico basado en la evidencia, el tratamiento médico y quirúrgico de la rinosinusitis aguda y crónica y de los pólipos nasales en adul-
tos y niños. Se proporcionan los esquemas diagnósticos y terapéuticos basados en la evidencia para los médicos de primera y segunda línea.
Además, se presta atención a las complicaciones y al coste socioeconómico de la rinosinusitis crónica y los pólipos nasales. Por último, aunque
no por ello menos importante, se analiza la relación con las vías áreas inferiores.
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La rinosinusitis es un problema de salud importante que parece
reflejar la frecuencia cada vez mayor de la rinitis alérgica y repre-
senta una importante carga económica para la sociedad(1-3). Los datos
de que se dispone acerca de la rinosinusitis (crónica) son limitados
y el propio cuadro patológico está mal definido. De hecho, la infor-
mación disponible es difícil de interpretar y de extrapolar.

En la última década se ha generado un gran número de guías,
de documentos de consenso, y de artículos de opinión sobre la epi-
demiología, el diagnóstico, y el tratamiento de la rinosinusitis y la
poliposis nasal(4-7). En 2005, se publicó la primera Declaración
Europea de Consenso sobre Rinosinusitis y Poliposis Nasal
(EP3OS)(8,9). Esta primera declaración de consenso basada en prue-
bas científicas se inició bajo los auspicios de la European Academy
of Allergology and Clinical Immunology (EAACI; Academia
Europea de Alergología e Inmunología Clínica) para examinar los
conocimientos de que se disponía acerca de la rinosinusitis y la
poliposis nasal, para ofrecer recomendaciones diagnósticas y tera-
péuticas basadas en pruebas científicas, y para determinar cómo se
podía progresar en esta área con la investigación. Esta declaración
contó con el respaldo de la European Rhinologic Society (Sociedad
Europea de Rinología).

La medicina basada en pruebas científicas es una herramienta
básica para la preparación de guías(10,11). Por otro lado, también es
importante la implementación de las guías.

Desde la preparación del primer documento EP3OS se ha
publicado una cantidad cada vez mayor de datos científicos sobre
la fisiopatología, el diagnóstico y el tratamiento (Figura 1).

La presente revisión describe la situación actual y se dirige tanto a
los especialistas como a los médicos generales:
• para que actualicen sus conocimientos sobre la rinosinusitis y la

poliposis nasal;
• para que dispongan de una revisión de los métodos diagnósticos

documentada y basada en pruebas científicas;
• para que dispongan de una revisión de los tratamientos disponi-

bles basada en pruebas científicas;
• para proponer una estrategia secuencial para el tratamiento de la

enfermedad;
• para orientarlos en relación con las definiciones y las determi-

naciones de los resultados clínicos que pueden utilizar en la
investigación en distintos contextos.

En esta revisión, los nuevos datos han comportado un aumen-
to considerable de la cantidad de pruebas científicas disponibles y,
en consecuencia, la introducción de cambios considerables en los
esquemas diagnósticos y terapéuticos.

Aparte de haber aumentado la cohesión del documento en con-
junto, se han ampliado significativamente algunos capítulos y se
han añadido otros. Por último, pero no por ello menos importante,
gracias a contribuciones procedentes de otras muchas regiones del
mundo hemos podido ampliar nuestros conocimientos y nuestro
grado de comprensión.
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Tabla 1.1. Categorías de las pruebas científicas (11)

Ia

Ib

IIa

IIb

III

IV

Tabla 1.2. Solidez de las recomendaciones

Pruebas procedentes de metaanálisis o de ensayos controlados y con 
asignación al azar
Pruebas procedentes por lo menos de un ensayo controlado con 
asignación al azar
Pruebas procedentes por lo menos de un estudio controlado sin 
asignación al azar
Pruebas procedentes por lo menos de algún otro tipo de estudio casi 
experimental
Pruebas procedentes de estudios descriptivos no experimentales (p. 
ej., comparativos, de correlación, y de casos y controles)
Pruebas procedentes de comunicaciones de comités de expertos o de 
la opinión o la experiencia clínica de autoridades científicas, o de 
ambas fuentes

A
B

C

D

Directamente basadas en pruebas de la categoría I
Directamente basadas en pruebas de la categoría II, o extrapoladas 
de pruebas de la categoría I
Directamente basadas en pruebas de la categoría III, o extrapoladas 
de pruebas de las categorías I ó II
Directamente basadas en pruebas de la categoría IV, o extrapoladas 
de pruebas de las categorías I, II ó III

Figura 1. Ensayos clínicos controlados y con asignación al azar (ECA)
sobre rinosinusitis crónica con o sin poliposis nasal. El número de ensayos
en los últimos 5-6 años es igual al de todos los que se habían hecho ante-
riormente.
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2.1. Introducción

La rinitis y la sinusitis coexisten en la mayoría de los individuos,
por lo que en la actualidad se considera que el término correcto
para denominarlas es rinosinusitis. Como el diagnóstico de rinosi-
nusitis lo establecen facultativos especializados en una amplia
variedad de disciplinas (alergólogos, otorrinolaringólogos, neumó-
logos, médicos de atención primaria, y muchos otros), se necesita
una definición precisa, eficiente, y accesible del cuadro. Diversos
grupos han publicado artículos sobre la rinosinusitis y su defini-
ción. En la mayoría de estos artículos, las definiciones propuestas
se han basado en la sintomatología y en la duración de la afecta-
ción, y se ha intentado diseñar una única que se pudiera utilizar en
todas las especialidades4,5,12,13.

La disponibilidad de recursos técnicos para diagnosticar y tra-
tar la rinosinusitis y los pólipos nasales varía de forma importante
entre las distintas especialidades, de modo que la necesidad de dis-
tinguir entre los subgrupos no siempre es la misma. Mientras que,
por un lado, el epidemiólogo quiere una definición práctica que no
le imponga demasiadas restricciones en el estudio de grandes
poblaciones, los investigadores clínicos necesitan un conjunto de
elementos claramente definidos que describan a su población de
pacientes de forma precisa y eviten las comparaciones entre ele-
mentos que no tienen nada que ver en los estudios sobre diagnósti-
co y tratamiento. El grupo de trabajo intentó adaptarse a las distin-
tas necesidades y ofrecer definiciones que se pudieran aplicar en
los estudios pertinentes con la esperanza de mejorar su comparabi-
lidad y, en consecuencia, fomentar el uso de estrategias diagnósti-
cas y terapéuticas basadas en pruebas científicas en los pacientes
con rinosinusitis y pólipos nasales.

2.2. Definición clínica

2.2.1. Definición clínica de rinosinusitis / pólipos nasales

2.2.1.1. Bacterias 
La rinosinusitis (incluidos los pólipos nasales) se define como un
cuadro que cursa con:

• Inflamación de las fosas nasales y de los senos paranasales
caracterizada por la presencia de dos o más síntomas, uno de los
cuales debe ser o bien bloqueo/obstrucción/congestión nasal o
bien secreción nasal (rinorrea anterior/posterior):
- ± dolor/sensación de presión facial;
- ± pérdida total o parcial del sentido del olfato;

y, además,

• Signos endoscópicos de:
- pólipos nasales, y/o
- secreción mucopurulenta principalmente en el meato medio,
y/o edema/obstrucción mucosa principalmente en el meato
medio;

y/o

• Cambios en la TC:
- cambios en la mucosa del complejo ostiomeatal y/o de los
senos paranasales.

2.2.2. Gravedad del cuadro
La gravedad total del cuadro se determina mediante una escala
visual analógica (EVA), y según los resultados obtenidos (0-10
cm), se definen los siguientes grados:

- LEVE = EVA 0-3
- MODERADO = EVA > 3-7
- GRAVE = EVA > 7-10

Para evaluar la gravedad total, se le pide al paciente que indique en
una EVA la respuesta a la pregunta:

Con un valor de EVA > 5 se vea afectada la calidad de vida (CdV)
del paciente14.

2.2.3. Duración del cuadro

Aguda
Clínica de menos de 12 semanas de evolución.
Resolución completa de los síntomas.

Crónica
Clínica de más de 12 semanas de evolución.
Sin resolución completa de los síntomas.

La rinosinusitis crónica también puede cursar con exacerbaciones.

2.3. Definición para su uso en estudios epidemiológicos y en
Atención Primaria

La definición para los estudios epidemiológicos se basa en la sin-
tomatología y no tiene en cuenta la exploración ORL ni los resul-
tados de las pruebas radiológicas.

La Rinosinusitis Aguda (RSA) se define como:
inicio súbito de dos o más síntomas, uno de los cuales debe ser o
bien bloqueo/obstrucción/congestión nasal o bien secreción nasal
(rinorrea anterior/posterior),

- ± dolor/sensación de presión facial,
- ± pérdida total o parcial del sentido del olfato;

durante menos de 12 semanas;
con intervalos asintomáticos si el problema es recurrente;
la validación se lleva a cabo por vía telefónica o a partir de la anam-
nesis.

Se debe preguntar por la presencia de síntomas de alergia (p. ej.,
estornudos, rinorrea acuosa, prurito nasal, y prurito ocular con
lagrimeo).

En un período dado de tiempo pueden tener lugar uno o varios epi-
sodios de rinosinusitis aguda. Este parámetro normalmente se
expresa en forma de número de episodios/año, pero tiene que haber
una resolución completa de los síntomas después de cada uno de
ellos para que constituya un cuadro genuino de rinosinusitis aguda
recurrente.
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El Resfriado común/Rinosinusitis Vírica Aguda se define por:
duración de la clínica inferior a diez días.

La Rinosinusitis no vírica Aguda se define por:
empeoramiento de los síntomas al cabo de cinco días o persistencia
de éstos durante más de diez días, con una duración de la clínica
inferior a doce semanas.

La Rinosinusitis Crónica con o sin Poliposis Nasal se define por:
presencia de dos o más síntomas, uno de los cuales debe ser o bien
bloqueo/obstrucción/congestión nasal o bien secreción nasal (rino-
rrea anterior/posterior):

- ± dolor/sensación de presión facial;
- ± pérdida total o parcial del sentido del olfato;

durante más de doce semanas;
la validación se lleva a cabo por vía telefónica o a partir de la anam-
nesis.

Se debe preguntar por la presencia de síntomas de alergia (p. ej.,
estornudos, rinorrea acuosa, prurito nasal, y prurito ocular con
lagrimeo).

2.4. Definición para su uso en investigación

Para los trabajos de investigación, la rinosinusitis aguda se define
igual que arriba. Las determinaciones bacteriológicas (punción
antral, punción del meato medio) y/o radiológicas (radiografía sim-
ple, TC) son aconsejables, pero no obligatorias.

Para los trabajos de investigación, la rinosinusitis crónica
(RSC) se define igual que arriba. La RSC es la entidad principal y
la poliposis nasal (PN) se considera como un subgrupo de ésta. En
el contexto de un estudio, la distinción entre una RSC y una PN se
debe basar en la práctica de una endoscopia nasal ambulatoria. La
definición para su uso en investigación se basa en la presencia de
pólipos y en las intervenciones quirúrgicas previas.

2.4.1. Definiciones de rinosinusitis crónica si no se ha practicado
una intervención quirúrgica sinusal previa

Rinosinusitis crónica con poliposis nasal:
pólipos bilaterales, visualizados en el meato medio por vía endos-
cópica.
Rinosinusitis crónica sin pólipos nasales:
sin pólipos visibles en el meato medio, si es necesario tras la admi-
nistración de un vasoconstrictor nasal.

En esta definición se acepta que la RSC comprende un espec-
tro de estados patológicos que engloba, entre otros, los cambios
polipoideos de los senos paranasales y/o del meato medio, pero no
las enfermedades polipoideas que afectan a la cavidad nasal (se
excluyen para evitar solapamientos).

2.4.2. Definiciones de rinosinusitis crónica cuando se ha practica-
do una intervención quirúrgica sinusal
Si se ha alterado quirúrgicamente la anatomía de la pared lateral, se
considera que existen pólipos cuando se observan lesiones pedun-
culadas (en contraposición a una mucosa en empedrado) en una
endoscopia realizada seis meses después de la intervención o más
tarde. En toda afectación de la mucosa que no curse con una poli-
posis nasal franca se debe establecer el diagnóstico de RSC.

2.4.3. Factores a estudiar mediante un subanálisis
Se tiene que plantear el estudio de los siguientes factores mediante

un subanálisis: 
1. intolerancia al ácido acetilsalicílico, determinada por la existen-

cia de unos antecedentes obvios o por la obtención de resulta-
dos positivos en una prueba de provocación oral, bronquial, o
nasal;

2. asma/hiperreactividad bronquial/EPOC/bronquiectasias, diag-
nosticadas a partir de la clínica y de los resultados en las prue-
bas de función respiratoria;

3. alergia, detectada por la presencia de IgE específicas en suero o
por los resultados de las pruebas epicutáneas.

2.4.4. Criterios de exclusión de los estudios generales
Los pacientes que presenten las siguientes enfermedades no pueden
participar en estudios generales sobre rinosinusitis crónica y/o poli-
posis nasal, pero pueden participar en investigaciones más especí-
ficas sobre estas entidades:
1. fibrosis quística, diagnosticada por la obtención de resultados

positivos en una prueba del sudor o por los alelos del ADN;
2. inmunodeficiencia grave (congénita o adquirida);
3. problemas mucociliares congénitos (p. ej., discinesia ciliar pri-

maria [DCP]);
4. micetomas no invasivos y micosis invasivas;
5. enfermedades vasculíticas y granulomatosas sistémicas;
6. adicción a la cocaína;
7. neoplasias.
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3.1. Anatomía y fisiopatología

Las fosas nasales y los senos paranasales constituyen un conjunto
de espacios aéreos situado en la parte anterior del cráneo. Los senos
paranasales se comunican con la cavidad nasal a través de peque-
ñas aberturas. La cavidad nasal y los senos adyacentes están recu-
biertos por un epitelio columnar ciliado pseudoestratificado que
contiene células caliciformes y glándulas; estas estructuras produ-
cen secreciones que mantienen la humedad en las fosas nasales y
forman una capa de moco que fluye constantemente. Esta capa de
moco puede retener a las partículas y a las bacterias, inactivarlas
por la acción de las enzimas que contiene (p. ej. la lisozima y la lac-
toferrina), y transportarlas hacia el esófago. Los cilios desempeñan
un papel importante en el transporte del moco. Normalmente, el
vaciado de todos los senos paranasales depende de este transporte
mucociliar; sin embargo, las secreciones procedentes de grandes
áreas sinusales tienen que pasar hacia la cavidad nasal a través de
pequeñas aberturas.

El complejo ostiomeatal desempeña un papel fundamental en
la patogenia de las rinosinusitis. Esta estructura es una unidad fun-
cional que comprende los orificios de drenaje de los senos maxila-
res, las celdas etmoideas anteriores y sus orificios de drenaje, el
infundíbulo etmoideo, el hiato etmoideo, y el meato medio. La
cuestión clave es el mantenimiento de la permeabilidad de los ori-
ficios de drenaje, ya que, en concreto, ésta afecta significativamen-
te a la composición y a la secreción del moco. De hecho, si los ori-
ficios de drenaje están abiertos, el transporte mucociliar puede eli-
minar fácilmente las sustancias particuladas y las bacterias. Los
problemas surgen cuando el orificio es demasiado pequeño para la
cantidad de moco presente, cuando aumenta la producción de moco
(p. ej., en el curso de una infección del tracto respiratorio superior
[ITRS]), y cuando existen alteraciones de la función ciliar, ya que
entonces se produce una estasis de las secreciones y cesa la elimi-
nación de bacterias. En estas circunstancias, se inflama la mucosa
o empeoran los procesos inflamatorios ya existentes y disminuye la
ventilación, con lo que la disfunción ciliar se hace aún más pronun-
ciada. Este círculo vicioso es difícil de romper, y si la situación per-
siste puede desembocar en una rinosinusitis crónica. Según parece,
en la rinosinusitis crónica la oclusión de los orificios de drenaje no
desempeña un papel tan importante como en la aguda.

3.2. Rinosinusitis

La rinosinusitis es una enfermedad inflamatoria que afecta a las
mucosas de las fosas nasales y de uno o más senos paranasales. La
mucosa de las fosas nasales se continúa con la de los senos parana-
sales, por lo que esta última se suele ver afectada cuando existen
patologías que tienen su origen en procesos inflamatorios de la pri-
mera. La rinosinusitis crónica es una enfermedad multifactorial(15)

en la que pueden estar implicados trastornos mucociliares(16,17), pro-
cesos infecciosos (bacterianos)(18), cuadros alérgicos(19), estados
inflamatorios de la mucosa de otras etiologías, o, en raras ocasio-
nes, obstrucciones físicas debidas a variaciones morfológicas o
anatómicas de la cavidad nasal o de los senos paranasales(20,21). Sin
duda, el complejo ostiomeatal (una unidad funcional compuesta

por los orificios de drenaje de los senos maxilares, las celdas etmoi-
deas anteriores y sus orificios de drenaje, el infundíbulo etmoideo,
el hiato etmoideo, y el meato medio) desempeña un papel impor-
tante en la patogenia de la rinosinusitis. El elemento fundamental
es el mantenimiento de la permeabilidad de los orificios de drena-
je. En el capítulo 4 se ofrece una exposición detallada de los facto-
res que influyen en la rinosinusitis crónica y en la poliposis nasal.

3.3. Rinosinusitis crónica con o sin poliposis nasal

La rinosinusitis crónica con o sin poliposis nasal se suele englobar
dentro de una única entidad patológica, ya que parece imposible
diferenciar claramente ambos cuadros(22-24). En consecuencia, se
considera que la rinosinusitis crónica con poliposis nasal (RSC con
PN) constituye un subgrupo dentro de las rinosinusitis crónicas
(RSC) (Figura 3.1).

Frente a ello, se plantea la pregunta de por qué aparece tume-
facción de la mucosa en los pacientes con poliposis y no en todos
los que presentan una rinosinusitis. Los pólipos nasales tienden a
recurrir tras su extirpación quirúrgica, incluso en el caso de que haya
mejorado la ventilación(25). Es posible que esto indique que la muco-
sa de los pacientes afectados por pólipos tiene alguna propiedad que
aún no se ha identificado. En algunos estudios se ha intentado esta-
blecer una división de la rinosinusitis crónica y los pólipos nasales
basada en los marcadores inflamatorios(26-30). Aunque en ellos se indi-
ca que los pólipos nasales cursan con una eosinofilia más pronun-
ciada y con una mayor expresión de la IL-5 que la rinosinusitis cró-
nica, también se sugiere que existe un espectro continuo de estados
patológicos en el que se pueden establecer diferencias entre ambos
extremos pero, por ahora, no se ha definido una línea divisoria clara.

Los pólipos nasales son estructuras con aspecto de uvas
que se observan en la parte superior de la cavidad nasal y proceden
del complejo ostiomeatal. Están formados por tejido conectivo
laxo, edema, células inflamatorias, algunas glándulas, y capilares.
El tipo de epitelio que los recubre es variable, aunque en la mayo-
ría de los casos es pseudoestratificado respiratorio y está dotado de
células ciliadas y caliciformes. Los eosinófilos son las células infla-
matorias que aparecen con mayor frecuencia en los pólipos nasales,
pero también se observan neutrófilos, mastocitos, células plasmáti-
cas, linfocitos, monocitos, y fibroblastos. El que la IL-5 sea la cito-
cina que predomina en la poliposis nasal indica que los eosinófilos
están activados y sobreviven durante más tiempo(31).

3. Rinosinusitis Crónica con o sin Poliposis Nasal

Rinosinusitis crónica
Pólipos
nasales

Figura 3.1. Espectro de la rinosinusitis crónica y de los pólipos nasales.



Se desconoce el motivo por el que algunos pacientes presen-
tan pólipos y otros no. Se ha demostrado la existencia de una rela-
ción en los pacientes con la "tríada de Samter", que cursa con asma,
intolerancia a los AINE, y pólipos nasales. No obstante, no todos
los pacientes afectados por intolerancia a los AINE presentan póli-
pos nasales, ni viceversa. La prevalencia de los pólipos nasales es
del 4% en la población general(32), del 7-15% en los pacientes asmá-
ticos, y del 36-60% en los que presentan intolerancia a los
AINE(33,34). Durante mucho tiempo, se ha asumido que la alergia

predisponía a la poliposis nasal, ya que en ambas situaciones se
observa rinorrea acuosa y edema de mucosa, y los eosinófilos son
abundantes. No obstante, los datos epidemiológicos no respaldan
esta correlación: sólo en un 0,5-1,5% de los pacientes con pruebas
epicutáneas positivas frente a los alérgenos habituales se detecta la
presencia de pólipos(34,35).
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4.1. Introducción

La rinosinusitis, en sus múltiples formas, es una de las patologías
que se observan con mayor frecuencia en medicina, y puede formar
parte del ámbito de una amplia variedad de especialidades, desde la
atención primaria a la medicina de urgencias y accidentes, la neu-
mología, la alergología, la otorrinolaringología, e incluso los cuida-
dos intensivos y la neurocirugía cuando existen complicaciones
graves.

La incidencia de la rinosinusitis vírica aguda (resfriado
común) es muy elevada. Se ha calculado que cada año los adultos
sufren entre dos y cinco resfriados, y los niños en edad escolar
entre siete y diez. Las cifras exactas son difíciles de determinar, ya
que la mayoría de los pacientes que presentan estos cuadros no
consultan con el médico. Recientemente, en un estudio de casos y
controles llevado a cabo sobre la población holandesa se llegó a la
conclusión de que las infecciones agudas del tracto respiratorio
eran responsables de unas 900.000 consultas médicas anuales. El
Rhinovirus (24%) y el Influenzavirus (11%) fueron los agentes que
se aislaron con mayor frecuencia(36). En contraposición, los datos de
que se dispone acerca de la rinosinusitis aguda (RSA) son más fia-
bles. Tal y como se ha mencionado con anterioridad, la RSA no
vírica cursa, por definición, con un empeoramiento de la clínica al
cabo de cinco días o por una afectación persistente diez días des-
pués de la aparición súbita de dos o más de los siguientes síntomas:
obstrucción/congestión nasal, secreción anterior/rinorrea posterior,
dolor/sensación de presión facial, y/o pérdida total o parcial del
sentido del olfato. Se calcula que las infecciones del tracto respira-
torio superior (ITRS) víricas sólo se complican con infecciones
bacterianas en un 0,5-2% de los casos; no obstante, se desconoce la
incidencia exacta porque es difícil distinguir entre ambos cuadros
sin llevar a cabo estudios invasivos mediante punción sinusal. Los
cultivos de bacterias sólo son positivos en un 60% de los casos de
sospecha de sinusitis extrahospitalaria(37). Los signos y síntomas de
las infecciones bacterianas suelen ser leves y resolverse espontáne-
amente(38,39).

A pesar de la elevada incidencia de la RSA y de la prevalencia
y la importante morbilidad de la RSC, con o sin pólipos nasales,
sólo se dispone de un conjunto limitado de datos precisos sobre su
epidemiología. Este problema se debe sobre todo a que no se dis-
pone de una definición de RSC aceptada uniformemente. Además,
los criterios para la selección de los pacientes difieren mucho entre
los distintos estudios epidemiológicos, lo cual dificulta aún más las
comparaciones. En la interpretación de los datos epidemiológicos
que se presentan más adelante, se debe tener en cuenta que existe
un significativo sesgo de selección en los distintos estudios. El
objetivo de esta sección del documento EP3OS es ofrecer una pers-
pectiva general actualizada de los datos epidemiológicos de que se
dispone hoy en día sobre la RSA y la RSC con o sin poliposis nasal,
e indicar cuáles son los factores que se cree que predisponen a su
aparición.

4.2. Rinosinusitis bacteriana aguda

En las descripciones de la incidencia de la rinosinusitis bacteriana
aguda se ha debatido mucho acerca de la definición del cuadro. Por
ejemplo, en la revisión Cochrane sobre la administración de anti-
bióticos en la RSA sólo se tuvieron en cuenta los estudios en los

que la historia clínica y los resultados de las pruebas radiológicas o
de la punción con aspiración fueron compatibles con la presencia
de una RSA(40). No obstante, en la mayoría de las directrices sobre
el diagnóstico de la rinosinusitis bacteriana aguda, éste se basa en
la sintomatología y en la exploración física. Sin embargo, cuando
el diagnóstico se fundamenta únicamente en los resultados de la
exploración física se obtiene un elevado número de falsos positi-
vos. Sólo en un 50% de los pacientes con el diagnóstico clínico de
RSA se observan alteraciones significativas en las exploraciones
radiológicas convencionales(41). Según los resultados de la punción
sinusal con aspiración (considerada como la prueba más precisa),
un 49-83% de los pacientes sintomáticos presentaban RSA(42). En
comparación con la punción sinusal con aspiración, la capacidad de
las radiografías para diagnosticar la sinusitis es moderada. Al utili-
zar la opacidad sinusal o la presencia de líquido como criterio para
diagnosticar las sinusitis, las radiografías tuvieron una sensibilidad
de 0,73 y una especificidad de 0,80(42).

En promedio, el 8,4% de los holandeses comunicaron que
habían presentado por lo menos un episodio al año de RSA en
1999(43). En los Países Bajos, el número de visitas al médico gene-
ral para consultar por una sinusitis aguda en el año 2000 fue de 20
por cada 1.000 varones y de 33,8 por cada 1.000 mujeres(44). Según
los datos de la National Ambulatory Medical Care Survey
(NAMCS; Encuesta Nacional sobre la Atención Médica
Ambulatoria), la sinusitis es la quinta enfermedad por la que se
prescriben antibióticos con mayor frecuencia en EE.UU. En con-
creto, en el año 2002 fue responsable de un 9% y un 21% de todas
las prescripciones de tratamientos antibióticos en niños y en adul-
tos, respectivamente(4).

4.3. Factores asociados a la rinosinusitis aguda

4.3.1. Agentes patógenos
La causa más importante de RSA es la sobreinfección bacteriana en
una mucosa afectada por una infección vírica (resfriado común).
Las especies bacterianas que se aíslan con mayor frecuencia en los
senos maxilares de los pacientes con RSA son Streptococcus pneu-
moniae, Haemophilus influenzae y Moraxella catarrhalis. Esta últi-
ma es la más frecuente en la población pediátrica(45,46). Otras especies
de estreptococos, las bacterias anaerobias, y Staphylococcus aureus
son responsables de un reducido porcentaje de los casos. Los patro-
nes de resistencia de los agentes patógenos predominantes varían
considerablemente(47,48). La prevalencia y el grado de resistencia a los
antibióticos de los agentes patógenos respiratorios habituales están
aumentando en todo el mundo. Durante los últimos 20 años, se han
observado aumentos en las resistencias para H. influenzae y S. pneu-
moniae en una misma área geográfica de Francia(49). Basándose en
los resultados de investigaciones in vitro, se acepta de forma gene-
ralizada que el consumo de antibióticos influye en la prevalencia de
las resistencias(50). El tipo de agente patógeno también puede influir
en la gravedad de la sintomatología(51).

4.3.2. Alteraciones ciliares
El flujo mucociliar normal es un importante mecanismo de defensa
inespecífico en la prevención de la RSA. En la rinosinusitis vírica se
pierden cilios y células ciliadas; el máximo de esta situación se
alcanza alrededor de una semana después de la infección. Tres
semanas después del inicio de la infección, el número de cilios y de
células ciliadas aumenta hasta prácticamente normalizarse. No obs-
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tante, se suele observar la presencia de cilios cortos inmaduros (de
0,7 a 2,5 µm de longitud), que constituye un signo de regenera-
ción(52). Las alteraciones de la función mucociliar que tienen lugar en
el curso de las rinosinusitis víricas aumentan la susceptibilidad a las
infecciones bacterianas.

Además, en trabajos experimentales llevados a cabo con ani-
males se ha observado que poco después de la exposición a bacte-
rias patógenas (p. ej., Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae, Pseudomonas aeruginosa) se pierde un número signifi-
cativo de células ciliadas y, en consecuencia, se altera el flujo
mucociliar normal(53).

4.3.3. Alergia
En las revisiones sobre la sinusitis se ha sugerido que la atopia pre-
dispone a la rinosinusitis(54). La popularidad del concepto de que las
alteraciones del área osteomeatal contribuyen a la afectación pato-
lógica de los senos paranasales hace que esta teoría sea atractiva,
ya que en los individuos con rinitis alérgica cabe esperar que la
mucosa esté tumefacta y, en consecuencia, aumenten las probabili-
dades de que se obstruyan los orificios de drenaje de los senos, dis-
minuya la ventilación, se acumulen las secreciones mucosas, y se
produzca una sobreinfección de éstas. Asimismo, ha aumentado la
aceptación del concepto de que la mucosa de las fosas nasales se
continúa con la de los senos paranasales (de ahí el término rinosi-
nusitis(55)). No obstante, el número de estudios en los que se ha
investigado la incidencia de la RSA en los pacientes con y sin afec-
tación alérgica es muy limitado.

Savolainen estudió a 224 pacientes con RSA verificada
mediante un cuestionario de afectación alérgica, pruebas epicutáne-
as, y frotis nasales para determinar si presentaban alergia. Se diag-
nosticaron procesos alérgicos en un 25% de los pacientes y en otro
6,5% se consideró que era probable que los sufrieran. En el grupo
de control, las cifras observadas fueron del 16,5% y del 3%, respec-
tivamente. No hubo diferencias entre los pacientes alérgicos y los
no alérgicos en relación con el número de episodios previos de
RSA ni con el de irrigaciones sinusales llevadas a cabo con anterio-
ridad. Las características bacteriológicas y radiológicas no difirie-
ron significativamente entre los grupos(56). Alho demostró que los
cambios observados en las exploraciones mediante TC en el curso
del resfriado vírico eran más importantes en los pacientes con rini-
tis alérgica mediada por IgE que en los sujetos no alérgicos. Estos
cambios indican que la función sinusal está alterada y que el ries-
go de aparición de una sinusitis bacteriana puede ser mayor(57). Alho
estudió las modificaciones celulares que tenían lugar en el curso de
las rinitis víricas agudas en tres grupos diferentes (pacientes alérgi-
cos, con sinusitis recurrente, y sanos). Las células inflamatorias no
difirieron de un modo significativo en ninguno de los grupos
durante las fases aguda (D0) y de convalecencia (D21).

En un pequeño estudio prospectivo, no se observaron diferen-
cias en la prevalencia de rinosinusitis purulenta entre pacientes con
y sin rinitis alérgica(58). Es más, se detectaron procesos alérgicos en
un 31,5% de los pacientes con sinusitis maxilar aguda verificada,
no hubo diferencias entre los pacientes alérgicos y los no alérgicos
en relación con el número de episodios previos de RSA(56). Newman
y cols. comunicaron que, aunque un 39% de los pacientes con RSC
presentaban asma, elevaciones de IgE específicas, o eosinofilia,
sólo en el 25% se observaron indicadores que realmente demostra-
ran su condición de atópicos(59). Finalmente, Emanuel y cols(60).
observaron que las alergias eran relativamente menos frecuentes en
el grupo de pacientes con una afectación sinusal más grave según
las exploraciones mediante TC, e Iwens y cols(61). comunicaron que

la prevalencia y la extensión de la afectación de la mucosa sinusal
según las exploraciones mediante TC no dependían del estado ató-
pico de los pacientes.

Los estudios radiológicos no han ayudado a aclarar la correla-
ción entre las alergias y las rinosinusitis. Se han observado altera-
ciones de la mucosa sinusal en las imágenes radiológicas de un ele-
vado porcentaje de los pacientes alérgicos (p. ej., presencia de alte-
raciones en las exploraciones mediante TC en un 60% de los pacien-
tes con alergia a la ambrosía durante la estación polínica)(62). No obs-
tante, estos datos se deben interpretar con precaución, ya que se han
observado de forma fortuita alteraciones en las imágenes radiológi-
cas de la mucosa sinusal en un elevado porcentaje (entre un 24,7% y
un 49,2%) de individuos que no presentan sintomatología nasal(63-66),
en condiciones normales tienen lugar cambios cíclicos en el volu-
men de la mucosa nasal(67), y las alteraciones radiológicas no corre-
lacionan bien con los síntomas de los pacientes(62).

Holzmann comunicó que la prevalencia de rinitis alérgica era
mayor en los niños con complicaciones orbitarias de una RSA, y
que dichas complicaciones eran especialmente frecuentes durante
la estación polínica(68). En un estudio de Chen y cols. en el que par-
ticiparon 8.723 sujetos de edad pediátrica, la prevalencia de sinusi-
tis fue significativamente mayor en los niños con rinitis alérgica
que en los que no eran alérgicos(69).

Como conclusión, aunque se ha propuesto una atractiva hipó-
tesis, podemos repetir la afirmación formulada hace una década de
que no se han publicado estudios prospectivos sobre la incidencia
de las rinosinusitis infecciosas en poblaciones de pacientes con y
sin rinosinusitis alérgica claramente definida(70).

4.3.4. Infección por Helicobacter pylori y reflujo laringofaríngeo
En la literatura se pueden encontrar muy pocos artículos sobre el
papel del reflujo laringofaríngeo (RLF) y/o la infección por
Helicobacter pylori en la patogenia de la RSA. Numerosos autores
han investigado su posible implicación en la RSC, pero no han
obtenido resultados significativos. Wise describió una correlación
entre el RLF (detectado mediante introducción de sonda con sensor
de pH y/o escalas de puntuación según los síntomas) y la rinorrea
posnasal sin que existieran los signos típicos de una RSC, proble-
ma que podría predisponer al sujeto a sufrir una infección bacteria-
na aguda(71). En una comunicación de un caso clínico, Dinis descri-
be la presencia de Helicobacter pylori en el seno esfenoideo de un
paciente que presentaba una grave sinusitis esfenoidea y recibió
tratamiento para la erradicación de dicho microorganismo(72). Así
pues, aunque no existe una correlación clara entre la enfermedad
por reflujo y/o la infección por Helicobacter pylori y la presencia
de RSA, no cabe duda de que será un tema en el que se centrarán
investigaciones futuras en vista de la creciente incidencia de este
problema gastrointestinal en los países desarrollados y del hecho de
que el contenido ácido del reflujo y la propia infección por
Helicobacter pylori pueden provocar alteraciones mucociliares.

4.3.5. Otros factores de riesgo: ventilación, sondas nasogástricas
En las unidades de cuidados intensivos se observan con frecuencia
sinusitis nosocomiales(73,74) que en general se han relacionado con la
intubación nasotraqueal(75) o la colocación de sondas nasogástri-
cas(76). Con frecuencia están afectados los senos maxilares. La
endoscopia del meato medio es útil para determinar la presencia de
material purulento en éste y la posibilidad de realizar un cultivo. El
espectro bacteriano difiere del que se observa en los casos extra-
hospitalarios, ya que se aíslan con mayor frecuencia microorganis-
mos anaerobios(77). Como complemento de la administración de
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antibióticos ajustada según la sensibilidad microbiana, el trata-
miento puede requerir la práctica de un drenaje o de lavados dia-
rios, y la retirada de la sonda nasogástrica(78).

4.4. Rinosinusitis crónica (RSC) sin poliposis nasal

La escasez de datos epidemiológicos precisos acerca de la RSC
con o sin PN contrasta con la abundante información disponible en
relación con los aspectos microbiológicos, diagnósticos, y tera-
péuticos de estos cuadros clínicos. Cuando se revisa la literatura
actual sobre la RSC, queda claro que los cálculos acerca de su pre-
valencia aún son meras especulaciones, ya que se trata de un tras-
torno heterogéneo y en las publicaciones se observa un elevado
grado de imprecisión diagnóstica. En una encuesta sobre la preva-
lencia de las enfermedades crónicas se calculó que las RSC (defi-
nidas por la presencia de "problemas sinusales" durante más de tres
meses en el año previo a la entrevista) afectaban a un 15,5% de la
población total de Estados Unidos(79), lo cual las sitúa en la segun-
da posición en relación con el resto de las enfermedades crónicas.
Más tarde, se confirmó este elevado valor de prevalencia en otra
encuesta en la que se sugirió que un 16% de la población adulta de
EE.UU. presentaba RSC(80). No obstante, cuando se tienen en cuen-
ta los casos de RSC diagnosticada por un médico las cifras son
mucho menores: en un trabajo en el que se utilizaron los códigos de
la CIE-9 (Clasificación Internacional de las Enfermedades-9) como
criterio de identificación se comunicó que su prevalencia era del
2%(81). Para confirmar el diagnóstico de una RSC se debe llevar a
cabo una endoscopia nasal(82) o una exploración mediante TC(83).
Debido al uso predominante de criterios clínicos (con frecuencia
con la exclusión de la disosmia) para el diagnóstico de las CRS, a
menudo se ha sobreestimado la presencia de esta patología(83). La
mayoría de los médicos de atención primaria no disponen de la for-
mación o del equipo necesario para llevar a cabo endoscopias nasa-
les, y esta situación también conduce a un sobrediagnóstico(84).

Curiosamente, la prevalencia de las RSC fue notablemente
mayor en mujeres que en varones, ya que se ha descrito que la
proporción de casos en las primeras en relación con los segundos
es de 6 a 4(79). En Canadá, la prevalencia de las RSC (definidas
por la respuesta afirmativa a la pregunta "¿Presenta el paciente
una sinusitis de más de seis meses de evolución cuyo diagnósti-
co lo haya establecido un profesional sanitario?") fue del 3,4%
en varones y del 5,7% en mujeres(85). La prevalencia aumenta con
la edad, ya que su valor medio fue del 2,7% en las personas de
20 a 29 años y del 6,6% en las de 50 a 59 años. A partir de los 60
años de edad, la prevalencia de la RSC se estabiliza en el 4,7%(85).
En una encuesta a escala nacional llevada a cabo en Corea, la
prevalencia global de las RSC (definidas por la presencia de
como mínimo tres síntomas nasales durante más de tres meses,
más la observación endoscópica de PN y/o de secreción mucopu-
rulenta en el meato medio) fue del 1,01%(86), y no se observaron
diferencias en relación con la edad o el sexo de los pacientes.
Tras llevar a cabo un cribado en un grupo de sujetos belgas no
controlados desde un punto de vista ORL que se podía conside-
rar representativo de la población general, Gordts y cols(87).
comunicaron que en un 6% de los casos existía rinorrea crónica.
En un estudio comparativo llevado a cabo en el norte de Escocia
y en el Caribe se registraron prevalencias de RSC similares en
los consultorios de ORL de ambas localizaciones (del 9,6% y el
9,3%, respectivamente)(88). A pesar de las limitaciones de los
estudios epidemiológicos sobre la RSC, se trata de un trastorno
frecuente de origen multifactorial. En el siguiente capítulo se
detallarán diversos factores que se cree que se relacionan etioló-
gicamente con las RSC.

4.5. Factores asociados a la rinosinusitis crónica (RSC) sin poli-
posis nasal

4.5.1. Alteraciones ciliares
Tal y como se indica en la sección sobre anatomía y fisiopatología,
la función ciliar desempeña un importante papel en el vaciado de
los senos y en la prevención de los procesos inflamatorios crónicos.
La RSC cursa con discinesia ciliar secundaria; esta alteración
puede ser reversible, aunque tarda algún tiempo en remitir(89). Como
cabría esperar, en el síndrome de Kartagener y en la discinesia
ciliar primaria, la RSC es un problema frecuente. Los pacientes que
sufren estos cuadros suelen tener una larga historia de infecciones
respiratorias. En la fibrosis quística (FQ), la incapacidad de los
cilios para transportar el moco viscoso provoca alteraciones de la
función ciliar y, en consecuencia, RSC. En un 40% de los pacien-
tes afectados por FQ se observan PN(90). En general, estos pólipos
son más neutrofílicos que eosinofílicos. Sin embargo, también pue-
den responder al tratamiento con corticoides, ya que la administra-
ción de estos fármacos por vía inhalatoria disminuye la inflamación
neutrofílica en los pacientes con FQ(91-93).

4.5.2. Alergia
En las revisiones sobre la rinosinusitis se ha sugerido que la atopia
predispone a su aparición(54,94). Es tentador especular que la inflama-
ción alérgica de las fosas nasales predispone a los individuos ató-
picos a sufrir RSC. Ambos cuadros comparten la misma tendencia
al aumento de su prevalencia(95,96) y se suelen asociar.

Se ha propuesto(97) que, en la rinitis alérgica, la tumefacción de
la mucosa nasal localizada en los orificios de drenaje de los senos
puede interferir en la ventilación e incluso provocar obstrucciones
de dichas estructuras que sean causa de retención de moco y de
infecciones. Asimismo, ha aumentado la aceptación del concepto
de que la mucosa de las fosas nasales se continúa con la de los
senos paranasales (por ello se propuso el término rinosinusitis(55)).
No obstante, el análisis crítico de los artículos en los que se consi-
dera a la atopia como un factor de riesgo para la aparición de rino-
sinusitis infecciosa (crónica o aguda) indica que, aunque en
muchos de estos estudios se sugiere que la prevalencia de las afec-
taciones alérgicas es más elevada en los pacientes con síntomas de
rinosinusitis que en la población general, el sesgo de selección
puede haber desempeñado un papel significativo, ya que los médi-
cos participantes normalmente estaban interesados en los procesos
alérgicos(30,98-102). En diversos estudios se ha comunicado que los
marcadores de la atopia están presentes con mayor frecuencia en
los pacientes con RSC. Benninger comunicó que las pruebas epicu-
táneas eran positivas en un 54% de los pacientes ambulatorios con
RSC(103). Las pruebas epicutáneas son positivas en un 50-84% de los
pacientes con RSC tributarios de tratamiento quirúrgico(56,60,104), ade-
más, en la mayoría de ellos (60%) se observan múltiples sensibili-
dades(60). Ya en 1975, Friedman comunicó que un 94% de los
pacientes a los que se les practicó una esfenoetmoidectomía pre-
sentaban atopia(105).

No obstante, en otros estudios se ha cuestionado el papel de la
alergia en las RSC tras observarse que la incidencia de la rinosinu-
sitis infecciosa no aumentaba durante la estación de polinización en
los pacientes sensibilizados frente al polen(70). En conjunto, los
datos procedentes de los estudios epidemiológicos ponen de mani-
fiesto que la prevalencia de la rinitis alérgica es mayor en los
pacientes con RSC, pero aún no está claro el papel que desempeña
la alergia en la RSC. A pesar de la falta de pruebas epidemiológi-
cas sólidas a favor de la existencia de una relación causal entre la
alergia y la RSC, está claro que cuando no se pueden controlar los
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efectos que la primera ejerce sobre la segunda disminuyen las pro-
babilidades de tener éxito en una intervención quirúrgica(106). En
una población de pacientes alérgicos tratados con inmunoterapia,
los que se beneficiaron más con ésta fueron los que presentaban
antecedentes de rinosinusitis recurrente. Además, alrededor de la
mitad de los sujetos, a los que se les había practicado una interven-
ción quirúrgica sinusal con anterioridad, opinaron que la cirugía
aislada no hubiera bastado para resolver completamente los episo-
dios infecciosos recurrentes(106).

4.5.3. Asma
Según datos recientes, la inflamación alérgica coexiste en los trac-
tos respiratorios superior e inferior y los afecta a ambos como a un
todo, de modo que los cambios en uno de ellos influyen a distancia
sobre el otro. Los argumentos a favor de esta afirmación y sus
implicaciones se resumen en el documento ARIA(107). La rinosinu-
sitis y el asma también suelen aparecer asociadas en los mismos
pacientes, aunque sus interrelaciones no están del todo claras. Las
pruebas que respaldan que con el tratamiento de la rinosinusitis
mejora la clínica del asma y, en consecuencia, disminuye la nece-
sidad de administrar medicaciones para el control de esta última
proceden principalmente de estudios realizados con niños, de modo
que se comentarán más adelante (Capítulo 9.7) Brevemente, tras el
tratamiento quirúrgico de la rinosinusitis han mejorado los sínto-
mas del asma y ha disminuido la necesidad de administrar medica-
ciones antiasmáticas en niños con ambas patologías(108-110).

En estudios sobre la presencia de alteraciones radiológicas
sinusales en pacientes asmáticos se han observado anomalías
mucosas en un elevado porcentaje de los casos(111,112). En las explo-
raciones mediante TC se observaron cambios anormales de la
mucosa en todos los pacientes con asma dependiente de corticoi-
des, pero sólo en un 88% de los pacientes con asma leve o mode-
rada(113). De nuevo, se tiene que ir con cuidado en la interpretación
de estos estudios. Las alteraciones radiológicas visibles en los
senos de pacientes sensibilizados pueden indicar la presencia de
una inflamación relacionada con el estado alérgico en lugar de con
una infección sinusal.

4.5.4. Estados de inmunodepresión
Las inmunodeficiencias congénitas son alteraciones del sistema
inmunitario cuyos síntomas aparecen ya en las primeras etapas de
la vida, por lo que se explicarán en la sección de RSC en pediatría
(véase el Capítulo 7.6). No obstante, también pueden aparecer alte-
raciones del sistema inmunitario que cursen con RSC en pacientes
de mayor edad. En una revisión retrospectiva de pacientes con
sinusitis refractaria, Chee y cols. observaron que la incidencia de
las alteraciones inmunitarias era inesperadamente elevada(114). Se
llevaron a cabo determinaciones de la función de los linfocitos T in
vitro en 60 pacientes; en un 55% de ellos hubo alteraciones de la
proliferación en respuesta a antígenos ya memorizados. Los títulos
de las inmunoglobulinas G, A, y M fueron bajos respectivamente
en un 18%, un 17%, y un 5% en los pacientes con sinusitis refrac-
taria. En un 10% de los pacientes se estableció el diagnóstico de
inmunodeficiencia variable común, y en un 6% el de déficit selec-
tivo de IgA. En consecuencia, las determinaciones inmunológicas
tienen que ser una parte integral en el protocolo diagnóstico de los
pacientes con RSC. En un estudio transversal llevado a cabo para
evaluar la prevalencia general de las enfermedades otorrinolaringo-
lógicas en los pacientes con infección por el VIH, Porter y cols.(115)

comunicaron que más del 50% de las personas seropositivas al VIH
sufrían sinusitis, de modo que este cuadro es uno de los que afec-
tan con mayor frecuencia a esta población. Sin embargo, se cues-
tiona la relevancia de estos datos, ya que no hubo diferencias en

relación con la gravedad de los síntomas nasosinusales entre los
pacientes seropositivos al VIH y los que presentaban sida, ni se
observó ninguna correlación entre los recuentos de linfocitos CD4+
y la gravedad de los síntomas. En un estudio más detallado, García-
Rodríguez y cols.(116) describieron cifras menores para la incidencia
de la rinosinusitis (34%), pero observaron que el recuento de linfoci-
tos CD4+ correlacionaba bien con la probabilidad de aparición de
ésta. También cabe mencionar aquí que con frecuencia se aíslan
microorganismos atípicos (p. ej., Aspergillus spp., Pseudomonas
aeruginosa, y microsporidia) en los senos afectados y que algunas
neoplasias (p. ej., linfoma no Hodgkin y sarcoma de Kaposi) pueden
provocar problemas nasosinusales en los pacientes con SIDA(117).

4.5.5. Factores genéticos
Aunque se han observado afectaciones sinusales crónicas en varios
miembros de una misma familia, aún no se ha identificado ningu-
na anomalía genética que se relacione con la RSC. No obstante, en
la RSC asociada a la FQ o a la discinesia ciliar primaria (síndrome
de Kartagener) sí que están implicados factores genéticos. La FQ,
que se debe a la presencia de mutaciones en el gen CFTR del cro-
mosoma 7, es uno de los trastornos autosómicos recesivos que
afectan con mayor frecuencia a la población de raza caucásica(118).
En el norte de Europa, la mutación F508, que es la más frecuente,
está presente en un 70-80% de los genes CFTR(119,120). Entre las pato-
logías del tracto respiratorio superior que se observan en el contex-
to de la FQ se cuentan la RSC y los PN; estos cuadros afectan a un
25-40% de los pacientes con FQ de más de cinco años de edad(121-124).
Curiosamente, según Jorissen y cols.(106), la presencia de la muta-
ción F508 en homocigosis constituye un factor de riesgo para la
aparición de enfermedades sinusales en la FQ, y según Wang, la
presencia de mutaciones en el gen responsable de la FQ puede aso-
ciarse a la aparición de RSC en la población general(126).

4.5.6. Embarazo y estado endocrinológico
Aproximadamente, un 20% de las mujeres embarazadas presentan
congestión nasal durante la gestación(127). Aún no se ha aclarado la
patogenia de este trastorno, pero se han propuesto diversas teorías.
Aparte de los efectos directos que ejercen los estrógenos, la proges-
terona, y la hormona del crecimiento placentaria sobre la mucosa
nasal, también pueden estar implicados efectos hormonales indi-
rectos (p. ej., en forma de cambios vasculares). No está claro si la
rinitis gestacional predispone a la aparición de sinusitis. En un estu-
dio prospectivo a pequeña escala llevado a cabo por Sobol y
cols.(128), un 61% de las mujeres embarazadas presentaron conges-
tión nasal durante el primer trimestre; por contra, sólo apareció
sinusitis en un 3% de los casos, y esta proporción fue similar a la
observada durante todo el estudio en las mujeres no gestantes per-
tenecientes al grupo de control. Además, en un artículo anterior ya
se había indicado que la incidencia de las sinusitis durante el emba-
razo era muy reducida (en concreto, del 1,5%)(129). También se ha
implicado a las disfunciones tiroideas en la RSC, pero sólo se dis-
pone de datos limitados sobre la prevalencia de las RSC en los
pacientes con hipotiroidismo.

4.5.7. Factores locales del huésped
Se ha sugerido que ciertas variaciones anatómicas (p. ej., concha
bullosa, desviación del tabique nasal, desplazamiento de la apófisis
uncinada) pueden aumentar el riesgo de aparición de la RSC(130). Sin
embargo, en algunos de los estudios en que se ha defendido este
concepto se ha equiparado la presencia de un engrosamiento de la
mucosa según las exploraciones mediante TC a la RSC(131), cuando
en aproximadamente un tercio de los sujetos de una población asin-
tomática se ha observado de forma fortuita la presencia de un engro-
samiento mucoso(20). No obstante, Bolger y cols.(132) no observaron
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ninguna correlación entre la RSC y las variaciones anatómicas de
los huesos nasales. Holbrook y cols. tampoco encontraron correla-
ción alguna entre la presencia de opacificación sinusal, las varia-
ciones anatómicas, y las escalas de puntuación según los sínto-
mas(133). Cabe destacar, sin embargo, que hasta el momento ningún
estudio ha investigado si alguna variación anatómica en particu-
lar puede interferir en el drenaje del complejo ostiomeatal.
Aunque algunos autores han propuesto que las variaciones anató-
micas de los senos paranasales pueden contribuir a las obstruccio-
nes de los orificios de drenaje(134), se han publicado diversos estu-
dios en los que se afirma que dichas variaciones no son más fre-
cuentes en los pacientes con rinosinusitis o PN que en una pobla-
ción de control(20,21,135). Un tema sobre el que aún se especula es el
de los efectos de las desviaciones del tabique nasal. Según diver-
sos estudios publicados, no existe ninguna correlación entre la
presencia de desviación septal y la prevalencia de la RSC(136,137).
Aunque no existe ningún método aceptado para definir objetiva-
mente el grado de desviación septal, en algunos estudios se ha
observado que la prevalencia de las desviaciones de más de 3 mm
en relación con la línea media es mayor en la rinosinusitis(138,139), y
en otros no(21,137,140). En suma, no se dispone de pruebas de que exis-
ta una correlación causal entre las variaciones anatómicas nasales
en general y la incidencia de la RSC. El que con el tratamiento
quirúrgico mejoren habitualmente los síntomas nasosinusales no
necesariamente implica que las variaciones anatómicas estén
implicadas etiológicamente.

En la determinación de la etiología de la RSC no se debe olvi-
dar la posibilidad de que tengan un origen dentario. No es posible
obtener datos epidemiológicos precisos acerca de la incidencia de
la RSC odontógena, ya que sólo se han publicado comunicaciones
anecdóticas.

4.5.8. Microorganismos

4.5.8.1. Bacterias
Aunque con frecuencia se defiende la hipótesis de que las RSC
evolucionan a partir de las RSA, nunca se ha demostrado esta afir-
mación. Es más, no está nada claro el papel que desempeñan las
infecciones bacterianas en el proceso. Diversos autores han descri-
to la microbiología del meato medio y de los senos paranasales,
pero aún se debate acerca de si alguno de los agentes observados
participa en la enfermedad. En 2005, Bhattachary ya observó que
se podían aislar microorganismos aerobios y anaerobios tanto del
lado afectado como del sano en pacientes con RSC, lo cual pone en
duda el papel de las bacterias en la etiología de esta entidad pato-
lógica(141). Los anaerobios son más frecuentes en las infecciones
secundarias a problemas dentarios.

Arouja aisló microorganismos aerobios en un 86% de las
muestras procedentes del meato medio de pacientes afectados por
RSC y agentes anaerobios en un 8%. Las bacterias más frecuentes
fueron Staphylococcus aureus (36%), Staphylococcus spp. con
prueba de la coagulasa negativa (20%), y Streptococcus pneumo-
niae (17%). En un 80% de los casos se aislaron los mismos agen-
tes en los cultivos de meato medio y en los de seno maxilar. En los
individuos sanos, los agentes aislados con mayor frecuencia fueron
Staphylococcus spp. con prueba de la coagulasa negativa (56%), S.
aureus (39%), y S. pneumoniae (9%)(142). Algunos autores han suge-
rido que, a medida que el cuadro cronifica, los microorganismos
anaerobios sustituyen gradualmente a los aerobios y a los anaerobios
facultativos(143,144). Probablemente, este cambio se debe a la presión
selectiva de los agentes antimicrobianos, que permiten que sobrevi-
van los microorganismos resistentes, y a la generación de condicio-

nes apropiadas para el crecimiento anaerobio (entre ellas se cuentan
el descenso de la presión parcial de oxígeno y la acidificación del
interior de los senos). Con frecuencia existe una colonización poli-
microbiana, pero aún no se ha aclarado la contribución de los distin-
tos microorganismos al cuadro patológico. Se ha sugerido que la pre-
sencia de S. aureus en el interior de las células epiteliales de la muco-
sa nasal actúa como un factor de riesgo significativo de cara sufrir
episodios recurrentes de rinosinusitis por clonotipos bacterianos per-
sistentes que son refractarios a los tratamientos antimicrobianos y
quirúrgicos(145).

4.5.8.2. Hongos
Se han cultivado hongos procedentes de los senos paranasales
humanos(146). Es posible que su presencia sea relativamente benig-
na, y que colonicen los senos normales o formen un recubrimien-
to saprofito. También pueden adoptar diversas formas patológi-
cas, desde micetomas no invasivos hasta cuadros invasivos y
debilitantes(147).

Cada vez se presta más atención al concepto de que la forma
más frecuente de afectación sinusal inducida por hongos puede
deberse a una inflamación estimulada por antígenos fúngicos aero-
transportados. En 1999, se indicó que la mayoría de los pacientes
con RSC presentaban un infiltrado eosinofílico y hongos observa-
bles histopatológicamente o en un cultivo(148). Esta afirmación se
basó en que se aislaron hongos mediante una nueva técnica de cul-
tivo en 202 casos de un total de 210 (96%) pacientes con RSC a los
que se evaluó de forma prospectiva en un estudio de cohortes. No
se observaron diferencias en relación con la hipersensibilidad de
tipo I entre los pacientes y los controles. Se propuso la expresión
"rinosinusitis crónica eosinofílica" como sustituta de la terminolo-
gía utilizada previamente (rinosinusitis crónica alérgica). Con esta
nueva técnica de cultivo, se detectó la presencia de hongos en la
misma proporción de sujetos en el grupo de los controles(149).

Pant y cols. sugieren que la inmunidad dirigida específica-
mente contra los hongos se caracteriza por la presencia de IgG3, y
no de IgE, y permite distinguir a los pacientes con RSC y mucosi-
dad eosinofílica de los controles sanos, con independencia de si se
pueden aislar o no hongos a partir del moco. No observaron dife-
rencias entre el grupo de pacientes con RSC y mucosidad eosino-
fílica y el de los que presentaban un cuadro de rinosinusitis fúngi-
ca alérgica(150).

Según algunos autores, la inflamación eosinofílica que se
observa en ciertos individuos podría depender de mecanismos diri-
gidos contra las esporas fúngicas no mediados por IgE(151). En
pacientes con RSC, Shin y cols. observaron respuestas exageradas
de tipo celular (mediadas por TH1 y por TH2) y humoral dirigidas
contra hongos transmitidos por vía aérea, en particular del género
Alternaria. No se apreciaron mayores grados de activación de res-
puestas de hipersensibilidad de tipo I en los pacientes en compara-
ción con los controles(152). En otro estudio, no hubo correlación
entre los parámetros fúngicos y los indicadores clínicos de RSC o
la presencia de eosinofilia(153); además, mediante técnicas de RCP
cuantitativa se obtuvo un índice de positividad para hongos del
46% en un grupo de pacientes con RSC y en un grupo de control(154).

En las cavidades sinusales de los pacientes con sinusitis se han
identificado numerosas especies de hongos mediante diversas téc-
nicas de tinción y de cultivo(148,149). Tal y como sucede con las bac-
terias aisladas en las cavidades sinusales de estos pacientes, el que
se detecte la presencia de hongos no indica necesariamente que
éstos provoquen directamente o perpetúen la enfermedad. Se ha
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demostrado de forma sistemática que el uso de agentes antifúngi-
cos tópicos o sistémicos no ayuda a los pacientes con RSC(155,156).

4.5.9. "Osteítis" - participación del hueso
En las exploraciones mediante TC se han observado con frecuencia
áreas de aumento de la densidad y de engrosamiento irregular del
hueso en regiones afectadas por procesos inflamatorios crónicos; es
posible que este signo se pueda utilizar como indicador de la presen-
cia de una inflamación crónica(157). Sin embargo, en las fases iniciales
de una RSC grave, lo que se observa con frecuencia es una rarefac-
ción de las separaciones óseas etmoideas. Aunque hasta la fecha no
se han identificado microorganismos bacterianos en el tejido óseo de
modelos animales y humanos de RSC, se ha sugerido que este engro-
samiento irregular constituye un signo de inflamación del hueso; es
posible que esta inflamación ósea mantenga a la de la mucosa(158).

En estudios llevados a cabo con conejos se demostró que, ade-
más de estar afectado el hueso adyacente al seno maxilar, el proce-
so inflamatorio típicamente se extiende a lo largo de los canales de
Havers y pueden aparecer cambios óseos en forma de osteomielitis
crónica a distancia en relación con el foco infeccioso primario(159,160).
De hecho, es posible que estos cambios, si es que también se acaba
confirmando su presencia en los pacientes, expliquen, por lo menos
en parte, el motivo por el que la RSC es relativamente resistente al
tratamiento.

4.5.10. Factores ambientales
El tabaquismo se asoció a una mayor prevalencia de rinosinusitis
en un estudio llevado a cabo en Canadá(85), pero esta observación no
se confirmó en una encuesta a escala nacional realizada en Corea(86)

. Existen otros factores relacionados con el estilo de vida que, sin
lugar a dudas, participan en los procesos inflamatorios crónicos
implicados en las rinosinusitis. Por ejemplo, el tener unos bajos
ingresos económicos se ha asociado a una mayor prevalencia de
RSC(85). A pesar de los datos obtenidos en estudios in vitro sobre la
toxicidad de los agentes contaminantes sobre el epitelio respirato-
rio, no se dispone de pruebas convincentes a favor de que ciertos
compuestos de este tipo y agentes tóxicos (p. ej., el ozono) desem-
peñen un papel etiológico en la RSC.

4.5.11. Factores yatrógenos
En el capítulo de los factores de riesgo de la RSC no se deben olvi-
dar los factores yatrógenos, ya que pueden determinar el fracaso de
la cirugía sinusal. Según parece, el aumento del número de muco-
celes sinusales correlaciona con la expansión de las intervenciones
sinusales endoscópicas. A once pacientes afectados por mucocele
de un total de 42 se les había practicado una intervención quirúrgi-
ca en los dos años previos al diagnóstico(161). La recirculación del
moco nasal hacia fuera a través del orificio de drenaje maxilar natu-
ral y de nuevo hacia dentro a través de una antrostomía separada
creada quirúrgicamente aumenta el riesgo de que se perpetúe la
infección sinusal y puede determinar un fracaso de la cirugía(162).

4.5.12. Helicobacter pylori y reflujo laringofaríngeo
Se ha detectado ADN de Helicobacter pylori en entre un 11%(163) y
un 33%(164) de las muestras obtenidas de los senos de pacientes con
RSC, pero no en las de los individuos de control. No obstante, al
igual que en el caso de la RSA, este dato no indica que exista una
relación causal.

4.6. Rinosinusitis crónica con poliposis nasal

Los estudios epidemiológicos se basan en los resultados de endos-
copias nasales y/o de cuestionarios para definir la prevalencia de la

PN. Los pólipos nasales grandes se pueden visualizar mediante
rinoscopia anterior, pero para el diagnóstico de los de menor tama-
ño está indicada la práctica de una endoscopia nasal. La endosco-
pia nasal es un prerrequisito para llevar a cabo una estimación pre-
cisa de la prevalencia de la PN, ya que no en todos los pacientes
que afirman estar afectados por un cuadro de este tipo se han visua-
lizado pólipos mediante dicha exploración(165). En consecuencia, las
investigaciones basadas en cuestionarios en los que el paciente
tiene que indicar si presenta PN pueden haber sobreestimado la
prevalencia de la enfermedad. Recientemente, un comité de exper-
tos otorrinolaringólogos franceses ha elaborado un
cuestionario/algoritmo diagnóstico con una sensibilidad y una
especificidad del 90%(166).

En vista de los resultados de las investigaciones epidemiológi-
cas, se debe distinguir entre los PN clínicamente silentes o preclí-
nicos, y los sintomáticos. Los PN asintomáticos pueden ser transi-
torios o persistentes, de modo que no se diagnostican hasta que se
los descubre en el curso de una exploración clínica. Por otro lado,
es posible que algunas PN sintomáticas no se diagnostiquen, ya sea
porque han pasado desapercibidas en la rinoscopia anterior o por-
que los pacientes no hayan consultado a su médico por el proble-
ma. De hecho, un tercio de los pacientes con RSC y PN no acuden
al médico por sus síntomas nasosinusales(167). Los pacientes que
solicitan activamente atención médica por su cuadro de RSC con
PN presentan, en comparación con los que no consultan con el
médico, una PN más extensa con mayor reducción del flujo inspi-
ratorio nasal máximo y de la capacidad olfatoria(168).

En un estudio poblacional llevado a cabo en Skövde (Suecia),
Johansson y cols.(165) observaron que la prevalencia de la PN en la
población general era del 2,7%. En este trabajo, los PN se diagnos-
ticaron mediante endoscopia nasal y fueron más frecuentes en
varones (2,2 a 1), ancianos (5% en personas de 60 o más años de
edad), y en asmáticos. En una encuesta a escala nacional llevada a
cabo en Corea, la prevalencia global de los PN diagnosticados
mediante endoscopia nasal en la población general fue del 0,5%(136).
En una encuesta postal realizada por Hedman y cols.(32) en
Finlandia, el 4,3% de los sujetos adultos contestaron afirmativa-
mente a la pregunta de si se les habían encontrado PN. Mediante el
uso de un cuestionario específico para la enfermedad, Klossek y
cols.(167) calcularon una prevalencia de la PN del 2,1% en Francia.

En estudios necrópsicos basados en exploraciones mediante
rinoscopia anterior se ha calculado una prevalencia del 2%(169). Se
detectó la presencia de PN en cinco cadáveres de un total de 19 tras
la extirpación de todo el bloque nasoetmoideo(170), y en un 42% de
31 muestras de necropsia que se estudiaron mediante una combina-
ción de endoscopia más cirugía sinusal endoscópica(171). La edad
mediana de los sujetos estudiados necrópsicamente en los tres tra-
bajos de Larsen y Tos osciló entre los 70 y los 79 años. En vista de
los resultados de estos estudios realizados con cadáveres, se puede
concluir que una proporción significativa de los pacientes con PN
no creen necesario consultar a sus médicos, o bien que los PN sue-
len pasarles por alto a los facultativos.

Se ha afirmado que entre un 0,2% y un 1% de las personas
sufren PN en algún momento de sus vidas(172). En un estudio pros-
pectivo sobre la incidencia de PN sintomática, Larsen y Tos(173) cal-
cularon que las incidencias de esta afectación eran de 0,86 y de
0,39 casos al año por cada mil habitantes, respectivamente para los
varones y las mujeres. La incidencia aumentó con la edad, y alcan-
zó unos valores máximos de 1,68 y de 0,82 casos al año por cada
mil habitantes, respectivamente para los varones y las mujeres, en
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el grupo de edades comprendidas entre los 50 y los 59 años. En una
revisión de datos de las historias clínicas correspondientes a casi
5.000 pacientes de hospitales y consultorios de alergología llevada
a cabo en EE.UU. en 1977, se indicó que la prevalencia de la PN
era del 4,2%, y que alcanzó un valor más elevado (del 6,7%) en los
pacientes asmáticos(174). En general, la PN afecta a todas las razas y
es más frecuente a medida que aumenta la edad(167,175-178). La edad
media de inicio del cuadro es aproximadamente de 42 años (siete
años superior a la del inicio del asma)(179-181). Los PN son poco habi-
tuales en pacientes de menos de 20 años(182) y se han observado con
mayor frecuencia en varones que en mujeres(32,173,183), excepto en los
estudios de Settipane(174) y Klossek(167).

4.7. Factores asociados a la rinosinusitis crónica con poliposis
nasal

4.7.1. Alergia
Entre un 0,5% y un 4,5% de los sujetos con rinitis alérgica presen-
tan también PN(34,35,184); esta cifra es similar a la que se observa en la
población normal(172). Se ha comunicado que la prevalencia de la
RSC con PN en la población pediátrica es del 0,1%(34); además,
Kern observó afectación por PN en un 25,6% de los pacientes alér-
gicos y en un 3,9% de los sujetos de una población de control(185).
Por otro lado, se ha comunicado que, en pacientes con PN, la pre-
valencia de las afectaciones alérgicas alcanza valores tan dispares
como el 10%(186), el 54%(187), o el 64%(188). Aunque en algunos traba-
jos se ha indicado que la prevalencia de la atopia es mayor en los
pacientes con PN, en otros no se ha podido demostrar esta rela-
ción(34,184,189-191). Recientemente, Bachert y cols.(192) han observado que
en la PN existe una asociación entre las concentraciones de IgE
totales y específicas y la infiltración por eosinófilos. Este fenóme-
no fue independiente de los resultados de las pruebas epicutáneas.
Aunque se sabe que las pruebas intradérmicas con alergenos ali-
mentarios no son fiables, se han obtenido resultados positivos en
las pruebas de intradermorreacción frente a alergenos alimentarios
en un 70%(193) y un 81%(194) de los pacientes con PN, en compara-
ción con las cifras del 34% y el 11% observadas respectivamente
en los sujetos de control. Según los resultados obtenidos en cues-
tionarios, se indicado que las alergias alimentarias afectan a un
22%(167) y a un 31%(177) de los pacientes con PN, cifras que son sig-
nificativamente más elevadas que las registradas en sujetos de con-
trol sin PN(167). Pang y cols. encontraron una prevalencia más eleva-
da de resultados positivos en las pruebas intradérmicas con alerge-
nos alimentarios en pacientes con PN (81%) que en un pequeño
grupo de control (11%)(194). Se necesitan investigaciones adiciona-
les para aclarar el posible papel que tienen las alergias alimentarias
en la iniciación y la perpetuación de la PN.

4.7.2. Asma
Los PN se asocian a síntomas bronquiales en un subgrupo de
pacientes(195). Se ha descrito la presencia de sibilantes y de moles-
tias respiratorias respectivamente en un 31% y un 42% de los
pacientes con PN; además, el 26% de los pacientes con PN refieren
que son asmáticos, proporción que sólo alcanza el 6% en el caso de
los controles(167). A la inversa, el 7% de los pacientes asmáticos pre-
sentan PN(34), siendo la prevalencia del 13% en el caso del asma no
atópica (pruebas epicutáneas negativas y cifras normales de IgE
totales y específicas) y del 5% en la atópica(182). El asma de apari-
ción tardía se asocia a la presencia de PN en un 10-15% de los
casos(34). En aproximadamente un 69% de los pacientes afectados
por asma y RSC con PN, el asma se manifiesta en primer lugar. Los
PN, tardan entre nueve y trece años en formarse, y sólo dos años en
el caso del asma inducida por ácido acetilsalicílico(196). En un 10%
de los casos, las dos alteraciones se presentan de forma simultánea,

y en el resto los pólipos aparecen primero y el asma después (entre
dos y doce años más tarde)(175). En general, los PN son el doble de
frecuentes en varones, aunque la proporción de casos de PN y asma
a la vez en la población femenina duplica a la de la masculina. Las
mujeres que presentan PN tienen una probabilidad 1,6 veces mayor
de ser asmáticas y 2,7 veces mayor de sufrir rinitis alérgica(178).

4.7.3. Intolerancia al ácido acetilsalicílico
En los pacientes con intolerancia al ácido acetilsalicílico se observa
RSC con PN en un 36-96% de los casos(35,182,197-202), y cambios radio-
lógicos de los senos paranasales en hasta un 96%(203). Los pacientes
con intolerancia al ácido acetilsalicílico, asma, y PN no suelen pre-
sentar atopia; la prevalencia aumenta a partir de los 40 años de edad.
La frecuencia de la PN y la rinosinusitis fue mayor en los hijos de
los pacientes afectados por asma, PN, e intolerancia al ácido acetil-
salicílico que en los de los sujetos de control.204 En relación con los
factores hereditarios, se ha comunicado que la presencia del HLA
A1/B8 es más frecuente en los pacientes con asma e intolerancia al
ácido acetilsalicílico(205), aunque Klossek y cols.(167) no observaron
diferencias relacionadas con el sexo en una población de 10.033
pacientes. Zhang observó que se pueden detectar anticuerpos de tipo
IgE dirigidos contra enterotoxinas en la mayoría de los pacientes
con PN que son hipersensibles al ácido acetilsalicílico(206).

4.7.4. Predisposición genética de la rinosinusitis crónica con poli-
posis nasal
Aunque aún falta mucho por aclarar en relación con los mecanis-
mos implicados en la patogenia de la PN, algunas comunicaciones
sugieren que existe una predisposición genética subyacente. Esta
afirmación cuenta con el respaldo de diversos datos clínicos y estu-
dios genéticos. En el presente capítulo no se abordará el tema de los
PN en la FQ, una enfermedad que ya se sabe que es hereditaria,
cursa con afectación multiorgánica y variaciones genéticas, y se
caracteriza por la presencia de un defecto en el transporte de cloro
a través de las membranas que determina una deshidratación de las
secreciones.

4.7.4.1. Estudios familiares y en gemelos
Es interesante indicar que la PN afecta con frecuencia a miembros
de una misma familia, ya que ello sugiere que está implicado un
factor genético o uno ambiental compartido. En el estudio de
Rugina y cols.(177), más de la mitad de los 224 pacientes con PN
(52%) que participaron tenían antecedentes familiares de PN. Para
que se considerase que existían PN, un otorrinolaringólogo tenía
que haber confirmado su presencia o el paciente tenía que haber
sido intervenido quirúrgicamente por PN. Previamente, Greisner y
cols. habían observado un porcentaje inferior (14%) de aparición
familiar en un grupo más reducido (n = 50) de pacientes adultos con
PN(86). En consecuencia, estos resultados son altamente indicativos
de que en la patogenia de la PN participa un factor hereditario.

Cabe destacar que en estudios realizados con gemelos homo-
cigóticos no se ha observado que aparezcan siempre PN en ambos
hermanos, lo cual indica que en su generación probablemente par-
ticipan factores ambientales(207,208). Aunque se ha descrito la presen-
cia de PN en parejas de gemelos idénticos, se supone que con la
prevalencia de esta afectación se tendría que haber publicado más
de un único artículo relacionado con el tema(209).

4.7.4.2. Análisis de ligamiento y estudios de asociación
En algunos estudios de la literatura se ha podido demostrar la aso-
ciación de ciertos fenotipos de PN a polimorfismos génicos candi-
datos. Karjalainen y cols. comunicaron que los sujetos con un poli-
morfismo caracterizado únicamente por la sustitución de una G por
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una T en el exón 5 en la posición +4.845 del gen que codifica la IL-
1 alfa (IL-1α) presentaban un menor riesgo de formación de PN
que los sujetos con el genotipo habitual G/G(210). En otro estudio, se
observó que un polimorfismo de IL-4 (IL-4/-590 C-T), un poten-
cial determinante de la presencia de una enfermedad alérgica
mediada por IgE, se asociaba a un mecanismo protector frente a la
PN en la población coreana(211).

En diversos estudios genéticos se ha observado una correla-
ción significativa entre ciertos alelos del HLA y la PN. HLA es el
nombre general de un grupo de genes de la región del complejo
mayor de histocompatibilidad humano (MHC), localizada en el
cromosoma 6, que codifica las proteínas presentadoras de antíge-
nos de la superficie celular. Según Luxenberger y cols.(212), existe
una asociación entre el HLA-A74 y la presencia de PN, y según
Molnar-Gabor y cols.(213), el cociente de posibilidades (odds ratio)
de aparición de PN es entre dos y tres veces superior en los sujetos
portadores de los haplotipos HLA-DR7-DQA1*0201 y HLA-DR7-
DQB1*0202. El riesgo de aparición de PN puede llegar a ser hasta
5,53 veces superior en los sujetos con el haplotipo HLA-
DQA1*0201-DQB1*0201(214). Aunque se ha observado que diver-
sos alelos del HLA se asocian a la presencia de PN, esta mayor sus-
ceptibilidad puede estar relacionada con el grupo racial del indivi-
duo. En una población de mestizos mexicanos se detectaron los ale-
los HLA-DRB1*03 y HLA-DRB1*04 con mayor frecuencia en los
pacientes con PN que en los sujetos de control sanos(215).

4.7.4.3. Expresiones génicas múltiples en los pólipos nasales
Se ha comunicado que la aparición y la persistencia de inflamación
de la mucosa en la PN se asocia a numerosos genes y a la presen-
cia de posibles polimorfismos de un único nucleótido (SNPs). Los
productos de dichos genes determinan diversos procesos fisiopato-
lógicos, como la inmunomodulación o la inmunopatogenia; la
maduración, activación, migración, y esperanza de vida de las célu-
las inflamatorias (p. ej., linfocitos, eosinófilos, neutrófilos); la
expresión de moléculas de adhesión; la síntesis de citocinas; la pre-
sentación de receptores en la superficie celular; y procesos que diri-
gen la fibrosis y la remodelación epitelial.

En la literatura existen numerosos estudios que han descrito
perfiles de expresión génica en los PN y han construido un gran
repertorio de genes relacionados con la susceptibilidad a las enfer-
medades o marcadores genotípicos (Tabla 4-1). Gracias a los avan-
ces en las técnicas de microanálisis se pueden detectar los perfiles
de expresión de más de 10.000 genes nuevos o ya conocidos. En un
reciente estudio se ha observado que en muestras de tejido de PN,
192 genes estaban regulados al alza como mínimo al doble de su
actividad y 156 lo estaban a la baja por lo menos al 50% de su acti-
vidad en comparación con la mucosa de los senos esfenoideos(216).
En otro estudio(217) se utilizaron técnicas de análisis de micromatriz
multigénica (microarray) para investigar el perfil de expresión de
491 genes asociados al sistema inmunitario de los PN. Sus resulta-
dos indicaron que 87 de dichos genes se expresaban de un modo
diferente en los PN, y 15 genes se expresaban de un modo diferen-
te tanto en los PN como en los controles (cornete). La aparente con-
tradicción entre estos resultados probablemente se debe a la hetero-
geneidad de las células inflamatorias presentes en los PN y a las
diferencias en los diseños de los estudios y en los abordajes analí-
ticos. Además, en la mayoría de los estudios publicados no se ha
determinado la significatividad funcional de la expresión génica
aberrante en relación con la patogenia de la PN.

La expresión de los productos génicos está regulada a múlti-
ples niveles (p. ej., durante las fases de transcripción, procesamien-

to del ARNm, traducción, fosforilación, y degradación). Aunque en
algunos estudios se pudieron detectar ciertos polimorfismos y
genotipos asociados a la PN, los datos de que se dispone en la
actualidad aún son fragmentarios. Al igual que en el caso de otras
muchas enfermedades humanas frecuentes, la variación genética
hereditaria parece un factor crítico pero aún faltan muchos aspec-
tos por aclarar. Se necesitarán estudios en el futuro que identifiquen
los genes fundamentales de los que dependen el desarrollo y la for-
mación de los PN, y que investiguen las interacciones entre facto-
res genéticos y ambientales que influyen en los complejos rasgos
de esta enfermedad. La identificación de los genes causales y de
sus variantes es importante para que se pueda avanzar en la preven-
ción, diagnóstico, y el tratamiento de la PN.

4.7.5. Factores ambientales
No está claro cuál es el papel que desempeñan en la RSC con PN
los factores relacionados con el entorno. No se han observado dife-
rencias en la prevalencia de la RSC con PN en relación con el
entorno del paciente o con la presencia de contaminantes en el tra-
bajo(177). En un estudio se indicó que la proporción de pacientes con
PN era significativamente inferior en una población de fumadores
que en una de sujetos no seleccionados (15% frente a 35%)(177), pero
otros investigadores no pudieron confirmar este dato(167). En un
estudio se observó una asociación entre la aparición de PN y el uso
de estufas de leña como fuente principal de calefacción(218).

4.8. Epidemiología y factores predisponentes de la rinosinusitis
en niños

4.8.1. Epidemiología
Se han publicado pocos estudios poblacionales prospectivos (véase
la Tabla 4.1). Maresh y Washburn llevaron a cabo el primer estudio
longitudinal(219); en este trabajo, se siguió a 100 niños sanos desde
el nacimiento hasta la madurez obteniendo anamnesis, exploracio-
nes físicas, y radiografías posteroanteriores de los senos paranasa-
les cuatro veces al año. En un niño, la radiografía posteroanterior
estándar de los senos paranasales sólo aporta información sobre los
senos maxilares. Se registró un porcentaje relativamente constante
(30%) de antros "patológicos" en las placas obtenidas entre el pri-
mer y el sexto años de edad. Entre los seis y los doce años de edad,
esta proporción disminuyó de forma constante hasta alcanzar el
15%. Se observaron con frecuencia variaciones en el tamaño de los
senos, pero no guardaron ninguna relación con la aparición de
infecciones. En menos de un 50% de los pacientes que habían sufri-
do una infección del tracto respiratorio superior (ITRS) en las dos
semanas anteriores se observaron unos senos claros. La práctica de
una amigdalectomía en el paciente no ejerció efectos demostrables
sobre la apariencia radiológica de los senos.

Desde la introducción de las exploraciones mediante TC, ha
quedado claro que, en niños, la rinorrea no sólo se debe a una rini-
tis aislada o a una hipertrofia adenoidea, sino que en la mayoría de
los casos también están afectados los senos paranasales (64% en un
estudio mediante TC en el que participaron niños con antecedentes
de rinorrea purulenta crónica y obstrucción nasal)(220). En un estudio
mediante RMN, se observó que la prevalencia global de los signos
de sinusitis en una población pediátrica no ORL era del 45%(87).
Esta prevalencia alcanzó valores del 50% cuando existían antece-
dentes de obstrucción nasal, del 80% cuando se observaba una
tumefacción bilateral de la mucosa en la rinoscopia, del 81% tras
una ITRS reciente, y del 100% cuando existían secreciones puru-
lentas. Kristo y cols. encontraron alteraciones en las RMN en un
porcentaje similar (50%) de los 24 niños de edad escolar que estu-
diaron(221), aunque en el control realizado al cabo de seis o siete
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meses, alrededor de la mitad de las alteraciones sinusales observa-
das en la RMN habían remitido o mejorado sin que se llevara a
cabo ninguna intervención.

Así pues, en niños pequeños con RSC existe una tendencia a
la curación espontánea a partir de los 6-8 años de edad. Otros auto-
res que han estudiado poblaciones de pacientes también han confir-
mado este descenso de la prevalencia de la sinusitis que se produ-
ce en niños de mayor edad(223).

4.8.2. Factores predisponentes
Entre ellos se cuentan la asistencia a centros de atención prima-
ria(224,225), la presencia de obstrucción nasal y el tabaquismo pasi-
vo(226-228). No se ha podido demostrar que la lactancia materna ejer-
za un efecto protector(229,230). La contaminación atmosférica urbana
de São Paulo se asoció a una mayor prevalencia de rinitis, sinusi-
tis, e ITRS en 1.000 escolares de siete a 14 años de edad, en com-
paración con los valores observados en 1.000 niños de un entorno
rural(231). Los niños con amigdalitis u otitis media tienen más proba-
bilidades de sufrir sinusitis que los que no presentan signos de estar
afectados por deficiencias inmunitarias(232). Las RSC son más fre-
cuentes en niños con disfunción mucociliar debida a una FQ (con
frecuencia con PN asociada) o con discinesia ciliar primaria y en
los que presentan alteraciones inmunitarias humorales(233). La pre-
sencia de heterocigotos para los genes de la FQ con mayor frecuen-
cia en la población de pacientes con RSC indica que este rasgo
podría ser un factor predisponente(234). Las variaciones anatómicas
en la pared nasal lateral son frecuentes en niños, pero no guardan
ninguna relación con las sinusitis(235).

4.9. Conclusión

La revisión de la literatura disponible en la actualidad ilustra la
escasez de información precisa sobre la epidemiología de la RSA,
y la RSC con o sin PN, especialmente en los países europeos, y des-
taca la necesidad de que se lleven a cabo investigaciones epidemio-
lógicas a gran escala para determinar la prevalencia y la incidencia
de estas alteraciones. Sólo si se utilizan definiciones estandarizadas
de la RSA, la RSC, y la PN, y si se establecen unos criterios de
inclusión bien definidos para las investigaciones epidemiológicas
será posible obtener datos epidemiológicos precisos acerca de la
evolución natural de la RSC y la PN, la influencia de los factores
étnicos y genéticos, y los elementos relacionados con la manifesta-
ción de dichas enfermedades. Se necesitan estudios de este tipo
para que se pueda progresar significativamente en el diseño de
estrategias diagnósticas y terapéuticas aplicables en los pacientes
afectados.
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Table 4-1. Results of epidemiologic studies in rhinosinusitis is children.

Autores/año Grupo estudiado Método de exploración Resultados Conclusiones

219Maresh, Washburn, 1940

222Bagatsch, 1980

100 niños sanos desde su 
nacimiento hasta alcanzar 
la madurez

Exploración ORL y RX 
PA de los senos 
paranasales

24 000 niños del área de 
Rostock.
Seguimiento de un año de 
duración

30% de "antros patológicos" en 
global
> 50% de "antros patológicos 
con infección del tracto 
respiratorio superior (ITRS) en 
las últimas dos semanas"

Una o más ITRS en el 
curso de un año:
0-2 años de edad: 84%
4-6 años de edad: 74%
> 7 años de edad: 80%

Elevada frecuencia de afectación 
patológica
Puede haber una sobreestimación 
o una subestimación debidas a la 
técnica de exploración

Mayor frecuencia entre 
noviembre y febrero
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5.1. Introducción

La rinosinusitis es un grupo heterogéneo de enfermedades en el que
participan diferentes etiologías y mecanismos patológicos; de
hecho, es posible que aglutine entidades patológicas distintas. En la
actualidad no se sabe si un cuadro de rinosinusitis aguda recurren-
te desemboca necesariamente en una rinosinusitis crónica que, a su
vez, posiblemente desencadene el crecimiento de pólipos nasales,
o si estas entidades son independientes la una de la otra. El térmi-
no "rinosinusitis" significa "inflamación de las fosas nasales y los
senos paranasales", por lo que se podría aplicar a todos estos cua-
dros; no obstante, por motivos didácticos y de cara a la investiga-
ción y a la clínica en el futuro, es preferible diferenciar entre estas
entidades patológicas. Por ello, distinguimos entre rinosinusitis
aguda (RSA), rinosinusitis crónica (RSC) sin pólipos nasales, y
rinosinusitis crónica con poliposis nasal (PN), y omitimos el mal
definido grupo de la "rinosinusitis hiperplásica crónica", que podría
formar parte del de la RSC o representar un solapamiento entre la
RSC y la PN.

5.2. Rinosinusitis aguda

La fisiopatología de la RSA no se ha podido investigar en grado
suficiente debido a la dificultad de obtener muestras de la mucosa
durante el curso de la enfermedad. Se dispone de pocos modelos
experimentales de infecciones bacterianas, aunque sí que existen
modelos experimentales de rinosinusitis vírica en animales y en
seres humanos(236-238). Con frecuencia se asume que el resfriado
común está implicado en la aparición de infecciones bacterianas
oportunistas porque induce alteraciones en las defensas mecáni-
cas, humorales, y celulares y lesiones epiteliales. Normalmente se
describen dos fases en la reacción: una inespecífica, en la que el
moco y los productos que éste contiene (p. ej., lisozima, defensi-
na) desempeñan un papel primordial, y una segunda en la que par-
ticipan respuestas inmunitarias y reacciones inflamatorias. La fase
clínica del resfriado común normalmente es de corta duración y
los síntomas alcanzan su máxima gravedad a las 48 horas; por con-
tra, el curso de las infecciones bacterianas es más prolongado. En
algunos estudios previos se ha confirmado que existen asociacio-
nes o cooperaciones preferentes entre virus y bacterias (p. ej.,
Influenzavirus de tipo A y estreptococos, HRV-14 y S. pneumo-
niae(239)). El mecanismo de esta superinfección podría estar relacio-
nado con que la replicación vírica aumentase la adhesión bacteria-
na. No obstante, el rinovirus, que es la causa más frecuente de res-
friado común, no se asocia a una destrucción epitelial importante
ni a fenómenos de inmunosupresión. Podría ser relevante un
mecanismo inicial en el que estuvieran implicadas la liberación de
IL-6 y de IL-8 y la sobreexpresión de moléculas de adhesión inter-
celular (ICAM).

5.2.1. Histopatología: células y mediadores de la inflamación
Según algunas comunicaciones de casos clínicos o un único estu-
dio en el que participaron diez pacientes con complicaciones, en la
mucosa y el líquido presente en los senos paranasales se observan
principalmente neutrófilos(240). Las células epiteliales constituyen la
primera barrera que entra en contacto con los virus o las bacterias.
Éstas liberan y expresan múltiples mediadores y receptores que ini-
cian diversos mecanismos de eliminación de virus. Recientemente

se han obtenido pruebas que indicarían la participación de biopelí-
culas en modelos de sinusitis bacterianas (por Pseudomonas spp.)
inducidas experimentalmente en conejos(241).

5.2.1.1. Células epiteliales
No se han publicado estudios en los que se haya investigado espe-
cíficamente el papel de las células epiteliales en la RSA. En
modelos de rinosinusitis vírica inducida experimentalmente se ha
observado la aparición de lesiones epiteliales. Se ha descrito que
in vitro se libera IL-6 tras la inoculación de rinovirus(242). Las célu-
las epiteliales que entran en contacto con rinovirus humanos
expresan la molécula de adhesión intercelular 1 (ICAM-1), que
pertenece a la familia del supergén de las inmunoglobulinas. En
estudios in vitro se ha observado que las células epiteliales expre-
san formas membranosas (ICAM-m) y circulantes (ICAM-s) de
estas moléculas, que también son detectables en el curso de los
resfriados comunes(243).

5.2.1.2. Granulocitos
Los neutrófilos son responsables de la degradación proteolítica
debida a la acción de proteinasas(244). In vitro, los leucocitos generan
ácido láctico en el curso de las rinosinusitis por S. pneumoniae(245).
Los neutrófilos son una posible fuente de IL-8 y de TNF-α(246).

5.2.1.3. Linfocitos T
En el curso de las RSA estas células se estimulan por la acción de
citocinas proinflamatorias como la IL-1β, la IL-6, y el TNF-α(247).
Experimentalmente, los linfocitos TH2 parecen activados en la res-
puesta aumentada frente a S. pneumoniae en ratones alérgicos(236).

5.2.1.4. Citocinas
En muestras de tejido obtenidas del seno maxilar en el curso de una
RSA (n =10) se obtuvieron concentraciones significativamente ele-
vadas de IL-8 en comparación con los siete controles utilizados(240).
La IL-8 es una proteína que pertenece al grupo de quimiocinas
CXC, ejerce una potente acción quimiotáctica sobre los neutrófilos,
y se sintetiza de forma constante en la mucosa nasal(247). Aunque no
se han llegado a alcanzar valores significativos, se han obtenido
resultados similares para la IL-1β y la IL-6; por contra, no sea
observado que existiera regulación a la alza de otras citocinas como
el GM-CSF, la IL-5, y la IL-4. Otro estudio confirmó que algunas
citocinas específicas estaban más implicadas en la RSA (IL-12,
IL-4, IL-10, IL-13)(248). Recientemente, se ha observado que el con-
tenido en IL-8, TNF-α, y proteínas totales estaba aumentado en el
líquido obtenido por lavado nasal en pacientes con RSA, en com-
paración con los sujetos de control y con pacientes con rinitis alér-
gica(246). El patrón de citocinas de la RSA recuerda al que se puede
detectar en los lavados procedentes de pacientes con rinitis vírica
adquirida de forma natural(249).

5.2.1.5. Moléculas de adhesión
Los rinovirus humanos utilizan la ICAM-1 como receptor celu-
lar(250). Las citocinas proinflamatorias inducen la expresión de molé-
culas de adhesión celular(251).

5. Mecanismos inflamatorios en la rinosinusitis aguda y crónica con o
sin poliposis nasal
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5.2.1.6. Neuromediadores
El papel del sistema nervioso en la RSA no está documentado, pero
probablemente merece que se lo investigue(252). Se considera que
algunas respuestas de los axones humanos son mecanismos de
defensa inmediatos que protegen a la mucosa, pero no se han lleva-
do a cabo investigaciones específicas sobre la participación de este
fenómeno en las RSA(253).

5.3. Rinosinusitis crónica sin poliposis nasal

5.3.1. Histopatología y células inflamatorias
En el líquido que se encuentra en el interior de los senos en los
pacientes con RSC sometidos a una intervención quirúrgica, las
células inflamatorias predominantes son los neutrófilos, tal y como
sucede en el caso de la RSA, aunque también se puede detectar una
pequeña proporción de eosinófilos, mastocitos, y basófilos(254,255). En
la RSC, el revestimiento epitelial se caracteriza por la presencia de
engrosamiento de la membrana basal, hiperplasia de las células
caliciformes, edema subepitelial, e infiltrado por células mononu-
cleares. En un estudio reciente en el que se determinó el porcenta-
je de eosinófilos (en relación con un total de 1.000 células inflama-
torias contadas por campo de visión), su valor fue inferior al 10%
(media global, 2%) en los 31 participantes con rinosinusitis cróni-
ca y sin pólipos nasales que no recibían tratamiento, y superior al
10% en 108 muestras de pólipo nasal no tratado de un total de 123
(media global, 50%)(256). Estas observaciones sugieren que la eosi-
nofilia tisular no es un rasgo distintivo de la RSC sin formación de
PN, y que existen importantes diferencias fisiopatológicas entre
estas enfermedades sinusales.

5.3.1.1. Linfocitos
Los linfocitos T, en particular los cooperadores CD4+, participan
en la fisiopatología de la RSC y son las células predominantes en
la iniciación y la regulación de los procesos inflamatorios(257). Las
células epiteliales de la RSC expresan moléculas coestimuladoras

de tipo B7 (B7-H1, B7-H2, B7-H3, y B7-DC) funcionales y pue-
den participar en la regulación de la actividad linfocitaria en las
superficies mucosas(258).

5.3.1.2. Eosinófilos
Se ha indicado repetidamente que en la RSC la eosinofilia tisular es
un indicador de la presencia de inflamación(259), y se relaciona en
cierto grado con la gravedad(260) y el pronóstico del cuadro(261). La
RSC también cursa con formación de 3-nitrotirosina, que es una
molécula muy específica de los eosinófilos(262); a su vez, la Br-Tyr,
un vestigio molecular que se forma predominantemente a raíz de
las lesiones tisulares catalizadas por la peroxidasa de los eosinófi-
los, puede servir como un índice objetivo de la actividad de la
enfermedad sinusal cuando se compara con la mucosa sana(263). No
obstante, en las biopsias de pacientes pediátricos con RSC se obser-
va un menor grado de inflamación eosinofílica, engrosamiento de
la membrana basal, e hiperplasia de las glándulas mucosas en com-
paración con las correspondientes a adultos (véase el capítulo 9)(264).

Recientemente, la asociación entre la inflamación eosinofílica
y la presencia de hongos en la RSC ha suscitado un considerable
interés y sido tema de investigación(148,149). La observación de un
infiltrado eosinofílico en la citología del moco correlaciona con el
diagnóstico clínico, la presencia de elementos fúngicos en la citolo-
gía, y las concentraciones séricas de IgE(265). No se han detectado
correlaciones significativas entre los cultivos fúngicos, la presencia
de eosinofilia en el meato medio, y los parámetros clínicos de la
RSC(266). Además, en un modelo de RSC en ratones la exposición a
Aspergillus fumigatus ha inducido una respuesta inflamatoria eosi-
nofílica crónica similar a la que se observa en seres humanos(267).

La RSC cursa con una menor presencia de marcadores eosi-
nofílicos (eosinófilos, eotaxina, y proteína catiónica eosinofílica
[PCE]) que la PN(268,269); asimismo, la infiltración por células redon-
das, eosinófilos, y células plasmáticas también difiere entre la
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Tabla 5-1. Células y mediadores de la inflamación en la rinosinusitis aguda

Rudack, 1998
Autor/año Tejido/pacientes Células Mediadores Técnica Conclusiones

(240)

(237)

(239)

(236)

(248)

(241)

(238)

Mucosa sinual de casos 
quirúrgicos de RSA

no ELISAIL-8, IL-1β, IL-6, IL-5 Aumento de la IL-8, la IL-1β y la IL-6 en 
la RSA

Ramadan, 2002 RSA inducida por virus 
(reovirus)

Linfocitos B, 
linfocitos T

histologíano Las interacciones de los linfocitos B y T 
aún están presentes después del D15 y el 
D21, lo cual confirma la respuesta 
inmunitaria retardada

Perloff, 2005 Mucosa maxilar de 
conejos

Infección por 
Pseudomonas 
spp.

Microscopia 
electrónica

no Presencia de biopelículas en la mucosa 
del seno maxilar

Khoury, 2006 Mucosa nasosinusal de 
ratones infectados por 
S. pneumoniae

Linfocitos T, 
eosinófilos

Lavado nasalRecuentos de bacterias Aumento de los recuentos bacterianos 
cuando existe sensibilización

ELISA, enzimoinmunoanálisis de adsorción; HRV, rinovirus humano; ICAM, molécula de adhesión intercelular; IHQ, inmunohistoquímica; IL, interleucina; 
RSA, rinosinusitis aguda; RSC rinosinusitis crónica.

Riechelman, 2005 Secreción nasal de RSA 
en seres humanos

IHCIL-12, IL-4, IL-10, 
IL-13

Perfil diferente entre la RSA y la RSC: 
IL-12, IL-4, IL-10, e IL-13

Yu, 2004 Ratón: RSA inducida 
por S. pneumoniae y 
sensibilización alérgica

Eosinófilos, 
polimorfonucle-
ares

histología Interferencia de las células TH2 con la 
respuesta inmunitaria en la RSA 
experimental

Passariello, 2002 Cultivo de células 
epiteliales de 
neumoquistes

ELISAIL-6, IL-8, ICAM-1 El HRV promueve la internalización de
S. aureus debido a la acción de las 
citocinas y de la ICAM-1



RSC y la PN(270). Todos estos datos sugieren que la RSC sin PN y
la RSC con PN podrían ser dos entidades patológicas distintas,
aunque también se podrían interpretar como grados diferentes de
inflamación.

5.3.1.3. Macrófagos (células CD68+)
En la RSC y la PN está aumentado el número de macrófagos(269) y
aparecen diferentes fenotipos de estas células. El receptor de mano-
sa de los macrófagos (MMR), capaz de inducir la fagocitosis de
elementos invasores y la transducción de señales moduladoras de
mecanismos proinflamatorios, podría desempeñar un papel impor-
tante en las interacciones inmunitarias que tienen lugar en la RSC,
ya que su expresión es mayor en la esta última que en la PN y los
controles(271).

5.3.1.4. Mastocitos
Tanto los mastocitos (triptasa) como los eosinófilos (PCE) están
implicados en formas alérgicas y no alérgicas de inflamación nasal
crónica (p. ej., la RSC)(272). Los recuentos de mastocitos, eosinófi-
los, y células IgE+ están aumentados en los pacientes con RSC en
comparación con los sujetos de control(273).

5.3.1.5. Neutrófilos
En un estudio, el infiltrado tisular presente en la RSC estuvo domi-
nado por la presencia de linfocitos y de neutrófilos(274). En otro estu-
dio, los eosinófilos predominaron en los líquidos de lavado de los
meatos medios de pacientes asmáticos, mientras que los neutrófilos
lo hicieron en las citologías nasales de pacientes con afectación
patológica de las vías aéreas de pequeño calibre. Su correlación con
la función pulmonar sugiere que en la RSC estarían implicadas las
vías aéreas inferiores(266).

5.3.2. Mecanismos patológicos y mediadores de la inflamación
Se ha descrito que las concentraciones de diversos mediadores y
citocinas (IL-1, IL-6, IL-8, TNF-α, IL-3, GM-CSF, molécula de
adhesión intercelular [ICAM]-1, mieloperoxidasa [MPO], y PCE)
son mayores en el tejido afectado por una RSC que en el de control
(en la mayoría de los casos, de los cornetes inferiores)(278-281).
Curiosamente, se ha observado que las cifras de la molécula de
adhesión celular vascular (VCAM-1) (implicada en el reclutamien-
to selectivo de los eosinófilos), y de IL-5 (una citocina clave para
la supervivencia y la actividad de los eosinófilos) no están aumen-
tadas(278,280). Este perfil de citocinas y mediadores se parece al que se
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Tabla 5-2. Células inflamatorias en la rinosinusitis crónica sin poliposis nasal

Autor/año Tejido/pacientes Tipo celular Técnica Conclusiones

Bernardes 2004 (262)

Claeys, 2004 (275)

Chan, 2004
(264)

Kramer, 2004 (272)

Muluk, 2004 (257)

Rudack 2004 (276)

Kim, 2005 (258)

Polzehl, 2005 (270)

Ragab, 2005 (266)

Seiberling, 2005 (277)

Carney, 2006 (273)

Citardi, 2006 (263)

Hafidh, 2006 (265)

Lindsay, 2006 (267)

Ragab, 2006 (153)

Van Zele, 2006 (269)

Mucosa nasosinusal (RSC), 
mucosa nasal sana

Eosinófilos IHQ RSC: mayor activación de los eosinófilos

Mucosa nasosinusal (RSC sin y 
con PN)

Macrófagos RT-PCR RSC sin PN: la expresión del ARNm del 
MMR es mayor que en la PN y los controles

Mucosa nasosinusal (RSC en 
niños y adultos)

Eosinófilos, linfocitos histología RSC en niños: el grado de inflamación 
eosinofílica es menor que en la RSC en adultos

Secreciones nasales (pacientes 
con RSC)

Mastocitos Sistema uniCAP Los mastocitos están implicados en la 
inflamación de la RSC

Mucosa nasosinusal (RSC) Cornete sano, 
linfocitos T

IHQ RSC: aumento en el recuento de linfocitos T

Mucosa nasosinusal (RSC) Neutrófilos IHQ Los neutrófilos predominan en la inflamación 
de la RSC

Mucosa nasosinusal Células primarias del 
epitelio nasal

IHQ Expresión de moléculas coestimuladoras B7 
funcionales

Líquido de lavado del meato 
nasal medio (RSC)

Neutrófilos Citología nasal Los neutrófilos predominan en la mucosa 
nasal de los pacientes con afectación de las 
vías aéreas de pequeño calibre

Mucosa nasosinusal (RSC sin y 
con PN)

Eosinófilos Histología,
ELISA

RSC sin PN: menor grado de inflamación 
eosinofílica que en la RSC con PN

Mucosa nasosinusal infundibular 
(RSC)

Mastocitos IHQ RSC: mayores recuentos de mastocitos que en 
los controles

Mucosa nasosinusal (RSC), 
mucosa etmoidea normal

Eosinófilos Espectrometría 
de masas

RSC: mayor activación de los eosinófilos

Mucosa nasal (pacientes con RSC 
y sujetos sanos)

Esporas de hongos 
(moco), eosinófilos 
(citología)

Histología RSC: correlación entre la eosinofilia nasal y la 
presencia de hongos

Ratones sensibilizados frente a 
Aspergillus fumigatus

Eosinófilos histología Modelo de RSC en ratones: la inflamación 
eosinofílica es similar a la de la RSC en seres 
humanos

Líquido de lavados nasales 
(pacientes con RSC) durante 
intervenciones de CENS

Eosinófilos histología (HE, 
GMS)

RSC: ausencia de correlación entre los 
cultivos fúngicos y la presencia de eosinofilia 
y los parámetros clínicos

Mucosa nasosinusal (RSC sin y 
con PN)

CENS, cirugía endoscópica nasosinusal; ELISA, enzimoinmunoanálisis de adsorción; GMS, Giemsa; HE, hematoxilina y eosina; IHQ, inmunohistoquímica; 
MMR, receptor de manosa de los macrófagos; RCP-TI, reacción en cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa; RSC con PN, rinosinusitis crónica con 
PN; RSC sin PN, rinosinusitis crónica sin poliposis nasal.

Eosinófilos, linfocitos T IHQ RSC sin PN: aumento del recuento de 
linfocitos T y descenso del de eosinófilos, en 
comparación con la PN

Mucosa nasosinusal (RSC sin y 
con PN)

Eosinófilos, 
mastocitos, macrófa-
gos, linfocitos B, 
linfocitos T

IHQ Infiltración diferencial de células inflamato-
rias en ambos grupos de pacientes
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observa en la rinitis vírica y en la RSA, con la excepción del dis-
creto pero significativo aumento de la PCE; por contra, es distinto
al de la PN.

5.3.2.1. Citocinas
Se ha detectado la presencia de IL-8 (un potente factor quimiotácti-
co para los neutrófilos) en los tejidos afectados por una RSC(282).
Asimismo, en un estudio en el que también se utilizaron técnicas
inmunohistoquímicas y de hibridación in situ, se observó que las
concentraciones de proteína de IL-8 estaban significativamente más
elevadas en las secreciones nasales de los pacientes con RSC que en
las de los pacientes con rinitis alérgica(283). En un estudio en el que
se determinaron las concentraciones de proteína de diversas citoci-
nas (IL-3, IL-4, IL-5, IL-8, y GM-CSF) en homogeneizados de teji-
do, se observó que las cifras de IL-8 en la RSA y las de IL-3 en la
RSC eran significativamente mayores en la mucosa sinusal que en
las muestras de control procedentes del cornete inferior(278). La IL-3
podría estar implicada en la defensa local y en la reparación de la
mucosa sinusal afectada por un proceso inflamatorio crónico, ya que
estimula a diversas poblaciones celulares y participa de forma indi-
recta en la fibrosis y en el engrosamiento de la mucosa(284).

En pacientes con RSC, la expresión de IL-5, IL-6, y IL-8 está
aumentada en comparación con los sujetos sanos(285). Las comuni-
caciones sobre la presencia de diferentes tipos y cantidades de
mediadores inflamatorios también respalda la hipótesis de que la
RSC y la PN podrían ser dos entidades patológicas distintas. Las
concentraciones de albúmina y de IL-5, pero no las de IL-8, son
inferiores en los pacientes con RSC sin PN que en los que presen-
tan RSC con PN(286). La RSC sin PN se caracteriza por una polari-
zación a TH1 y concentraciones elevadas de IFN-γ y TGF-β, y la
RSC con PN por una polarización a TH2 y concentraciones eleva-
das de IL-5 y de IgE(269).

En trabajos que intentaban identificar perfiles de marcadores
biológicos característicos de la enfermedad, se observó que las
concentraciones de IgE y de IL-5 eran inferiores en la RSC que en
la PN(248). Aunque no hubo diferencias en relación con la IL-6, la
IL-8, y la IL-11, las cifras de TGF-b fueron tres veces superiores
y respondieron más a la IL-4 en pacientes con PN que cuando sólo
existía afectación por RSC(287). Las concentraciones de IL-5 y de
PCE fueron menores en la RSC que en la PN, y correlacionaron
directamente con las de leucotrienos peptídicos e inversamente
con las de PGE2

(288).

En los pacientes con TSC se identificaron respuestas humora-
les y celulares, de tipo tanto TH1 como TH2 (IL-5, IL-13), exagera-
das frente a hongos aerotransportados habituales, en particular del
género Alternaria(152). Tanto la instilación de suero fisiológico como
la de betametasona mediante un catéter YAMIK disminuyeron las
concentraciones de IL-1α y las de IL-8 en pacientes con RSC tras
la segunda y la tercera semanas de tratamiento; por contra, las de
TNF-α sólo lo hicieron en los pacientes tratados con betametaso-
na(289). La cirugía sinusal, aparte de mejorar los síntomas de RSC y
de asma, indujo una elevación de las concentraciones séricas de
citocinas TH2 (IL-4 e IL-5)(290). La exotoxina B de Staphylococcus
aureus aumentó las concentraciones de IL-6 en las células epitelia-
les nasales de pacientes con RSC(291).

Los receptores de peaje (TLR, toll-like receptors) y la vía
alternativa del complemento son componentes importantes de la
inmunidad innata que se expresan en el epitelio nasosinusal huma-
no. En el tejido nasosinusal de personas con RSC se han encontra-
do concentraciones detectables de ARNm de TLR(292).

También se ha observado que la expresión de TLR2 y de cito-
cinas proinflamatorias (RANTES y GM-CSF) está aumentada en
pacientes con RSC en comparación con los sujetos de control293.

5.3.2.2. Quimiocinas
La expresión de las quimiocinas es diferente en los pacientes con
RSC atópicos (aumento de las células CCR4+ y EG2+) y en los no
atópicos (descenso de las células CCR5+), lo cual sugiere que en la
rinosinusitis atópica existe una posible asociación entre la infiltra-
ción por eosinófilos y por linfocitos TH2

(294). Otras quimiocinas,
como el oncogén alfa relacionado con el crecimiento (GRO-alfa) y
la proteína quimiotáctica-2 de los granulocitos (GCP-2), produci-
das principalmente por las células glandulares y epiteliales, contri-
buyen a la quimiotaxia de los neutrófilos en la RSC, mientras que
la IL-8 y la ENA-78 tienen una importancia secundaria(286).

Asimismo, se observado que en pacientes con RSC la expre-
sión de CCL-20 está aumentada y se localiza en el epitelio y en las
glándulas submucosas(295).

5.3.2.3. Moléculas de adhesión
En pacientes con RSC maxilar se registró un mayor grado de eosi-
nofilia y de proliferación de vasos que expresan ligandos de la L-
selectina endotelial que en los sujetos de control, y estos factores
correlacionaron con la gravedad de la inflamación(296).

5.3.2.4. Eicosanoides
Se observado que las concentraciones de PGE2 y del ARNm de
COX-2 son mayores en los pacientes con RSC con PN que en los
pacientes con RSC sin PN, y que las de 15-lipooxigenasa y de lipo-
xina A4 son mayores en todos los grupos de pacientes con RSC que
en la mucosa sana. Las cifras de sintasa de LTC4, ARNm de 5-lipo-
oxigenasa, y de LT peptídicos aumentan en proporción con la gra-
vedad de la enfermedad(288). La expresión del receptor de CysLT1 es
menor en la RSC que en la PN, mientras que la de CysLT2 está
aumentada en ambos grupos en comparación con los sujetos de
control sanos. Las concentraciones de ambos tipos de receptores
correlacionan con las cifras de eosinófilos, de sol-IL-5Rα, de PCE,
y de LT peptídicos. Las concentraciones proteicas de PGE2 y de
receptores de prostanoides (EP1 y EP4) son mayores en la RSC que
en la PN, pero la expresión de EP2 y EP4 está aumentada en las dos
patologías en comparación con los sujetos de control(297).

5.3.2.5. Metaloproteinasas y TGF-β
La expresión del factor de crecimiento transformador beta-1 (TGF-
β1), tanto a nivel de la proteína como de su ARN, es significativa-
mente mayor en la RSC sin PN que en la RSC con PN y se asocia
a la presencia de fibrosis(298). En la RSC, se observa un aumento de
la metaloproteinasa de la matriz (MMP)-9 y del inhibidor tisular de
las metaloproteinasas (TIMP)-1 (un antagonista natural), pero no
de la MMP-7(299), y, probablemente, como resultado la actividad de
la MMP-9 es menor.

En líquido nasal de los pacientes con RSC, las concentracio-
nes de MMP-9 se comportan igual que las de la misma en la matriz
extracelular (MEC) y están relacionadas de un modo independien-
te con el número de neutrófilos y de macrófagos en el tejido, pero
no con el grado de fibrosis, el número de miofibroblastos, o la
expresión del TGF-β1

(300).

Algunos datos también sugieren que la RSC y la PN difieren
en sus características histopatológicas. Histopatológicamente, la
RSC cursa con fibrosis, y ello se refleja en forma de un aumento de
la expresión del TGF-β1 en relación con la PN; esto podría distin-
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guir ambas entidades(301). En la RSC y la PN, la expresión del TGF-
β1, la MMP-7, la MMP-9, y el TIMP-1 es mayor en los sujetos de
control, mientras que el TGF-β1 y la TIMP-1 están aumentados en
la RSC y la MMP-7 en la PN(302). En las fases inmediatamente pos-
teriores a una intervención quirúrgica sinusal, las concentraciones

de MMP-9 y de TGF-β1 están aumentadas; además, la calidad de la
curación correlaciona con las concentraciones preoperatorias de
MMP-9 en las secreciones nasales. Las concentraciones de MMP-
9 también son inferiores cuando el grado de curación es bueno que
cuando es deficitario, lo cual sugeriría que este compuesto podría
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Tabla 5-3. Mediadores inflamatorios (citocinas, quimiocinas, receptores de peaje, moléculas de adhesión, eicosanoides, y metaloproteinasas de la matriz)
en la rinosinusitis crónica sin poliposis nasal

Autor/año Tejido/pacientes Marcador Técnica Conclusión

Ruback, 2004 (276)

Shin 2004 (152)

Van der Meer, 2004 (292)

Wallwork, 2004 (304)

Watelet, 2004 (301)

Watelet, 2004 (303)

Bradley, 2005 (287)

Elhini,2005 (294)

Furukido, 2005 (289)

Pérez-Novo, 2005 (288)

Riechelman, 2005 (248)

Toppila-Salmi, 2005 (296)

Damm, 2006 (291)

Lane, 2006 (293)

Lee, 2006 (295)

Lin, 2006 (305)

Rudack, 2006 (286)

Pérez-Novo, 2005 (288)

Pérez-Novo, 2006 (297)

Watelet, 2006 (306)

Lu, 2005 (302)

Van Zele, 2006 (307)

Xu, 2006 (285)

Mucosa nasosinusal (biopsias) IL-5, IL-8 ELISA RSC sin PN: menores concentraciones de IL-5, 
pero no de IL-8, que en la PN

LMSP de RSC (in vitro) IFN-γ, IL-5, IL-13 ELISA La exposición a Alternaria aumenta las 
concentraciones de citocinas

Mucosa nasosinusal TLR RT-PCR Los TLR se expresan en la RSC

Mucosa nasal de RSC (in vivo e 
in vitro)

TGF-β1, NFκB IHQ La claritromicina inhibe al TGF-β1 y al NFκB 
sólo in vitro

Mucosa nasosinusal (CENS) TGF-β1 IHQ RSC sin PN: mayor expresión del TGF-β1 que 
en la PN

Mucosa nasosinusal (CENS) TGF-β RT-PCR RSC sin PN: menor expresión del TGF-β que 
en la PN

Mucosa del seno etmoideo CCR4+, CCR5+ IHQ, RT-PCR a 
tiempo real

Pacientes con RSC: aumento de las CCR4+ en 
atópicos y descenso de las CCR5+ en no atópicos

Líquido de lavado sinusal (con 
catéter YAMIK)

IL-β1, IL-8, TNF-α ELISA La betametasona y el suero fisiológico 
disminuyen las concentraciones de citocinas

Mucosa nasosinusal IL-5 ELISA RSC sin PN: menores concentraciones de IL-5 
y de PCE que en la PN

Secreciones nasales 15 citocinas (IL-5) ELISA RSC sin PN: menores concentraciones de IL-5 
que en la PN

Mucosa del seno maxilar 
(cirugía)

Ligandos de la 
L- selectina

IHQ Mayor expresión en las células endoteliales de 
la RSC

Células epiteliales primarias de 
la RSC (cultivos)

IL-6 ELISA La ESA B aumenta la IL-6 en la RSC

Mucosa etmoidea (cirugía) TLR2, RANTES, 
GM-CSF

RT-PCR a 
tiempo real

Aumento en la RSC en comparación con los 
controles sanos

Mucosa nasosinusal CCL-20 IHQ, RT-PCR a 
tiempo real

Mayor expresión del CCL-20 en la RSC sin PN

Mucosa nasosinusal (CENS) IL-4, IL-5 ELISA La cirugía sinusal aumenta las concentraciones 
de citocinas

Mucosa nasosinusal (CENS) COX-2, PGE2 RT-PCR a 
tiempo real,
ELISA

RSC sin PN: la expresión de la COX-2 y la 
PGE2 es mayor que en la PN

Mucosa nasal Receptores de CysLT, 
receptores de EP

RT-PCR a 
tiempo real

RSC sin PN: la expresión de los receptores de 
CysLT y de EP es mayor que en la PN

Mucosa nasosinusal (CENS) MMP-9 IHQ Existe una correlación entre la expresión de la 
MMP-9 y la calidad de la curación tisular

Mucosa nasosinusal (cirugía) MMP-7, MMP-9, 
TIMP-1, TGF-β1

ELISA Existen perfiles diferentes de expresión en la 
RSC sin PN, la PN, y la mucosa sana

Mucosa nasosinusal IFN-γ, TGF-β ELISA,
sistema UniCAP

En la RSC sin PN existe una polarización TH1

Mucosa nasosinusal IL-5, IL-6, IL-8, NFκB ELISA, 
RT-PCR

Aumento de las citocinas en la RSC en 
comparación con los controles sanos

Mucosa nasosinusal GRO-α, GCP-2, IL-8, 
ENA-78

HPLC + 
bioanálisis

Expresión del GRO-α y de la GCP-2 en la RSC

Mucosa nasosinusal (CENS) MMP-9, TGF-β1 IHQ Correlación con la calidad de curación del tejido

CCL, ligando de la quimiocina CC; CENS, cirugía endoscópica nasosinusal; COX, ciclooxigenasa; CysLT, cisteinil leucotrienos; ELISA, enzimoinmunoanálisis de adsorción; ENA, 
proteína activadora de los neutrófilos derivada de células epiteliales; EP, E-prostanoides; ESA, enterotoxinas de Staphylococcus aureus; GCP, proteína quimiotáctica de los 
granulocitos; GM-CSF, factor estimulador de colonias de granulocitos y macrófagos; GRO, oncogén relacionado con el crecimiento; HPLC, cromatografía líquida de alta 
resolución; IFN, interferón; IHQ, inmunohistoquímica; IL, interleucina; LMSP, leucocitos mononucleares de sangre periférica; MMP, metaloproteinasa de la matriz; NF, factor 
nuclear; PCE, proteína catiónica eosinofílica; PCR, reacción en cadena de la polimerasa; RSC con PN, rinosinusitis crónica con PN; RSC sin PN, rinosinusitis crónica sin poliposis 
nasal; RT-PCR, reacción en cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa; TGF, factor de crecimiento tumoral; TIMP, inhibidor tisular de las metaloproteinasas; TLR, receptores 
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utilizarse para predecir y monitorizar la calidad de la curación tras
una intervención quirúrgica sinusal(303). El tratamiento con claritro-
micina también disminuye la expresión celular del TGF-β y del
NFαB en las biopsias de pacientes con RSC(304).

5.3.2.6. Inmunoglobulinas
En los pacientes con RSC alérgicas, fúngicas, y eosinofílicas los
recuentos de células IgE+ son mayores que en los sujetos de con-
trol(273). En un ensayo clínico, las concentraciones preoperatorias de
IgE totales correlacionaron de forma significativa con el grado de
afectación según la TC sinusal, y no cambiaron al cabo de un año
de la intervención quirúrgica(308). Los anticuerpos de tipo IgG diri-
gidos contra microorganismos de los géneros Alternaria y
Cladosporium están claramente aumentados en los pacientes con
RSC en comparación con los individuos normales, pero en menos
del 30% de los pacientes con RSC se detectan anticuerpos especí-
ficos de tipo IgG contra microorganismos de los géneros Alternaria
y Cladosporium(152). Las concentraciones de IgA e IgG (IgG3) espe-
cíficas contra hongos (contra Alternaria alternata y Aspergillus
fumigatus), pero no las de IgE, son mayores en la RSC con moco

eosinofílico que en los voluntarios sanos, lo cual pone en duda la
presunción de que exista un único mecanismo patogénico de aler-
gia fúngica en las "sinusitis fúngicas alérgicas"(150).

5.3.2.7. Óxido nítrico (NO)
En las células epiteliales de pacientes con RSC existe un mayor
grado de expresión del TLR4 y de la iNOS que en los sujetos de
control; la iNOS está regulada al alza en el epitelio nasal y correla-
ciona con el TLR4(309). En un ensayo clínico prospectivo con asig-
nación al azar en el que participaron pacientes con RSC que no
habían mejorado con un tratamiento inicial con corticosteroides por
vía nasal, el aumento en el NOn observado tras los tratamientos,
tanto médicos como quirúrgicos, correlacionó con la puntuación en
las escalas de evaluación de síntomas, el tiempo de aclaramiento de
sacarina, los cambios endoscópicos, y el tamaño de los pólipos;
estos resultados sugieren que el nNO se podría utilizar como un
indicador no invasivo de la respuesta de la RSC al tratamiento en
los individuos(310). No obstante, recientemente se han estudiado
algunos resultados contradictorios sobre el papel del nNO en la
inflamación nasal(311).
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Tabla 5-4. Mediadores inflamatorios (inmunoglobulinas, óxido nítrico, neuropéptidos, mucinas, y otros) en la rinosinusitis crónica sin poliposis nasal

Autor/año Tejido/pacientes Marcador Técnica Conclusión
Kim, 2004 (314)

Lee, 2004 (317)

Maniscalco, 2004 (324)

Shin, 2004 (152)

Wang, 2004 (309)

Ali,2005 (316)

Pant, 2005 (150)

Sun, 2005 (321)

Bellamy, 2006 (313)

Carney, 2006 (273)

Lal, 2006 (308)

Martínez, 2006 (319)

Pena, 2006 (320)

Ragab SM, 2006 (310)

Viswanathan, 2006 (315)

Hu, 2007 (322)

Lee, 2006 (323)

Mucosa nasosinusal maxilar MUC5AC, MUC5B RT-PCR Aumento en la RSC en comparación con los 
controles sanos

Mucosa nasosinusal maxilar MUC8 RT-PCR Regulación a la alza de la MUC8 en la RSC en 
comparación con los controles

Pacientes con rinitis alérgica NO nasal Quimioluminis-
cencia

El NOn emitido cuando se llevan a cabo 
movimientos nasales cortos y repetitivos es un 
marcador fiable de la permeabilidad sinusal

LMSP de la RSC (in vitro) IgG fúngicas Sistema UniCAP Aumento de las IgG en la RSC en comparación 
con los controles sanos

Mucosa nasosinusal TLR4, iNOS Hibridación in 
situ

Aumento de los TLR y la iNOS en la RSC en 
comparación con los controles sanos

Pacientes con RSC (moco 
sinusal)

MUC5AC, MUC2 ELISA Aumento de la MUC5AC y descenso de la 
MUC2 en la RSC

Pacientes con RSC (suero) IgG fúngicas, IgA ELISA Aumento de las IgG3 y las IgA en la RSC

Pacientes con RSC (líquido 
sinusal, secreciones nasales, 
suero)

VEGF ELISA Mayor expresión del VEGF en la mucosa 
sinusal que en la mucosa nasal y el suero

RSC alérgica (saliva) VIP, CGRP Radioinmuno-
análisis

Aumento de los neuropéptidos en las crisis 
agudas

Mucosa nasosinusal infundibular Células IgE+ IHQ Aumento de las células IgE+ en la RSC en 
comparación con los controles sanos

Pacientes con RSC (suero) IgE totales ELISA Correlación de las concentraciones de IgE con 
el grado de la RSC

Niños con RSC (mucosa 
nasosinusal)

MUC5AC IHQ La MUC5AC se expresa en el epitelio pero no 
en las glándulas de la submucosa

Pacientes con RSC NO nasal Quimioluminis-
cencia

Los tratamientos médicos y quirúrgicos 
aumentan el NOn, y ello correlaciona con los 
síntomas nasales

Pacientes con RSC (moco nasal) MUC5AC, MUC5B ELISA Aumento en la RSC en comparación con los 
controles sanos

Niños con RSC (mucosa 
nasosinusal)

VEGF IHQ RSC sin PN: menor expresión del VGEF en 
comparación con la PN

Mucosa nasosinusal (CENS) Proteína del 
surfactante A

RT-PCR Mayor expresión de la proteína del surfactante 
A en la RSC en comparación con los controles 
sanos

Mucosa nasosinusal (CENS) MUC1, MUC2, 
MUC4, MUC5AC, 
MUC5B

IHQ, 
hibridación in 
situ

Existencia de diferentes patrones de expresión 
de las MUC según la enfermedad nasosinusal

CENS, cirugía endoscópica nasosinusal; CGRP, péptido relacionado con el gen de la calcitonina; ELISA, enzimoinmunoanálisis de adsorción; Ig, inmuno-
globulina; IHQ, inmunohistoquímica; iNOS, sintasa del óxido nítrico inducible; LMSP, leucocitos mononucleares de sangre periférica; MUC, mucina; NO, 
óxido nítrico; NOn, óxido nítrico nasal; NOS, sintasa del óxido nítrico; PCR, reacción en cadena de la polimerasa; RSC con PN, rinosinusitis crónica con 
poliposis nasal; RSC sin PN, rinosinusitis crónica sin poliposis nasal; RT-PCR, reacción en cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa; TLR, 
receptores de peaje, VEGF, factor de crecimiento de las células endoteliales vasculares; VIP, polipéptido intestinal vasoactivo.



5.3.2.8. Neuropéptidos
La inflamación neurógena puede desempeñar un papel potencial en
la sintomatología de la rinosinusitis crónica(312). Además, las con-
centraciones de CGRP (trigémino sensitivo) y de VIP (parasimpá-
tico) en saliva estuvieron significativamente elevadas entre crisis
en pacientes con el diagnóstico de RSC alérgica y migrañas en
comparación con los sujetos de control, y, únicamente en el caso de
los pacientes con RSC, volvieron a sus valores basales después del
tratamiento con pseudoefedrina(313).

5.3.2.9. Mucinas
En la RSC las vías aéreas producen una cantidad de moco superior
a la normal. Las mucinas son el principal componente del moco de
las vías aéreas y las macro moléculas que le imparten a éste sus
propiedades reológicas. Las concentraciones de MUC5AC y
MUC5B son mayores en la mucosa de los pacientes con RSC que
en la de los individuos sanos(314,315).

MUC5AC y MUC5B son el principal componente de la muci-
na en los senos, mientras que MUC5B y MUC2 predominan en la
mucosa sana. En los pacientes con RSC la producción de
MUC5AC fue mayor y la de MUC2 menor, y en los individuos
sanos sucedió a la inversa(316). La expresión de MUC8 está también
aumentada en la RSC en comparación con la mucosa sinusal maxi-
lar sana(317). En un estudio comparativo entre diferentes patologías
de las vías respiratorias superiores, la RSC con PN cursó con un
patrón distinto de expresión de mucinas (mayor la de MUC1 y
MUC4, y menor la de MUC5AC) en comparación con la mucosa

sana; también hubo diferencias en comparación con la FQ (mayor
expresión de MUC5B), y con los pólipos antrocoanales (mayor
expresión de MUC2)(318,319). El número de células caliciformes que
expresan MUC5AC no difiere entre niños con y sin RSC(320).

5.3.2.10. Otros mediadores
En los senos paranasales y la mucosa nasal se sintetiza factor de
crecimiento de las células endoteliales vasculares (VEGF); se
observado que la producción de este compuesto está aumentada en
los pacientes con RSC. La hipoxia se asocia a producción de VEGF
por parte de los fibroblastos nasales; además, el TNF-α y las endo-
toxinas pueden aumentar de forma sinérgica la producción de
VEGF en los senos paranasales en condiciones de hipoxia(321). En
niños, se observado que la expresión de VEGF es menor en una
mucosa afectada por RSC que en los PN(322). La cantidad de proteí-
na A del surfactante (SP-A), que desempeña un papel importante en
la defensa del huésped en mamíferos, es mayor en la mucosa sinu-
sal de los pacientes con RSC que en la de los individuos sanos(323).

5.3.2.11. Biopelículas
La conversión de formas bacterianas planctónicas que flotan libre-
mente en comunidades sesiles complejas ha sido objeto de inves-
tigaciones exhaustivas. Las biopelículas son comunidades estruc-
turadas y especializadas de microorganismos con capacidad adhe-
siva que se encuentran englobados en una sustancia extracelular
polimérica (SEP) compleja(325). No existe una estructura común a
todas las biopelículas con la que las bacterias respondan a factores
ambientales y a su programación genética intrínseca. Estas
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Tabla 5-5. Biopelículas en la rinosinusitis crónica

Autor/año Población Pruebas de la presencia de biopelículas en la RSC
Cryer 2004 (329)

Perloff 2004 (330)

Ferguson 2005 (331, 467)

Palmer 2005 (332)

Perloff (241)

Ramadan
(333)

Sanclement (334)

Bendouah 2006 (335)

Bendouah 2006 (336)

Sanderson (337)

Zuliani (338)

Adultos con RSC (n = 16); biopsias de mucosa Pruebas morfológicas de la presencia de SEP obtenidas en cuatro de las 
muestras y de la de bacterias en una según la MEB

Endoprótesis del receso frontal en adultos después de 
CENS (n = 6)

En los seis se observó morfología de biopelículas en la MEB y en cinco 
se aisló S. aureus en el cultivo

Adultos con RSC (n = 4); MET de biopsias de 
mucosa

Pruebas morfológicas de la presencia de biopelículas en dos de las 
muestras según la MET

No se observaron biopelículas mediante MEB en el modelo de sinusitis 
por bacterias con el defecto de los pili de tipo IV (alteración de la 
capacidad de adhesión). Se observó una respuesta de aumento de la 
FBC

Modelo en conejos de sinusitis maxilar por 
P. aeruginosa (n = 22)

Modelo en conejos de sinusitis maxilar por 
P. aeruginosa (mutación de los pili de tipo IV) (n = 4); 
MEB de la mucosa

Todos presentaban sinusitis clínica. En 21 se aisló P. aeruginosa en el 
cultivo. Se obtuvieron pruebas morfológicas de la presencia de 
biopelículas mediante MEB en todos los casos. No se observaron 
biopelículas en ninguno de los 22 controles contralaterales

Adultos con RSC (n = 5); MEB de biopsias de 
mucosa

En los cinco casos se observaron pruebas morfológicas de la presencia 
de biopelículas según la MEB

Adultos con RSC (n = 30) y controles (n = 4); 
MEB/MET de biopsias de mucosa

Se observaron pruebas morfológicas de la presencia de biopelículas en 
24 de los pacientes. Ninguno de los controles fue positivo

Adultos con RSC (n = 19); evaluación semicuantita-
tiva de cultivos in vitro

22 cepas de las 31 aisladas de S. aureus, Staphylococcus spp. coagulasa 
negativos, y P. aeruginosa presentaron capacidad de formación de 
biopelículas in vitro

Adultos con RSC (n = 19); evaluación semicuantita-
tiva de cultivos in vitro

Correlaciona los datos de arriba con un parámetro dicotómico de 
resultado "malo o favorable" según los síntomas y los signos endoscópi-
cos. Los resultados "malos" fueron más frecuentes en los pacientes en 
los que se aislaron microorganismos formadores de biopelículas.

Adultos con RSC (n = 18) y controles (n = 5); FISH 
visualizada mediante microscopia confocal de 
biopsias de la mucosa

FISH para S. pneumoniae, S. aureus, H. influenzae, y P. aeruginosa y 
cultivos estándar. Se observaron indicios de formación de biopelículas 
en 14 de los 18 casos y en 2 de los 5 controles. Los cultivos no 
correlacionaron

Niños con RSC y AOS (n = 16); muestras de 
vegetaciones adenoides

Todos los pacientes con RSC (un total de 8) presentaron biopelículas en 
las vegetaciones adenoides. En ninguno de los controles se observó un 
recubrimiento significativo por biopelículas

AOS, apneas obstructivas del sueño; CENS, cirugía endoscópica nasosinusal; FBC, frecuencia del batido ciliar; FISH, cirugía sinusal endoscópica funcional; 
MEB, microscopia electrónica de barrido; MET, microscopia electrónica de transmisión; RSC, rinosinusitis crónica; SEP, sustancia extracelular polimérica.
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influencias y las señales intercelulares que se establecen entre bac-
terias cercanas (percepción de quórum) facilitan la adopción del
fenotipo biopelicular(326). Aunque las bacterias aisladas pueden ser
sensibles a los antibióticos, su organización en biopelículas las pro-
tege y puede dar origen a procesos infecciosos crónicos y recalci-
trantes. Se han observado biopelículas en pacientes con otitis
media, colesteatoma, o amigdalitis(327). Hasta el momento, se han
publicado 11 artículos que aportan pruebas de que en las RSC se
forman biopelículas(328).

5.4. Rinosinusitis crónica con poliposis nasal

5.4.1. Histopatología y células inflamatorias
La caracterización histomorfológica del tejido de los pólipos pone
de manifiesto la existencia de frecuentes lesiones epiteliales, de
engrosamiento de la membrana basal, y de edema y, a veces, fibro-
sis del tejido del estroma; el número de glándulas y de vasos es
reducido y prácticamente no se observan estructuras nerviosas(339-341).
El estroma de los pólipos maduros se caracteriza principalmente
por su naturaleza edematosa y está compuesto por fibroblastos, que
actúan de sostén, y un infiltrado de células inflamatorias, que se
localizan alrededor de formaciones pseudoquísticas "vacías". Entre
las células inflamatorias, los eosinófilos EG2+ (activados) apare-
cen de forma prominente y característica en alrededor de un 80%
de los PN(342), mientras que los linfocitos y los neutrófilos son los
tipos citológicos predominantes en la fibrosis quística y en la RSC
sin PN. Los eosinófilos se localizan alrededor de los vasos sanguí-
neos, las glándulas, y directamente por debajo del epitelio muco-
so(340). No obstante, en los pólipos nasales se observan también neu-
trófilos de forma constante y en una cantidad mayor que en los
sujetos de control(269). Por otro lado, el número de linfocitos T acti-
vados y de células plasmáticas es también típicamente mayor.

En pólipos de pequeño tamaño (inferior a 5 mm) que estaban
rodeados por una mucosa de aspecto normal y situados en el corne-
te medio de pacientes con poliposis bilateral se han estudiado los
procesos iniciales del crecimiento polipoideo(343). En el comparti-
miento luminal de los pólipos de formación reciente se observaron
numerosos eosinófilos EG2+ subepiteliales que formaban como
una tapa por encima del área pseudoquística central. En contraste,
los mastocitos fueron escasos en el tejido del pólipo, pero su distri-
bución fue normal en el pedículo y en la mucosa adyacente, que
tenía un aspecto normal. Esta situación es distinta a la que se obser-
va en el tejido de los pólipos maduros, en el que los mastocitos
degranulados y los eosinófilos suelen distribuirse de forma difusa.
Se observaron depósitos de fibronectina alrededor de los eosinófi-
los situados en el compartimiento luminal del pólipo de formación
reciente; este compuesto se acumulaba en el espacio subepitelial y
formaba una estructura parecida a una red en el centro del pólipo y
en el interior de los pseudoquistes. Sólo se detectó la presencia de
miofibroblastos en el área central de los pseudoquistes.
Curiosamente, en el interior de los pseudoquistes se observaron
depósitos de albúmina y de otras proteínas plasmáticas adyacentes
al infiltrado de eosinófilos. Estas observaciones sugieren que la
deposición central de proteínas plasmáticas está regulada por el
proceso inflamatorio subepitelial, principalmente eosinofílico, que
actúa como factor patogénico en la formación y el crecimiento del
pólipo.

5.4.1.1. Linfocitos
El número de linfocitos T (CD3) y de linfocitos T activados (CD25)
está significativamente aumentado en los PN en comparación con
los pacientes de control(269). En la RSC no alérgica con PN se ha
observado que tienden a haber menos linfocitos CD4+ en el epite-

lio y más linfocitos CD8+ en la lámina propia(344). Según un estudio
reciente, la proporción mediana de linfocitos T CD4+/CD8+ en el
cornete medio está invertida en comparación con los sujetos de
control(345). Hasta el momento no se han llevado a cabo estudios
funcionales sobre linfocitos T, especialmente los de tipo regulador.
Curiosamente, los linfocitos B indiferenciados (CD20) están casi
ausentes en el tejido, aunque se observado que el número de célu-
las plasmáticas (CD138) es mayor en la PN que en los sujetos de
control y en la RSC sin PN(269,346). Este dato se refleja en un aumen-
to significativo de la síntesis de inmunoglobulinas A, G, y E (van
Zele, no publicado).

Los superantígenos (SAgs) de S. aureus se unen a la región
Vbeta del receptor de los linfocitos T (TCR) en una región distinta
al sitio de unión a péptidos. Existen aproximadamente 50 dominios
Vbeta distintos en el repertorio humano, y los diferentes SAgs se
unen sólo a dominios específicos, lo cual genera un patrón de enri-
quecimiento en Vbeta de los linfocitos que depende de las caracte-
rísticas de unión de cada toxina dada. Mediante técnicas de citome-
tría de flujo se ha analizado el repertorio Vbeta de linfocitos CD4+
y CD8+ derivados de pólipos en el contexto del sesgo que se sabe
que se asocia a la exposición a SAgs. En siete sujetos de un total de
20 se observaron sesgos de los dominios Vbeta sólidamente asocia-
dos a los SAgs de S. aureus. Este estudio aporta pruebas de que
existen interacciones entre los SAgs de S. aureus y los linfocitos T
en un 35% de los pacientes con RSC con PN(347).

5.4.1.2. Eosinófilos
El aumento del número de eosinófilos, determinado mediante téc-
nicas de tinción con HE o de IHQ para EG2, es una característica
distintiva de los PN en sujetos de raza caucásica. Los recuentos de
eosinófilos son significativamente mayores en el tejido de los PN
que en la mucosa de pacientes con RSC(348) u otras enfermedades
sinusales, o de individuos sanos, y aún están más elevados si el
sujeto presenta de forma concomitante asma y/o hipersensibilidad
frente al ácido acetilsalicílico (AAS), pero son independientes de la
atopia(192,349). En un estudio en el que se evaluó el porcentaje de eosi-
nófilos (entre 1.000 células inflamatorias contadas por cada campo
de visión), en 31 pacientes con sinusitis crónica sin PN no tratada
hubo menos de un 10% de eosinófilos (media global, 2%), mien-
tras que en 108 muestras de un total de 123 procedentes de PN no
tratados hubo más de un 10% de eosinófilos (media global,
50%)(350). En general, las diferencias en las concentraciones de PCE
entre las diversas enfermedades son más pronunciadas que las
correspondientes a los recuentos celulares, lo cual indica que en los
pólipos existe un mayor grado de activación de los eosinófilos. No
obstante, la inflamación eosinofílica presente en el tejido de PN de
pacientes chinos, determinada a partir de las concentraciones de
PCE y de citocinas/quimiocinas (IL-5, eotaxina), no fue significa-
tivamente diferente a la observada en el tejido de control, pero sí
que fue significativamente inferior a la de los pólipos de pacientes
de raza caucásica. Los valores semicuantitativos correspondientes
a los eosinófilos EG2+ fueron de 0,45 + 1,15 para los pólipos de
pacientes chinos, y de 1,95 ± 2,85 para los de pacientes de raza cau-
cásica, y la diferencia fue estadísticamente significativa(346). Según
otro estudio, los recuentos de eosinófilos no difieren entre los suje-
tos de control y los pólipos de la FQ(269).

5.4.1.3. Macrófagos y células dendríticas
Según parece, los recuentos de macrófagos están ligeramente
aumentados en los PN; además, estas células expresan mayores
cantidades de receptores de manosa macrofágicos (MMR), que tie-
nen un patrón de reconocimiento innato y son capaces de guiar la
fagocitosis de elementos invasores y de transducir señales para
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Tabla 5-6. Células inflamatorias en la rinosinusitis crónica con poliposis nasal

Autor/año Tejido/pacientes Tipo celular Técnica Conclusión

Fokkens, 1990 (344)

Jankowski, 1996 (350)

Drake-Lee, 1997 (354)

Haas, 1997 (352)

Jahnsen, 1997 (361)

Loesel, 2001 (353)

Seong, 2002 (359)

Sobol, 2002 (351)

Wittekindt, 2002 (362)

Shin, 2003 (356)

Chen, 2004 (364)

Claeys, 2004 (271)

Watanabe, 2004 (358)

Gosepath, 2005 (363)

Kowalski, 2005 (355)

Conley, 2006 (365)

Hao, 2006 (345)

Schaefer, 2006 (357)

Van Zele, 2006 (269)

Ramanathan, 2007 (366)

Pólipos nasales; mucosa nasal 
sana; mucosa nasal de pacientes 
con rinitis alérgica

Linfocitos T; linfocitos 
B; eosinófilos; 
neutrófilos; células 
dendríticas; células Ig+

IHQ

Pólipos nasales; mucosa 
nasosinusal (RSC)

Eosinófilos IHQ RSC con PN: más de un 10% de eosinófilos en 
comparación con la RSC sin PN

Pólipos nasales; cornete inferior Mastocitos IHQ Mayor de granulación de los mastocitos en la 
RSC con PN en comparación con el cornete 
inferior sano

Pólipos nasales; mucosa nasal sana Células dendríticas IHQ Células dendríticas presentes en los PN

Pólipos nasales Células endoteliales Citometría de 
flujo; 
RT-PCR

Las células endoteliales expresan VCAM-1 
inducida por la IL-4 y la IL-13, lo cual influye 
en el reclutamiento de eosinófilos y linfocitos T

Pólipos nasales; mucosa nasal sana Mastocitos Microscopia de 
fluorescencia

El número de mastocitos no difiere entre los 
controles y la RSC con PN

Pólipos nasales Células epiteliales ELISA; 
RT-PCR

RSC con PN: los mediadores inflamatorios 
pueden inducir sobre expresión del ARNm de la 
MUC8 en los PN y regulación a la baja de la 
MUC5AC

Pólipos nasales de pacientes con 
FQ; pólipos nasales de pacientes 
sin FQ

Neutrófilos IHQ Existe una activación masiva de neutrófilos en 
los PN de la FQ en comparación con los de 
pacientes sin FQ

Pólipos nasales; mucosa nasal sana Células endoteliales IHQ La expresión del VPF/VEGF fue mayor en los 
PN que en la mucosa nasal sana

Pólipos nasales; mucosa nasal sana Células endoteliales IHQ Aumento del VPF/VEGF en los PN en 
comparación con la mucosa nasal sana, lo cual 
sugiere que desempeña un papel tanto en la 
formación de los PN como en la inducción de 
edema tisular

Eosinófilos de voluntarios sanos 
incubados con células epiteliales 
de pólipos de pacientes con RSC 
con PN

Células epiteliales ELISA Los eosinófilos de las secreciones nasales se 
activan por la acción del GM-CSF que 
producen las células epiteliales nasales

Pólipos nasales; mucosa 
nasosinusal (RSC); mucosa nasal 
sana

Macrófagos RT-PCR a 
tiempo real

RSC con PN: la expresión del MMR es mayor 
que en la RSC sin PN y los controles

Pólipos nasales Células epiteliales IHQ Eficacia clínica de los glucocorticoides en la 
producción de GM-CSF en el epitelio de los 
PN, lo cual prolonga la supervivencia de los 
eosinófilos

Pólipos nasales; pólipos 
antrocoanales

SAg de S. aureus del 
receptor de los 
linfocitos T

Citometría de 
flujo

Interacciones entre SAg de S. aureus y 
linfocitos T en un 35% de los linfocitos de la 
RSC con PN

Pólipos nasales; mucosa nasal sana Linfocitos T IHQ Inversión de la proporción mediana de 
linfocitos T CD4+/CD8+ en comparación con 
el cornete medio

Pólipos nasales Células epiteliales, SCF ELISA; 
RT-PCR

Las células epiteliales liberan SCF

Pólipos nasales; mucosa 
nasosinusal (RSC); mucosa nasal 
sana

Células epiteliales IHQ; 
ELISA

Las células endoteliales y epiteliales de los PN 
son la principal fuente de eotaxina-2

Pólipos nasales; mucosa nasal sana Células epiteliales Citometría de 
flujo; 
RT-PCR

El TLR9 está regulado a la baja en las células 
epiteliales de los PN y participa en funciones de 
la inmunidad innata

Pólipos nasales; mucosa 
nasosinusal (RSC); mucosa nasal 
sana

Linfocitos T; células 
plasmáticas; 
eosinófilos; neutrófilos

IHQ RSC con PN: mayores recuentos de linfocitos T, 
linfocitos T activados, linfocitos T CD4+/CD8+, 
y eosinófilos que en la RSC sin PN y los 
controles.
RSC con PN: mayor recuento de neutrófilos y 
más MPO que en los controles sanos, pero no 
que en la RSC sin PN.

Pólipos nasales; mucosa nasal sana Células epiteliales IHQ; 
RT-PCR

Las células epiteliales de la RSC con PN 
expresan mayores cantidades de LL-37, un 
péptido antimicrobiano

ELISA, enzimoinmunoanálisis de adsorción; FQ, fibrosis quística; GM-CSF, factor estimulador de colonias de granulocitos y macrófagos; IHQ, inmuno-
histoquímica; IL, interleucina; MMR, receptor de manosa de los macrófagos; MPO, mieloperoxidasa; MUC, mucina; PN, pólipos nasales/poliposis nasal; 
RSC con PN, rinosinusitis crónica con poliposis nasal; RSC sin PN, rinosinusitis crónica sin poliposis nasal; RT-PCR, reacción en cadena de la polimerasa 
con transcriptasa inversa; SAg, superantígenos; SCF, factor de las células totipotenciales; TLR, receptor de peaje; VCAM, molécula de adhesión celular 
vascular; VEGF, factor de crecimiento de las células endoteliales vasculares; VPF, factor de permeabilidad vascular



28

mecanismos proinflamatorios(275). El número de macrófagos tam-
bién es mayor en los pacientes con FQ que en los pacientes con
RSC y en los sujetos de control(351). Nuestros conocimientos relati-
vos a las células dendríticas son muy limitados; están presentes en
los PN y expresan el receptor de IgE de alta afinidad(344,352).

5.4.1.4. Mastocitos
El número de mastocitos no difiere entre los controles y los PN,
aunque estas células suelen ser más positivas a IgE, especialmente
en asmáticos, con independencia de la presencia de atopia(353). La
degranulación de los mastocitos es más pronunciada en el PN que
en el cornete inferior(354). La densidad de mastocitos en la capa epi-
telial y el estroma de los PN correlacionó con la expresión del
ARNm y la proteína del factor de las células totipotenciales (stem
cell factor; SCF) en los sobrenadante es de células epiteliales pro-
cedentes de PN(355).

5.4.1.5. Neutrófilos
El recuento de neutrófilos y las concentraciones proteicas de MPO
son mayores en los PN que en los controles, pero no que en la RSC
sin PN, y ambos parámetros están aún más elevados en los PN de
la FQ(269,351), lo cual indica que en estos últimos existe una activación
masiva en comparación con los PN que no se asocian a la FQ. Se
desconoce el papel que desempeñan los neutrófilos en los PN.

5.4.1.6. Células epiteliales
Las células epiteliales nasales humanas contienen y secretan IL-8,
GM-CSF, eotaxina, eotaxina-2, y RANTES, de modo que pueden
proporcionar suficientes factores de crecimiento como para atraer a
los eosinófilos(356,357); el GM-CSF es importante para la superviven-
cia de dichas células(358). Las células epiteliales también secretan
CSF, una citocina que ejerce efectos quimiotácticos y promotores
de la supervivencia sobre los mastocitos; la expresión del ARNm
del CSF correlaciona con su proteína, y con la densidad de masto-
citos en la capa epitelial y el estroma de los PN(355).

Los mediadores inflamatorios pueden inducir una sobreexpre-
sión del ARNm de MUC8 en los PN, regular a la baja la expresión
del ARNm de MUC5AC, e influir en la composición del moco en
las poliposis(359). Las células epiteliales de los PN también expresan
mayores cantidades de LL-37, que es un péptido antimicrobiano(360),
pero regulan a la baja la expresión de TLR9(347), de modo que están
directamente implicadas en funciones de la inmunidad innata.

5.4.1.7. Células endoteliales (véase también Moléculas de adhesión)
Bajo la estimulación de IL-4 e IL-13, las células endoteliales expre-
san VCAM-1, una molécula que desempeña un papel importante en
el reclutamiento preferencial de eosinófilos y linfocitos T(361). No
obstante, un fenómeno fundamental que tiene lugar en los PN y
para el que aún no se ha encontrado explicación es la aparición de
un importante edema. El factor de permeabilidad vascular/creci-
miento endotelial vascular (VPF/VEGF) desempeña un papel
importante en la inducción de la angiogénesis y en la modulación
de la permeabilidad capilar. De hecho, la expresión del VPF/VEGF
fue significativamente mayor en muestras de PN que en muestras
de mucosa nasal sana de los sujetos de control(362). El VPF/VEGF
del tejido polipoideo se localizó principalmente en las células
endoteliales vasculares, en las membranas basales y los espacios
perivasculares, y en las células epiteliales. El que su expresión sea
notablemente mayor en los PN que en la mucosa nasal sana sugie-
re que el VPF/VEGF podría desempeñar un papel significativo
tanto en la formación de los PN como en la inducción del impor-
tante edema tisular(363).

5.4.2. Mecanismos patológicos y mediadores de la inflamación

5.4.2.1. Citocinas
Numerosos estudios se han centrado en los mediadores eosinofíli-
cos presentes en el tejido de los pólipos nasales; en ellos se ha
demostrado que la síntesis de estos mediadores depende de diferen-
tes tipos celulares. En los estudios iniciales de Denburg y cols.(367),
se demostró que el medio acondicionado procedente de cultivos de
células epiteliales de PN contenía una potente actividad estimula-
dora de las colonias de eosinófilos, y una actividad parecida a la de
la IL-3. Los autores sugirieron que la acumulación de eosinófilos
en los PN podía ser, en parte, el resultado de la diferenciación de
células precursoras debida al estímulo de factores hematopoyéticos
solubles sintetizados por poblaciones de células de la mucosa. Más
tarde, se sugirió que estaba aumentada la síntesis de GM-CSF por
parte de las células epiteliales, los fibroblastos, los monocitos, y los
eosinófilos(99,368-370). Según Hamilos y cols.(30), las muestras de tejido
polipoideo de pacientes con o sin afectación alérgica contienen dis-
tintos perfiles de citocinas. Otros estudios en los que se midieron
concentraciones de proteínas en homogeneizados de cultivo no
pudieron reproducir estos resultados(31,278).

En contraste, la IL-5 estuvo significativamente aumentada en
los PN, en comparación con los controles sanos, y su concentración
fue independiente del estado atópico del paciente. De hecho, las
concentraciones más elevadas de IL-5 se observaron en los sujetos
con asma no alérgica e intolerancia al AAS. Además, la tinción de
IL-5 fue positiva en los eosinófilos, lo cual sugiere que esta citoci-
na quizá desempeñe un papel autocrino en la activación de dichas
células; más tarde, se observó que existía una intensa correlación
entre las concentraciones de proteína de IL-5 y las de PCE(192). El
tratamiento in vitro del tejido del pólipo infiltrado por eosinófilos
con anticuerpos monoclonales (AcMo) neutralizadores anti-IL-5,
pero no con Acm anti-IL-3 o anti-GM-CSF, provocó la apoptosis
de los eosinófilos y disminuyó la eosinofilia tisular(371); esta obser-
vación respalda el papel básico que desempeña la IL-5.

En conjunto, estos estudios sugieren que el aumento de la pro-
ducción de IL-5 probablemente influye en la predominancia y la
activación de los eosinófilos en los PN con independencia de la ato-
pia. Mientras tanto, los resultados de otros estudios respaldaron la
afirmación de que no existen diferencias entre pacientes alérgicos y
no alérgicos en las cantidades de citocinas detectadas en los
PN(372,373). Por otro lado, Wagenmann y cols.(374) demostraron que, en
los PN eosinofílicos, las citocinas Th1 y Th2 estaban reguladas al alza
con independencia de los resultados de las pruebas epicutáneas.

Recientemente se ha investigado la regulación del receptor de
la IL-5, del que existen una isoforma soluble y una transmembra-
naria(375). En los PN, especialmente si se asocian al asma, la isofor-
ma soluble (probablemente antagonista) está regulada al alza a la
vez que la transmembranaria (que es la encargada de la transduc-
ción de la señal) está regulada a la baja.

5.4.2.2. Quimiocinas
En estudios recientes se ha demostrado que en los pólipos nasales
también se expresan cantidades elevadas de RANTES y de eotaxi-
na, que son los factores quimiotácticos de los eosinófilos que se
identifican predominantemente. Bartels y sus colegas(376) observa-
ron que la expresión del ARNm de la eotaxina y del RANTES (pero
no el de la proteína quimiotáctica de los monocitos [MCP]-3) era
mayor en los pólipos nasales de pacientes no atópicos y atópicos
que en la mucosa nasal normal. Según algunas publicaciones, tam-
bién está aumentada la expresión del ARNm de la eotaxina, la
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eotaxina 2 (otra quimiocina específica para el CCR3), la eotaxina 3
y la MCP-4 (la de la eotaxina 2 fue la más prominente de
todas)(357,377-379). Según otros datos(31,192,343), la eotaxina (más que el
RANTES), en cooperación con la IL-5, desempeña un papel clave
en la quimiotaxia y la activación de los eosinófilos en el tejido de
los PN. Estas observaciones coinciden con las de un reciente estu-
dio a gran escala en el que participaron unos 950 pacientes alérgi-
cos y no alérgicos, y que también sugirió que la infiltración y la
activación de los eosinófilos en los pólipos nasales podían correla-
cionar principalmente con la expresión génica de la eotaxina (más
que con la del RANTES)(380). Recientemente se ha confirmado que
en los PN la producción de eotaxina es excesiva en comparación
con los controles y los pacientes con RSC(269).

5.4.2.3. Moléculas de adhesión
Los estudios sobre moléculas de adhesión celular son relativamen-
te escasos. Según los estudios iniciales de Symon y sus colegas(381),
la ICAM-1, la selectina E, y la selectina P se expresan bien en el
endotelio de los PN, mientras que la VCAM-1 no se expresa o lo
hace débilmente. No obstante, en un elegante estudio de Jahnsen y
cols.(382) basado en técnicas de inmunofluorescencia con tres colo-
res, se demostró que tanto el número de eosinófilos como la pro-
porción de vasos positivos a la VCAM-1 eran significativamente
mayores en los pólipos nasales, en comparación con la mucosa de
los cornetes de los mismos pacientes. Además, con la aplicación
tópica de glucocorticoides disminuye la densidad de eosinófilos y
la expresión de la VCAM-1 en los PN(383). Posiblemente, la interac-
ción entre el VLA-4 de los eosinófilos y la VCAM-1 de las células
endoteliales no sólo es importante para la migración de los eosinó-
filos a través del endotelio, sino que también modifica su activa-
ción y sus funciones como efectores(384).

5.4.2.4. Eicosanoides
Se ha observado que en el tejido de los pólipos nasales los leuco-
trienos y sus receptores están regulados al alza(385,386), y que este
fenómeno aún es más pronunciado en los pacientes que presentan
intolerancia al AAS(288,387,388). Según un estudio reciente, la presencia
de concentraciones elevadas de sintasa de LTC4 se asocia directa-
mente a la manifestación de intolerancia al AAS(389); además, se ha
sugerido que los polimorfismos ligados a esta enzima provocan el
síndrome(390). Sin embargo, en la RSC los cisteinil leucotrienos
(CysLT) están regulados al alza incluso en ausencia de una hiper-
sensibilidad clínica frente al AAS y se muestran estrechamente
relacionados con la gravedad de la inflamación eosinofílica (IL-5 y
PCE), que es una característica distintiva de las enfermedades poli-
poideas(288). La expresión de los receptores de CysLT1 y CysLT2
está aumentada en las células inflamatorias del tejido de los pólipos
nasales(297,391,392), y en las células inflamatorias obtenidas mediante
lavado nasal en pacientes con rinitis alérgica(393). Así pues, no pare-
ce que la regulación de los CysLT sea una característica patogno-
mónica de la intolerancia al AAS.

La regulación de las ciclooxigenasas y de sus productos, las
prostaglandinas, en los PN se caracteriza por un déficit en la pro-
ducción de PGE2 en comparación con las concentraciones de
CysLT(297,393-395). Este fenómeno también se ha observado en el teji-
do de PN y en sangre periférica de sujetos con intolerancia al
AAS(396); por otro lado, la expresión del ARNm de la ciclooxigena-
sa (COX)-2 y la actividad del NFkB fueron notablemente inferio-
res en el tejido de PN de pacientes con intolerancia al AAS que en
el de sujetos tolerantes ha dicho fármaco(397,398). No obstante, datos
recientes nuestros indican que las concentraciones de PGE2 corre-
lacionan inversamente con el grado de inflamación eosinofílica en
el tejido nasal de pacientes tanto intolerantes como tolerantes al

AAS. Estas observaciones respaldan estudios previos(395,399), y
sugieren que esta regulación a la baja podría de nuevo constituir
un fenómeno circunstancial relacionado con la gravedad del pro-
ceso inflamatorio. Es interesante comentar que se han llevado a
cabo recientemente investigaciones sobre la regulación del recep-
tor del prostanoide E (EP) que han obtenido resultados contradic-
torios. En el tejido de los PN, EP1 y EP3 están reguladas a la baja
y EP2 y EP4 al alza en comparación con la mucosa normal(297). Se
sabe que EP2 y EP4 tienen una gran expresión en los eosinófilos y
que un déficit en la producción de PGE2 podría regular al alza la
expresión de dichos receptores. No obstante, la expresión de EP2

y EP4 no correlaciona con los recuentos de eosinófilos ni con los
marcadores de activación de dichas células, lo cual indica que la
regulación de estos receptores podría depender de otras fuentes
celulares. Esta afirmación ha sido confirmada recientemente por
Ying y cols., que describieron la expresión de los receptores EP en
diversas células inflamatorias de la mucosa nasal(400). Estos autores
observaron que EP2 está regulado a la baja en pacientes que no
toleran el AAS y especularon sobre los efectos de la producción de
mediadores inflamatorios. No obstante, la PGD2 también puede
mediar la quimiotaxia y la activación de los eosinófilos y la pro-
ducción de citocinas como las interleucinas IL-4, IL-5, e IL-13 por
parte de las células inflamatorias humanas de tipo TH2 a través de
distintos receptores (p. ej., del receptor CRTH2)(401,402). Aún falta
mucho para que se conozcan bien las contribuciones relativas de
los EP y de otros receptores de PG, y por ahora son pocos los datos
que indiquen que existan cambios específicos en la regulación de
los PG en los sujetos que no toleran el AAS.

Finalmente, las lipoxinas se asocian generalmente a efectos
antiinflamatorios y se ha indicado que limitan la infiltración leuco-
citaria(403). Sin embargo, ciertos ácidos dihidroxieicosatetraenoicos
(HETE), que son precursores de estas moléculas, pueden ejercer
también efectos proinflamatorios, especialmente de tipo quimiotác-
tico sobre los neutrófilos y los eosinófilos(404). Se ha observado que
el tejido de los PN tiene una gran capacidad para producir LXA4

cuando se lo incuba con LTA4 exógeno en presencia de granulocitos
polimorfonucleares(405). Asimismo, la gravedad del asma se ha aso-
ciado a unos mayores índices de expresión y activación de la enzi-
ma 15-lipooxigenasa (LO), de deposición de colágeno, y de acumu-
lación de eosinófilos(406). Curiosamente, en las células epiteliales de
pacientes con intolerancia al AAS la capacidad de producir lipoxi-
nas es menor(407). Estos resultados están en la línea de otros que indi-
can que las concentraciones basales de esta enzima están aumenta-
das en el tejido de los PN de pacientes que toleran el AAS, pero dis-
minuidas en el de los que no lo toleran. Las concentraciones de 15-
LO y de LXA4 fueron mayores en todos los grupos de pacientes con
enfermedades sinusales crónicas, pero significativamente menores
en los pacientes con intolerancia al AAS, lo cual sugiere que en
estos últimos tiene lugar una regulación específica(297).

En resumen, los cambios en los eicosanoides que tienen lugar
en las enfermedades de los senos paranasales generalmente se
caracterizan por una regulación al alza de los CysLT, la LXA4, y la
PGD2, y una regulación a la baja de la COX-2 y la PGE2. Los mar-
cadores eosinofílicos, como la PCE y la IL-5, correlacionan direc-
tamente con las concentraciones de LTC4/D4/E4 e inversamente con
las de PGE2, lo cual demuestra la estrecha relación que mantienen
con la gravedad de la inflamación. En la mucosa sinusal de los
sujetos que no toleran el AAS, estos cambios pueden ser extremos,
ya que el grado de inflamación es máximo, y la tríada de intoleran-
cia al AAS clínicamente evidente puede depender de la presencia
de una importante inflamación en las vías respiratorias. En contras-
te, los cambios específicos que tienen lugar en estos pacientes,
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como la relativa regulación a la baja de la lipoxina LXA4, no son
tan obvios, ya que posiblemente sólo se despliegan bajo la precon-
dición de la existencia de un proceso inflamatorio grave.

5.4.2.5. Metaloproteinasas y TGF-β
Diversos grupos han estudiado la expresión del factor de creci-
miento tumoral (TGF)-β1 y del TGF-β2, principalmente en eosinó-
filos, y sus posibles efectos sobre la actividad de los fibroblastos y
la patogenia de los PN(222-224). En estos estudios se compararon las
concentraciones de proteína presentes en los homogeneizados de
tejido de pacientes con PN tratados o no con corticosteroides por
vía oral, con las de sujetos de control. En las muestras de tejido
polipoideo de los pacientes no tratados y en los controles, las con-
centraciones de IL-5, de eotaxina, de PCE, y de albúmina estuvie-
ron significativamente aumentadas, y las del TGF-β1 estuvieron
significativamente reducidas. Por contra, el tratamiento con corti-
costeroides disminuyó significativamente las cifras de IL-5, de
PCE, y de albúmina, y aumentó las del TGF-β1

(205).

Estas observaciones sugieren que la IL-5 y el TGF-β1 son cito-
cinas con acciones antagónicas, y que en los PN la IL-5 determina
un descenso de las concentraciones proteicas del TGF-β1.
Asimismo, respaldan la idea de que la deposición de albúmina y de
otras proteínas plasmáticas actúa como factor patogénico en la for-
mación del pólipo, provocada por la falta de regulación al alza/pro-
ducción de TGF-β1. La carencia de TGF también puede impedir la
regulación al alza de los TIMP, y, en consecuencia, imposibilitar la
degradación de la MEC por parte de las metaloproteinasas. La rela-
tiva regulación a la baja de la MEC es especialmente evidente en
comparación con la RSC, lo cual indica que el TGF está significa-
tivamente aumentado en comparación con los controles(269).

El TGF-β1 es una potente citocina fibrógena que estimula la
formación de matriz extracelular, ejerce una acción quimiotáctica
sobre los fibroblastos, inhibe la síntesis de IL-5, y anula el efecto
prolongador de la supervivencia que ejercen las hematopoyetinas
(IL-5 y GM-CSF) sobre los eosinófilos(225). Las enterotoxinas esta-
filocócicas pueden inducir una regulación a la baja adicional del
TNF en poblaciones específicas de pacientes(346).

Los PN se caracterizan por la formación de edema y de pseu-
doquistes, y por las escasas áreas de fibrosis presentes.
Recientemente se ha observado que en los PN existe un desequili-
brio de las metaloproteinasas con regulación al alza de la MMP-7
y la MMP-9, pero no del TIMP-1(408); en consecuencia, se produce
un aumento de la MMP-9 en los PN que puede ser responsable de
la formación de edema con retención de albúmina. El efecto tera-
péutico de los macrólidos puede estar parcialmente relacionado con
la supresión de las MMP en las vías respiratorias(409).

5.4.2.6. Óxido nítrico
La expresión de la sintasa inducible del óxido nítrico (iNOS) está
regulada al alza en el epitelio de los PN, especialmente en pacien-
tes con asma y enfermedades respiratorias que se exacerban con la
ingesta de AAS(410). En la actualidad se está evaluando el papel que
tiene el óxido nítrico (ON) en la formación de los PN y su posible
utilidad diagnóstica.

5.4.3. Impacto de las enterotoxinas de Staphylococcus aureus (SAE)
Según los resultados de estudios realizados ya hace tiempo, en los
PN se puede observar un aumento de las concentraciones tisulares
de IgE y del número de células con IgE positiva que sugiere que
esta inmunoglobulina quizá se forma localmente(411). La producción
local de IgE es característica de los PN, ya que las células que la

producen son diez veces más abundantes en estas estructuras que
en el tejido de control. El análisis de inmunoglobulinas específicas
puso de manifiesto la existencia de una respuesta multiclonal de las
IgE en el tejido de los PN, y la presencia de IgE contra enterotoxinas
de Staphylococcus aureus (SAE) en alrededor de un 30-50% de los
pacientes y de un 60-80% de los sujetos con PN y asma(192,343,348,412-414).
Según un estudio prospectivo reciente, la colonización del meato
medio por Staphylococcus aureus es significativamente más fre-
cuente en la PN (63,6%) que en la RSC (27,3%, p < 0,05), y esta
diferencia está relacionada con la presencia de anticuerpos de tipo
IgE contra las enterotoxinas clásicas (27,8% frente a 5,9%)(415).
Cuando la PN se acompañó de intolerancia al AAS (con asma), la
frecuencia de colonización por Staphylococcus aureus alcanzó
valores del 87,5%, y se detectó la presencia de anticuerpos de tipo
IgE frente a enterotoxinas en un 80% de los casos.

En estos pacientes, las concentraciones séricas de IgE totales
y específicas y de PCE son sólo un reflejo parcial de las presentes
en los homogeneizados de tejido polipoideo, aunque la propensión
aumenta claramente en los pacientes con PN y asma. En las tincio-
nes de tejido de los PN se han observado estructuras foliculares
caracterizadas por la presencia de linfocitos B y T, y de aglomera-
dos linfoideos con infiltrados difusos de células plasmáticas, lo
cual indica que en los PN se organiza un tejido linfoideo secunda-
rio y, en consecuencia, se produce IgE localmente(416).

Las SAE clásicas, especialmente la toxina del síndrome del
choque tóxico (TSST)-1 y la proteína estafilocócica A (SPA), son
excelentes candidatas a inductoras de la síntesis de IgE multiclona-
les, ya que aumentan la liberación de IL-4 y la expresión del ligan-
do del CD40 por parte de los linfocitos T y de B7.2 por parte de los
linfocitos B(417,418). Además, la SPA interacciona con la familia VH3
de productos de los genes variables de las cadenas pesadas de las
inmunoglobulinas, con lo que selecciona preferentemente a las
células plasmáticas que presentan estos compuestos en su superfi-
cie y, en consecuencia, se produce un sesgo VH3(419). De hecho, en
los PN se pueden encontrar agregados pseudofoliculares en los que
se expresan linfocitos B CD20+, linfocitos T CD3+, y células plas-
máticas productoras de IgE, pero que carecen de células dendríti-
cas presentadoras de antígenos CD1a+, lo cual respalda el concep-
to de que existe una estimulación por superantígenos(416). Las SAE
ejercen un efecto estimulador adicional sobre los linfocitos T por-
que se unen a la cadena beta variable del receptor de dichas células
y, en consecuencia, inducen la producción de IL-4 e IL-5, activan
directamente a los eosinófilos y prolongan su supervivencia, y acti-
van directamente a las células epiteliales para que liberen quimio-
cinas(420). Las SAE también activan a las células presentadoras de
antígenos para que aumente la captación de éstos.

Los modelos in vivo con animales respaldan el papel funda-
mental que desempeñan las ESA en las enfermedades de las vías
respiratorias(421), ya que la aplicación de éstas en cualquier porción
de las vías aéreas de ratones sensibilizados induce respuestas infla-
matorias eosinofílicas tanto en el tracto respiratorio superior como
en el inferior(422).

De hecho, el número de células con IgE positivas y de eosinó-
filos es mayor en los PN con IgE-SAE positivas que en los PN con
IgE-SAE negativas. Las significativamente mayores concentracio-
nes de IL-5, PCE, e IgE totales indican también que el proceso
inflamatorio es más grave. Además, se ha propuesto que existe una
posible asociación con la hipersensibilidad frente al AAS, ya que
las SAE generan una grave respuesta inflamatoria que posiblemen-
te sirve como base de los cambios específicos característicos de la
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Tabla 5-7. Mediadores inflamatorios (citocinas, quimiocinas, moléculas de adhesión, eicosanoides, y metaloproteinasas de la matriz) en la rinosinusitis crónica
sin poliposis nasal

Autor/año Tejido/pacientes Marcador Técnica Conclusión
Camilos, 1993 (99)

Xaubet, 1994 (370)

Mullol, 1995 (427)

Bartels, 1997 (376)

Bachert, 1997 (26)

Ming, 1997 (372)

Simon, 1997 (371)

Bachert, 1998 (278)

Bachert, 2001 (428)

Gevaert, 2003 (375)

Wallwork, 2004 (304)

Watelet, 2004a (303)

Watelet, 2004b (408)

Elhini,2005 (294)

Lu, 2005 (302)

Pérez-Novo, 2005 (288)

Toppila-Salmi, 2005 (296)

Lane, 2006 (429)

Lee, 2006 (295)

Olze, 2006 (378)

Pérez-Novo, 2006 (297)

Rudack, 2006 (286)

Watelet, 2006 (306)

Pólipos nasales; mucosa 
nasosinusal (biopsias)

GM-CSF, IL-3 IHQ Aún están por determinar las fuentes celulares 
del GM-CSF y de la IL-3 en la RSC con PN

Pólipos nasales; mucosa 
nasosinusal

GM-CSF IHQ La infiltración por eosinófilos en la mucosa 
respiratoria (reacción alérgica, RSC con PN) 
está regulada por el GM-CSF de las células 
epiteliales

Pólipos nasales; mucosa 
nasosinusal

IL-8, GM-CSF, IL-1β, 
IL-6, IL-8, TNF-α

ELISA, 
RT-PCR

Los PN pueden tener un tejido inflamatorio 
más activo (más citocinas) que la mucosa 
nasal sana)

Pólipos nasales; mucosa 
nasosinusal

Quimiocinas CC, 
eotaxina, RANTES, y 
MCP-3

ELISA Mayor expresión de eotaxina y de RANTES, 
pero no de MCP-3, en los PN no atópicos en 
comparación con la mucosa normal

Pólipos nasales; mucosa 
nasosinusal

IL-1β, IL-3, IL-4, IL-5, 
IL-6, IL-8, IL-10, 
TNF-α, GM-CSF, 
IL-1RA, RANTES, 
GRO-α

ELISA La IL-5 desempeña un papel fundamental en 
la fisiopatología eosinofílica de los PN, y 
puede ser un producto de los eosinófilos 

Pólipos nasales; mucosa 
nasosinusal sana; mucosa de 
pacientes con rinitis alérgica

IL-4, IL-5, ARNm del 
IFN-γ

RT-PCR, 
Southern blot

La RSC con PN y la rinitis alérgica pueden 
diferir en el mecanismo por el que se elevan 
las concentraciones de IL-4 y de IL-5

Pólipos nasales IL-5 ELISA, 
RT-PCR

La IL-5 es una importante citocina que puede 
retrasar el proceso de la muerte de los 
eosinófilos en la RSC con PN

Pólipos nasales; mucosa 
nasosinusal

IL-5, IL-4, eotaxina, 
LTC4/D4/E4, sCD23, 
histamina, PCE, 
triptasa, IgE totales y 
específicas para 
alergenos y enterotoxi-
nas de S. aureus

ELISA, 
InmunoCAP

Asociación entre el aumento de las concentra-
ciones de IgE totales, de IgE específicas, y la 
inflamación eosinofílica en la RSC con PN

Pólipos nasales Citocinas TH1 y TH2 Elispot Las citocinas de tipo TH1 y TH2 están reguladas   
al alza en la PN, con independencia de los 
resultados en las pruebas cutáneas con 
alergenos

Pólipos nasales; mucosa 
nasosinusal

IL-5Rα soluble RT-PCR En los PN está regulada al alza la isoforma 
soluble antagonista, y regulada a la baja la 
isoforma transmembranaria transductora de 
señales, especialmente en el asma

Mucosa nasal de pacientes con 
RSC (in vivo e in vitro)

TGF-β1, NFκB IHQ La claritromicina inhibe al TGF-β1 y al NFκB 
sólo in vitro

Mucosa nasosinusal (CENS) MMP-9, TGF-β1 IHQ,
ELISA

Correlación con la calidad de la curación 
tisular

Mucosa nasosinusal (CENS) TGF-β1 IHQ,
ELISA

RSC sin PN: mayor expresión del TGF-β1 en 
comparación con la RSC con PN

Mucosa del seno etmoideo CCR4+, CCR5+ IHQ, 
PCR a tiempo 
real

Pacientes con RSC sin PN: aumento de las 
CCR4+ en atópicos y descenso de las CCR5+ 
en no atópicos

Mucosa nasosinusal (cirugía) MMP-7, MMP-9, 
TIMP-1, TGF-β1

ELISA Diferentes perfiles de expresión en la RSC sin 
PN, la RSC con PN, y la mucosa sana

Mucosa nasosinusal COX-2, PGE2 PCR a tiempo 
real, ELISA

RSC sin PN: mayor expresión de la COX-2 y 
la PGE2 que en la RSC con PN

Mucosa del seno maxilar 
(cirugía)

Ligandos de la 
L-selectina

IHQ Mayor expresión en las células endoteliales de 
la RSC sin PN

Mucosa etmoidea (cirugía) TLR2, RANTES, 
GM-CSF

PCR a tiempo 
real

RSC sin PN: aumento en comparación con los 
controles sanos

Mucosa nasosinusal CCL-20 IHQ,  
PCR a tiempo 
real

Mayor expresión del CCL-20 en la RSC sin 
PN

Pólipos nasales; mucosa del 
cornete

Eotaxina, eotaxina-2, y 
eotaxina-3

ELISA La eotaxina se expresa en la RSC sin PN

Mucosa nasal Receptores de CysLT, 
receptores del EP

PCR a tiempo 
real

RSC sin PN: la expresión de los receptores de 
CysLT y del EP es mayor que en la RSC con 
PN

Mucosa nasosinusal CRO-α, GCP-2, IL-8, 
ENA-78

HPLC + 
bioanálisis

Expresión del GRO-α y la CGP-2 en la RSC 
sin PN

Mucosa nasosinusal (CENS)

CCL, ligando de la quimiocina CC; CENS, cirugía endoscópica nasosinusal; COX, ciclooxigenasa; CysLT, cisteinil leucotrienos; ELISA, enzimoinmunoanálisis de adsorción; 
ENA, proteína activadora de los neutrófilos derivada de células epiteliales; EP, prostanoide E; GCP, proteína quimiotáctica de los granulocitos; GM-CSF, factor estimulador de 
colonias de granulocitos y macrófagos; GRO, oncogén relacionado con el crecimiento; HPLC, cromatografía líquida de alta resolución; Ig, inmunoglobulina; IHQ, inmunohisto-
química; IFN, interferón; IL, interleucina; LT, leucotrieno; MCP, proteína quimiotáctica de los monocitos; MMP, metaloproteinasas de la matriz; NF, factor nuclear; PCE, proteína 
catiónica eosinofílica; PG, prostaglandina; PN, pólipos nasales/poliposis nasal; PCR, reacción en cadena de la polimerasa; RSC con PN, rinosinusitis crónica con PN; RSC sin PN, 
rinosinusitis crónica sin poliposis nasal; RT-PCR, reacción en cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa; TGF, factor de crecimiento tumoral; TIMP, inhibidor tisular de las 
metaloproteinasas; TLR, receptores de peaje; TNF, factor de necrosis tumoral.

MMP-9 IHQ Correlación entre la expresión de la MMP-9 y 
la calidad de curación del tejido
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hipersensibilidad frente al AAS(412,414). Recientemente se ha publica-
do una revisión sobre los datos que se tienen actualmente acerca
del impacto de las SAE en las enfermedades que cursan con PN y
en las patologías del tracto respiratorio inferior(206). Puede haber
formación de anticuerpos de tipo IgE dirigidos contra las SAE en
el tejido de los PN, pero este fenómeno raramente se observa en la
RSC sin PN.

En conclusión, las ESA pueden inducir un proceso inflamato-
rio eosinofílico más grave y una respuesta de síntesis de IgE mul-
ticlonales con aumento de las concentraciones totales de esta inmu-
noglobulina; esto indicaría que las citadas toxinas actúan por lo
menos como modificadoras del proceso patológico en la RSC con
PN(206,420). Curiosamente, hace poco que se han comunicado obser-
vaciones similares en el caso del asma, que se sabe que se asocia a
la PN(349), y de la EPOC(423), lo cual establece un vínculo entre el
tracto respiratorio superior y el inferior.

5.4.4. Pólipos nasales en la fibrosis quística
Los PN y los PN-FQ comparten un mismo patrón de remodelación,
y esto quiere decir que se pueden distinguir de la RSC sin PN y de
los controles por la formación de edema. A diferencia de los PN, en
los PN-FQ se observa una importante inflamación neutrofílica con
concentraciones anormalmente elevadas de IL-1β, IL-8, y MPO(269)

y una mayor actividad del NFκB(424), mientras que en la mucosa de
control son los recuentos de macrófagos, y no los de eosinófilos,
los que están significativamente aumentados. Asimismo, parece
que existe un desequilibrio reactivo en los marcadores de la inmu-
nidad innata, de modo que las expresiones de los ARNm de HBD2
y de TLR2 son significativamente mayores en los PN-FQ que en
los PN no asociados a la FQ(425).

Se cree que el canal de calcio activado por cloruro hCLCA1
regula la expresión de mucinas solubles formadoras de geles y se
estimula por la acción de la IL-9. El que en el epitelio de los
pacientes con FQ estén aumentadas las expresiones de IL-9 y de
IL-9R y regulado al alza el hCLCA1 respalda la hipótesis de que
la IL-9 contribuye a la producción excesiva de moco de dicha
enfermedad(426).

5.4.5. Rinosinusitis crónica con o sin poliposis nasal
Cuando se busca en la literatura es evidente que las definiciones
son importantes; especialmente en las publicaciones más antiguas,
el término RSC se confundía con los de "RSC hiperplásica" o de
"RSC hiperplásica conformación de pólipos", que probablemente
se corresponderían más con un cuadro de PN que con uno de RSC.
No obstante, debido a la carencia de datos clínicos de que adole-
cían estos artículos, con frecuencia no se puede establecer una dis-
tinción entre dichas enfermedades, por lo que la interpretación de
sus resultados se tiene que llevar a cabo con precaución. En este
capítulo hemos utilizado poblaciones de pacientes claramente
definidas.

Mientras que los PN se caracterizan por formación de edema
con aumento del VPF/VEGF, regulación al alza de las MMP pero no
del TIMP, y unas bajas concentraciones o un descenso del TGF-β1,
en la RSC se observa un patrón de remodelación fibrótica con un
sistema equilibrado de las MMP, y un significativo aumento del
contenido en proteína del TGF-β(269). Esta diferencia fundamental se
ha relacionado con el tipo predominante de inflamación: eosinofíli-
ca o neutrofílica. No obstante, esta noción se ha cuestionado en vista
de los hechos de que (1) en los PN y los PN-FQ existe formación de
edema pero contienen abundantes eosinófilos o neutrófilos y canti-
dades aumentadas de sus productos; y (2) los PN de diferentes par-

tes del mundo no muestran el mismo grado de patrón de inflamación
eosinofílica (Zhang 2006). Es importante destacar que en los PN el
número de neutrófilos también está aumentado en comparación con
los controles, aunque debido a la frecuente impresión de que existe
un proceso inflamatorio predominantemente "eosinofílico" se pres-
ta poca atención a éstas células.

En ambas enfermedades sinusales crónicas, RSC y PN, está
aumentado el número y el grado de activación de los linfocitos T,
aunque sólo en la PN son mayores los recuentos de células plasmá-
ticas y, en consecuencia, la síntesis de inmunoglobulinas(269). Aún
no está clara la relevancia de esta observación, aunque puede refle-
jar la presencia de un factor desencadenante microbiano constante.

En sujetos de raza caucásica, las concentraciones de marcado-
res eosinofílicos (eosinófilos, eotaxina, y PCE) son significativa-
mente mayores en los PN que en la RSC y los controles; en esta
población, la RSC se caracteriza por la presencia de citocinas
proinflamatorias (IL-1β y TNF-α), una polarización TH1 con eleva-
das concentraciones de IFN-γ, y un aumento significativo en el
TGF-β profibrótico, mientras que los PN cursan con una polariza-
ción TH2 con concentraciones elevadas de IL-5 e IgE y un descen-
so en el TGF-β(269). En estudios posteriores se tendrán que investi-
gar las señales de transducción específicas de tipo TH1 y TH2 y el
papel de los linfocitos T reguladores para que se pueda aclarar bien
la estabilidad de estos patrones. La práctica de otros estudios en
poblaciones de raza no caucásica puede ser útil para diferenciar los
fenómenos primarios de los secundarios.

5.5. Intolerancia al ácido acetilsalicílico. Mecanismos inflama-
torios en las rinosinusitis agudas y crónicas

5.5.1. Introducción
La presencia de intolerancia al AAS en un paciente con rinosinusi-
tis con o sin PN se asocia a una forma particularmente persistente
y resistente al tratamiento de la enfermedad, que normalmente coe-
xiste con asma grave y se conoce con el nombre de "tríada del
AAS"(430). La prevalencia de PN en los pacientes asmáticos hiper-
sensibles al AAS puede llegar a valores del 60-70%, mientras que
en la población de asmáticos que toleran dicho fármaco es inferior
al 10%(34). La infrecuente gravedad de la afectación del tracto respi-
ratorio superior en estos pacientes se refleja en la elevada recurren-
cia de los PN y la necesidad de intervenciones quirúrgicas endos-
cópicas sinusales con frecuencia(25,431,432). En los pacientes con hiper-
sensibilidad frente al AAS y PN las rinosinusitis se caracterizan por
una afectación de todos los senos y conductos nasales, y un mayor
grosor de la mucosa hipertrófica según los estudios mediante tomo-
grafía computarizada(433).

5.5.2. Mecanismos de las reacciones agudas inducidas por ácido
acetilsalicílico
En los pacientes hipersensibles al AAS, los síntomas nasales agu-
dos (estornudos, rinorrea, y congestión) se pueden inducir median-
te una provocación con dicho fármaco por vía oral o intranasal,
pero también con otros antiinflamatorios no esteroideos (AINE),
que reaccionan de forma cruzada. El mecanismo de estas reacciones
adversas agudas se ha relacionado con la inhibición de la ciclooxige-
nasa-1 por parte de los AINE, con la activación subsiguiente de célu-
las inflamatorias y la liberación de mediadores tanto lipídicos como
no lipídicos(434,435). La reacción nasal inducida por AAS se acompaña
de un aumento en la cantidad de proteínas tanto glandulares (lacto-
ferrina, lisozima) como plasmáticas (albúmina) en las secreciones
nasales, lo cual indica que existe una respuesta mixta en la que
están implicadas fuentes tanto glandulares como vasculares(388). La
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liberación concomitante de mediadores específicos procedentes
tanto de los mastocitos (triptasa, histamina) como de los eosinófi-
los (PCE) en los lavados nasales indica claramente la activación de
ambos tipos celulares(436-438). También se ha observado que pocos
minutos después de una provocación con AAS aumenta la concen-
tración de cisteinil leucotrienos en las secreciones nasales, aunque
aún no se ha identificado la fuente celular de estos compuestos(439).
En paralelo con la liberación de mediadores inflamatorios, en las
secreciones nasales tiene lugar una entrada leucocitaria con alto
contenido en eosinófilos(436).

5.5.3. Rinosinusitis crónica con poliposis nasal
Aunque la patogenia de la inflamación eosinofílica crónica de la
mucosa de las vías respiratorias y los PN en los pacientes hipersen-
sibles al AAS no parece relacionada con la ingesta de AAS u otros
AINE, se ha especulado que el mecanismo subyacente en la rinosi-
nusitis con PN podría ser diferente en los pacientes hipersensibles
al AAS y en los que toleran dicho fármaco(440).

5.5.3.1. Perfil de  células y citocinas
La presencia de un elevado grado de eosinofilia tisular es una
característica prominente de la rinosinusitis con PN en las perso-
nas hipersensibles al AAS; en consecuencia, las células dispersa-
das procedentes de los PN de estos pacientes liberan una canti-
dad significativamente mayor de PCE(350,441). La presencia de un
mayor número de eosinófilos en el tejido se ha asociado a un per-
fil distintivo de expresión citocínica caracterizado por una regu-
lación a la alza de diversos compuestos relacionados con la acti-
vación de dichas células (p. ej., IL-5, GMC-SF, RANTES, eota-
xina)(442-444). Se ha sugerido que el exceso de producción de IL-5
podría ser uno de los principales factores responsables de que los
eosinófilos tengan una mayor supervivencia en los PN y, en con-
secuencia, la inflamación eosinofílica tenga una mayor intensi-
dad, en particular en los pacientes hipersensibles al AAS. De
hecho, se ha documentado que en los pacientes hipersensibles al
AAS el grado de apoptosis es menor; además, la mayor infiltra-
ción por eosinófilos se ha asociado a una prominente expresión
de linfocitos CD45RO+ activados/de memoria, y este patrón
celular se ha relacionado con las características clínicas de la
rinosinusitis(445). Bachert y cols.(192) observaron que en el tejido de
los PN estaban presentes anticuerpos de tipo IgE dirigidos con-
tra ESA y que su concentración correlacionaba con las de PCE,
eotaxina, e IL-5. Estas relaciones se hicieron particularmente
evidentes en los pacientes hipersensibles al AAS, lo cual indica-
ría que la mayor expresión de IL-5 y de PCE en el tejido polipoi-
deo de estos sujetos podría estar relacionada con la presencia de
ESA y que estas últimas podrían ejercer efectos directos sobre la
proliferación y la supervivencia de los eosinófilos o actuar como
superantígenos que desencadenasen una reacción inflamatoria
mediada por linfocitos T(412).

En el tejido de los PN de pacientes hipersensibles al AAS no
sólo son abundantes los eosinófilos activados, sino también los
mastocitos(355,446). La densidad de mastocitos correlacionó con el
número de polipectomías, lo cual implica que estas células des-
empeñan un importante papel en la patogenia de la RSC con PN.
El SCF (stem cell factor), también denominado ligando de c-kit,
es una citocina multipotencial generada por las células epitelia-
les de los PN imprescindible para la diferenciación, la supervi-
vencia, la quimiotaxia, y la activación de los mastocitos huma-
nos que, además, está implicada en la activación y la degranula-
ción de los eosinófilos. La expresión del SCF en cultivos de
células epiteliales de los PN correlacionó estrechamente con la
densidad de mastocitos en el tejido de los PN y fue significativa-

mente mayor en pacientes asmáticos con hipersensibilidad fren-
te al AAS que en los tolerantes a dicho fármaco(355).

5.5.3.2. Metabolitos del ácido araquidónico
Desde que Szczeklik y cols.(447) comunicaron que las células pro-
cedentes de PN de individuos hipersensibles al AAS eran más
susceptibles a la acción inhibidora de dicho fármaco, se ha con-
siderado que las alteraciones en el metabolismo del ácido araqui-
dónico constituyen una característica distintiva en esta subpobla-
ción de pacientes. Se ha comunicado que en los PN de estos
pacientes y las células epiteliales que los componen se genera
una cantidad significativamente inferior de PGE2 y la expresión
de la COX-2 es menor(398,448). A su vez, la baja expresión del
ARNm de la COX-2 en los PN de pacientes hipersensibles al
AAS se ha asociado a la presencia de un descenso de la activi-
dad del NFκB y una regulación anormal de los mecanismos de
expresión de la COX-2 a nivel de la transcripción(449,450). Como la
PGE2 ejerce una actividad antiinflamatoria significativa, con
efectos inhibitorios sobre la quimiotaxia y la activación de los
eosinófilos, se ha especulado que la presencia de un defecto
intrínseco en la generación local de ésta podría favorecer la
generación de un proceso inflamatorio eosinofílico más grave en
pacientes hipersensibles al AAS. Aunque se ha observado que en
el tejido de los pólipos de pacientes hipersensibles al AAS exis-
te un déficit significativo de PGE2 en comparación con el de los
tolerantes ha dicho fármaco, parece que el descenso de la expre-
sión del ARNm de la COX-2 y de la producción de PGE es carac-
terístico de la RSC con PN, también en pacientes que no presen-
tan hipersensibilidad frente al AAS, y que constituiría un meca-
nismo más general implicado en el crecimiento de los PN. Por
otro lado, el grado de inflamación y los porcentajes de neutrófi-
los, mastocitos, eosinófilos, y linfocitos T que expresan prosta-
glandina EP2, pero no EP1 o EP3, fueron significativamente
menores en pacientes hipersensibles al AAS; asimismo, en algu-
nos estudios observado que existe un aumento de la producción
de cisteinil leucotrienos in vitro en los PN de pacientes asmáti-
cos hipersensibles al AAS en comparación con los tolerantes a
dicho fármaco(400,451), aunque estas observaciones no se pudieron
reproducir in vivo mediante el análisis del líquido de lavados
nasales(388,452). Igualmente, en células de PN dispersadas, la libera-
ción basal y estimulada de LTC4 fue similar en pacientes hiper-
sensibles y tolerantes al AAS(355). Las células de sangre completa
no difirieron entre los pacientes hipersensibles y los tolerantes al
AAS en cuanto a su capacidad para generar productos de la
ciclooxigenasa y la lipooxigenasa(453). Más recientemente, se ha
descrito que en el tejido de PN de pacientes hipersensibles al
AAS está aumentada la expresión de enzimas implicadas en la
producción de leucotrienos (5-LO y sintasa del LTC4) y la gene-
ración de LTC4/D4/E4)

(288,439,454). La producción de cisteinil leuco-
trienos correlacionó con la concentración de PCE tisular en los
PN de pacientes tanto hipersensibles como tolerantes al AAS, lo
cual sugiere que estos mediadores pueden estar más ligados a la
eosinofilia tisular que a la hipersensibilidad frente al AAS. Por
otro lado, se observado que en la mucosa nasal de los pacientes
hipersensibles al AAS está aumentada la expresión de los recep-
tores de leucotrienos LT1, lo cual sugiere que en esta subpobla-
ción existe una mayor capacidad de respuesta local frente a los
leucotrienos(389,392). Más recientemente se ha sugerido la participa-
ción de otros metabolitos del ácido araquidónico generados en la
vía de la 15-LO en la RSC con PN en pacientes hipersensibles al
AAS. En las células epiteliales de los PN de pacientes hipersen-
sibles al AAS, pero no en las de los que toleran dicho fármaco,
el AAS desencadena la generación de 15-HETE, lo cual sugiere
que en estos pacientes existe una alteración específica de la vía
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de la 15-LO(448). La regulación al alza de la 15-LO y el descenso
de la producción de la lipoxina A4, un metabolito de dicha enzi-
ma con acción antiinflamatoria, que se han observado en el teji-
do de PN de pacientes hipersensibles al AAS ofrecen un respal-
do adicional al concepto de que los metabolitos de la 15-LO des-
empeñan un papel específico, pero aún no aclarado, en los PN(288).

5.6. Conclusión
Aunque aún falta mucho para que se aclaren completamente los
mecanismos patológicos que están implicados en la RSA, la
RSC, y los PN, hoy en día se conocen mejor y empiezan a per-
mitirnos distinguir entre estos cuadros a partir del perfil de cito-
cinas, del patrón inflamatorio, y de los procesos de remodelación
observados.
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6.1. Evaluación de los síntomas de la rinosinusitis

6.1.1. Síntomas de rinosinusitis
La evaluación subjetiva de las rinosinusitis se basa en la presencia
de los siguientes síntomas:
• obstrucción, congestión, u oclusión nasal;
• rinorrea o secreción posnasal, con frecuencia mucopurulenta;
• dolor o sensación de presión facial, cefalea, y
• pérdida total o parcial del sentido del olfato.

Aparte de esta clínica local, también se observan síntomas a
distancia y generales. Los síntomas a distancia se deben a la irrita-
ción faríngea, laríngea, y traqueal, y comprenden dolor de gargan-
ta, disfonía, y tos; los síntomas generales consisten en somnolen-
cia, malestar general, y fiebre. Los patrones de estos últimos varí-
an ampliamente de un individuo a otro(24,455-459). Es interesante desta-
car que sólo una pequeña proporción de los pacientes afectados por
un cuadro de rinosinusitis purulenta con patología torácica conco-
mitante refieren tos(460).

Los síntomas son esencialmente los mismos en la RSA, la RSC,
y la RSC con PN, pero su patrón e intensidad pueden variar. Las
infecciones agudas (tanto las formas agudas como las reagudizacio-
nes de la RSC) suelen cursar con síntomas más diversos y graves.

Los PN simples pueden provocar una obstrucción nasal no
periódica constante y, si sólo permiten pasar el aire en una direc-
ción, cursar con una sensación valvular. También pueden provocar
congestión nasal y, en consecuencia, sensación de presión y de ocu-
pación en las fosas nasales y las cavidades paranasales. Esta situa-
ción es típica de la poliposis etmoidea, que en los casos graves
puede cursar con un ensanchamiento de las cavidades nasales y
paranasales visible radiológicamente, y en los casos extremos con
hipertelorismo. Los trastornos olfativos son más frecuentes en los
pacientes con PN que en los que presentan otros tipos de RSC(25).

6.1.2. Evaluación subjetiva de los síntomas
En la evaluación subjetiva de los síntomas se deben tener en cuen-
ta su intensidad o grado, y su duración. Durante la última década se
ha prestado más atención no sólo a la clínica sino también a sus
efectos sobre la calidad de vida (CdV) del paciente(461,462).

Para evaluar los síntomas subjetivos se utilizan cuestionarios
o se consulta la documentación de los estudios clínicos. La frecuen-
cia de las evaluaciones (normalmente una o dos al día) depende de
los objetivos del estudio. Se dispone de dispositivos para el regis-
tro continuo.

Se dispone de diversas herramientas para determinar el grado
o la intensidad de los síntomas:
• tal cual: graves, moderados, leves, y ausentes;
• gradación numérica: de 0 a 4, o con tantos grados como se nece-

site;
• puntuación en una EVA, mediante una línea continua que per-

mita su medición (0-10 cm).

Las expresiones leve, moderado, y grave pueden referirse a la
intensidad de los síntomas y, además, a su duración (p. ej., la cali-
ficación "síntomas de intensidad moderada" puede indicar que el
síntoma es intenso pero sólo afecta al paciente durante una etapa

corta, o que no es tan grave pero se mantiene durante la mayor
parte del período de registro).

En un reciente estudio se ha evaluado la relación existente
entre los instrumentos de evaluación subjetiva de la RSC y se ha
observado que "leve" equivale a 3 ó menos puntos en una EVA,
"moderado" a > 3-7, y "grave" a > 7-10. (Lim y cols. Rhinology. En
prensa(110)).

La duración de los síntomas se evalúa a partir de los momen-
tos en que están presentes o ausentes en el curso de períodos dados
de tiempo (p. ej., horas durante el período de registro o días a la
semana).

Se puede considerar que la calificación "ausencia de síntomas"
es un dato consistente en la mayoría de los estudios. Permite regis-
trar períodos de tiempo (p. ej., días) asintomáticos, que se pueden
comparar fácilmente entre los distintos individuos y de un estudio
a otro.

Estos criterios no son consistentes y no siempre son compara-
bles en el contexto de la rinosinusitis(459), en la que los síntomas pue-
den fluctuar a lo largo del tiempo. No obstante, en numerosos estu-
dios controlados, con asignación al azar y prospectivos sobre inter-
venciones en la rinosinusitis, tanto alérgica como infecciosa, estos
métodos de registro de los síntomas han dado resultados estadísti-
camente significativos.

En un estudio en el que se pretendía correlacionar los síntomas
nasosinusales con la distribución topográfica de la RSC determina-
da según exploraciones mediante TC, los síntomas de obstrucción
nasal, rinorrea anterior y posterior, estornudos, y congestión facial,
no se pudo discriminar la localización de la patología. En contras-
te, la pérdida de los sentidos del olfato y del gusto correlacionó con
lo que los autores denominaron "rinosinusitis difusa" (o sea,
mayormente RSC con PN), mientras que la cacosmia y el dolor
facial correlacionaron con la forma que definieron como "sinusitis
localizada o anterior" (o sea, mayormente sinusitis odontógena o
debida a un cuerpo extraño)(84).

6.1.3. Validación de la evaluación de los síntomas subjetivos
Se han llevado a cabo validaciones de la relevancia de los síntomas
de la rinosinusitis a la hora de distinguir entre modalidades patoló-
gicas, y de la repetitividad de las puntuaciones en un mismo
paciente (intraindividual, validez longitudinal) y entre pacientes
diferentes (interindividual, validez transversal). Últimamente, el
desarrollo de sistemas de evaluación de la CdV ha permitido que se
diseñen instrumentos más específicos y validados para la clasifica-
ción subjetiva de los síntomas. Con ellos se puede determinar o
bien el estado general de salud(463,464) o bien la clínica específica de
una enfermedad(461,462,465).

6.1.3.1. Obstrucción nasal
La validación de la evaluación subjetiva de la obstrucción y la oclu-
sión nasal se ha llevado a cabo a partir del estudio de la relación
entre los métodos subjetivos y objetivos para la evaluación de la
obstrucción funcional nasal. No obstante, en la interpretación del
paciente del bloqueo nasal nos podemos encontrar desde una autén-
tica obstrucción mecánica al flujo aéreo hasta una sensación de ple-
nitud en la parte media de la cara.
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En general, la sensación subjetiva de obstrucción nasal y las
evaluaciones rinomanométricas o del flujo nasal máximo han corre-
lacionado bien para un mismo individuo en diversos estudios en los
que han participado sujetos de control sanos y pacientes con antera-
ciones estructurales, hiperreactividad o rinitis infecciosa(466-470). No
obstante, también existen algunos estudios en los que esta correla-
ción no se ha llegado a observar(471) o ha sido escasa(472,473).

La variación interindividual en las puntuaciones subjetivas
sugiere que cada nariz está "calibrada individualmente"; esto hace
que las comparaciones entre pacientes sean menos fiables, aunque
no dejan de ser significativas(466,468).

La obstrucción nasal subjetiva correlaciona mejor con las
determinaciones funcionales objetivas de la resistencia al flujo
aéreo nasal (rinomanometría, flujo máximo) que con las medicio-
nes de las dimensiones de la cavidad nasal (p. ej., rinometría acús-
tica)(470,474).

Para evaluar de forma objetiva la obstrucción nasal también se
pueden utilizar instrumentos personales de medición del flujo
máximo, tanto inspiratorio como espiratorio, con los que el pacien-
te puede llevar a cabo determinaciones en cualquier momento dese-
ado en su casa o en el trabajo.

La evaluación subjetiva de la obstrucción nasal es un criterio
bien validado.

6.1.3.2. Rinorrea
Las técnicas para la evaluación objetiva de la rinorrea no son tan
eficaces como las que se utilizan para la de la obstrucción nasal: en
la rinitis infecciosa aguda(475) y en la "rinitis neurovegetativa" (ante-
riormente denominada vasomotora)(476) se han utilizado sistemas
basados en el registro diario de las veces que el paciente se suena,
o en el uso de un pañuelo desechable nuevo procedente cada vez de
un reservorio y en la recogida de los pañuelos usados mediante bol-
sas de plástico para su posterior pesado.

No se han llevado a cabo estudios para validar la correlación
entre las determinaciones "objetivas" del flujo (recogida y medi-
ción de la cantidad o el peso de las secreciones nasales obtenidas
en forma de gotas, mediante succión, con el uso de tiras de papel
higroscópicas, etc.) y las puntuaciones subjetivas de la rinorrea
anterior o posterior.

6.1.3.3. Alteraciones olfativas
La RSC se asocia a fluctuaciones del sentido del olfato que pueden
deberse a obstrucción mucosa del nicho olfativo (pérdida de con-
ducción) y/o a alteraciones degenerativas de la mucosa olfativa
secundarias a la enfermedad o a su tratamiento (p. ej., intervencio-
nes quirúrgicas repetidas).

La puntuación subjetiva del olfato se utiliza con frecuencia
como método de evaluación. En las validaciones llevadas a cabo en
un contexto clínico, se ha observado que las puntuaciones subjeti-
vas correlacionan significativamente con el umbral olfativo objeti-
vo y con los resultados de las pruebas cualitativas en sujetos nor-
males, y en pacientes con rinosinusitis y otras patologías(477-480).
También se ha llegado a las mismas conclusiones en numerosos
estudios clínicos sobre enfermedades distintas a la rinosinusitis
(Categoría Ib de pruebas científicas).

6.1.3.4. Dolor y sensación de presión facial
Se ha observado que el dolor facial o dentario, especialmente si es
unilateral, indica la posible presencia de una rinosinusitis maxilar
aguda con retención de líquido en pacientes en los que se sospecha
que sufren una infección, y se ha validado mediante pruebas de
aspiración del seno maxilar(455) o radiografías de los senos parana-
sales(481). La importancia del dolor facial como signo cardinal de la
RSC también se ha puesto en duda(482), ya que su carácter difuso y
fluctuante hace que no exista una correlación clínica convincente
del dolor facial y de la puntuación de la sensación de presión en
relación con las evaluaciones objetivas. En pacientes con presunta
infección, tanto aguda como crónica, se ha descrito que la localiza-
ción del dolor facial y la imagen patológica (TC) del seno parana-
sal afectado correlacionan débilmente(483). Sin embargo, en los estu-
dios acerca de la calidad de vida específica de la enfermedad, en
pacientes con rinosinusitis, también se han utilizado parámetros
validados relacionados con el dolor facial(465).

6.1.3.5. Evaluación general de la gravedad de la rinosinusitis
La evaluación general de la gravedad de la rinosinusitis se puede
obtener tal cual, o en forma de índices globales de los síntomas, que
son la suma de las puntuaciones de cada síntoma individual. Ambos
métodos se usan habitualmente pero, según un antiguo estudio de
validación para determinar la gravedad de la rinitis, las puntuacio-
nes que indican la evolución de cada uno de los síntomas no se ten-
drían que combinar en un índice global, sino que se debería utilizar
la evaluación global de la enfermedad del paciente(484). Los métodos
basados en la CdV han proporcionado cuestionarios validados que
miden el impacto de los síntomas globales de la rinosinusitis sobre
la vida cotidiana(461).

6.1.3.6. Cuestionario para la sinusitis crónica
El Chronic Sinusitis Survey (CSS, Cuestionario para la Sinusitis
Crónica), de 6 elementos, es un método de determinación de resul-
tados clínicos específicos para la sinusitis basado en la duración;
contiene una sección sistémica y otra basada en la medicación(485).
Al igual que otros cuestionarios, es bastante más eficaz para deter-
minar el impacto relativo de la RSC, en comparación con otras
enfermedades, que para evaluar la mejoría después de una interven-
ción terapéutica, pero puede ser un instrumento útil(462,486) (Categoría
IIb de pruebas científicas). Las puntuaciones medias de los sínto-
mas de dolor, congestión, y drenaje mejoraron significativamente y
el uso de medicaciones disminuyó también significativamente al
cabo de un año de haberse llevado a cabo una intervención quirúr-
gica endoscópica en el seno frontal(487).

6.1.3.7. Cuestionario específico para la rinosinusitis crónica
El Chronic Rhinosinusitis Type Specific Questionnaire
(Cuestionario Específico para la Rinosinusitis Crónica) consta de
tres formularios: en el Formulario 1 se recogen los datos de los sín-
tomas nasales y sinusales antes del tratamiento, en el Formulario 2
los de la clasificación clínica de la sinusitis, y en el Formulario 3
los de los síntomas nasales y sinusales después de la intervención
quirúrgica. Hoffman y cols. utilizaron este cuestionario en combi-
nación con el SF-36 para estudiar los resultados clínicos después
del tratamiento quirúrgico en pacientes con RSC; no obstante, su
aplicación requiere un cierto tiempo(488). 

6.2. Exploración

6.2.1. Rinoscopia anterior
La rinoscopia anterior por ella misma no resulta adecuada, pero
sigue siendo el primer paso que se tiene que dar en la exploración
de un paciente afectado por una de estas enfermedades.
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6.2.2. Endoscopia
Se puede llevar a cabo con o sin la aplicación de vasoconstrictores
nasales, y se pueden obtener puntuaciones semicuantitativas(457) de
los pólipos, el edema, la rinorrea, la formación de costras, y la cica-
trización (postoperatoriamente) (Tabla 6.1) en situación basal y a
intervalos regulares tras las intervenciones terapéuticas (p. ej., a los
3, 6, 9, y 12 meses). Tiene un elevado índice de concordancia entre
los distintos evaluadores(489). Se han propuesto numerosos sistemas
de estadificación para los PN(490-492). Johansson observó que su pro-
pio método, que se basaba en el cálculo de la proyección porcen-
tual de los pólipos de la pared lateral y del porcentaje del volumen
de la cavidad nasal ocupado por pólipos, correlacionaba bien con
un sistema de puntuación de 0-3. Sin embargo, no observaron que
el tamaño de los pólipos correlacionase con los síntomas
(Categoría III de pruebas científicas).

6.2.3. Citología, biopsia y estudio bacteriológico nasales
En general, no se ha conseguido demostrar que las citologías sean
útiles para el diagnóstico de las rinosinusitis, aunque para descartar
afecciones más graves y de peor pronóstico, como las neoplasias y
las vasculitis, puede estar indicada la práctica de una biopsia.

Diversos estudios microbiológicos(494-498) (Categoría IIb de prue-
bas científicas) han demostrado que existe una correlación razona-
ble entre las muestras tomadas del meato medio con control endos-
cópico y las obtenidas por punción, lo que permite la confirmación
microbiológica tanto del agente patógeno como de su respuesta al
tratamiento (Tabla 6.2). Según un metaanálisis en el que se compa-
ró entre el cultivo del meato medio dirigido endoscópicamente y la
punción del seno maxilar en las infecciones agudas de dicha estruc-
tura anatómica, la primera técnica tiene una precisión del 87% y un
límite inferior del intervalo de confianza del 81,3%(499).

6.2.4. Técnicas de imagen
La radiografía simple de los senos tiene poca sensibilidad y una uti-
lidad limitada para el diagnóstico de la rinosinusitis debido al ele-
vado número de resultados falsos positivos y falsos negativos(501-503).
A pesar de ello, puede ser útil para documentar la existencia de
RSA en los estudios.

En la década de los 70 del siglo XX se propugnó la transilumi-
nación como método de cribado barato y eficaz para las afecciones
sinusales(504), pero su falta de sensibilidad y de especificidad hacen
que sea poco fiable para el diagnóstico de la rinosinusitis(505).

Las ecografías sinusales también son poco sensibles y de
limitada utilidad para el diagnóstico de las rinosinusitis debido al
elevado número de falsos positivos y negativos en sus resulta-
dos. No obstante, en manos de un observador experto su utilidad
en el diagnóstico de la RSA es comparable a la de la radiografía
simple(41,506,507).

La TC es la técnica de obtención de imágenes de elección para
confirmar la extensión y la localización anatómica de la afección.
Sin embargo, no se ha de usar como primer paso en el diagnóstico
de la enfermedad, excepto en el caso de que exista clínica unilate-
ral u otros signos de alarma, sino para corroborar la evolución clí-
nica y la exploración endoscópica después del fracaso del trata-
miento médico. Se indicado que la visualización de la anatomía del
complejo nasosinusal es como mínimo tan importante como la con-
firmación de la presencia de cambios inflamatorios(508-510). Se pue-
den encontrar considerables diferencias étnicas e interindividua-
les(511). Se han descrito numerosos protocolos, y recientemente se
ha intentado mejorar la definición a la vez que se reduce la dosis
de radiación(512).

37Consenso Europeo sobre Rinosinusitis y Pólipos Nasales 2007

Tabla 6.1. Puntuaciones según la apariencia endoscópica

Característica

Pólipos nasales en el lado izquierdo (0, 1, 2, 3)

Pólipos nasales en el lado derecho (0, 1, 2, 3)

Edema en el lado izquierdo (0, 1, 2)

Edema en el lado derecho (0, 1, 2)

Secreción en el lado izquierdo (0, 1, 2)

Secreción en el lado derecho (0, 1, 2)

Puntuaciones postoperatorias usadas

sólo para la valoración de resultados

Cicatrices en el lado izquierdo (0, 1, 2)

Cicatrices en el lado derecho (0, 1, 2)

Costras en el lado izquierdo (0, 1, 2)

Costras en el lado derecho (0, 1, 2)

Puntuación total

0 – Ausencia de PN;

1 – PN únicamente en el meato medio;

2 – PN más allá del meato medio pero que no obstruyen completamente

      la cavidad nasal;

3 – PN que obstruyen completamente la cavidad nasal.

Edema: 0 – ausente, 1 – ligero, 2 – intenso.

Secreción: 0 – ausente, 1 – poco densa y transparente,

 2 – muy densa y purulenta.

Cicatrices: 0 – ausentes, 1 – ligeras, 2 – intensas.

Costras: 0 – ausentes, 1 – ligeras, 2 – intensas.(457,493)

PN, pólipos nasales.

Situación basal y
seguimiento

Tabla 6.2. Estudios bacteriológicos sobre la rinosinusitis; correlación entre el meato medio y el seno maxilar

CENS: cirugía endoscópica nasosinusal; MM: meato medio.

Autor
Gold y Tami, 1997(495)

Klossek y cols., 1998(494)

Vogan y cols., 2000(496)

Casiano y cols., 2001(497) 

Talbot y cols., 2001(500)

Joniau y cols., 2005(498)

Núm. de muestras
21

65

16

29

46

26

Tipo de rinosinusitis
Crónica

Crónica

Aguda

Aguda (cuidados intensivos)

Aguda

Aguda

Concordancia
85,7%

73,8%

93%

60%

90,6%

88,5%

Técnica
Comparación entre punción endoscópica (MM) y aspiración 
maxilar durante la CENS 
Comparación entre muestra endoscópica (MM) y aspiración 
maxilar durante la CENS 
Comparación entre muestra endoscópica (MM) y punción del 
seno maxilar
Comparación entre cultivo tisular endoscópico (MM) y punción 
del seno maxilar
Comparación entre muestra endoscópica (MM) y punción del 
seno maxilar
Comparación entre muestra endoscópica (MM) y punción del 
seno maxilar
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La RMN no es el método de obtención de imágenes principal
para la evaluación de la RSC. Normalmente, se reserva junto con la
TC para el estudio de afecciones más graves como las neoplasias.

Se ha descrito una variedad de sistemas basados en explora-
ciones mediante TC para la determinación del estadio de la enfer-
medad que utilizan graduaciones de 0 a 4 y son de diversa comple-
jidad(59,490,513-517).

El sistema de Lund-MacKay asigna una puntuación de 0 a 2
según la opacificación ausente, parcial o completa de cada sistema
sinusal y del complejo ostiomeatal, con lo que se obtiene una pun-
tuación máxima de 12 en cada lado (Tabla 6.3)(490).

Este sistema se ha validado en diversos estudios(518)

(Categoría IIb de pruebas científicas) y el Rhinosinusitis Task
Force Committee of the American Academy of Otolaryngology
Head and Neck Surgery (Comisión del Grupo de Trabajo sobre
Rinosinusitis de la Academia Americana de Otorrinolaringología
y Cirugía de Cabeza y Cuello) lo adoptó en 1996(5). Las puntua-
ciones obtenidas mediante TC y endoscopia correlacionan
bien(519),  pero la correlación entre los datos obtenidos con la TC
y las puntuaciones sintomáticas es poco consistente, por lo que
no es un buen indicador de los resultados clínicos(133,520,521)

(Categoría IIb de pruebas científicas). Sin embargo, Wabnitz y
sus colegas sí que encontraron una correlación entre las puntua-
ciones obtenidas mediante EVA y las observaciones mediante
TC, pero no entre estas últimas y las correspondientes a la CdV
según la Chronic Sinusitis Score (Puntuación de Sinusitis
Crónica)(522). Bhattacharyya, al comparar tres sistemas de estadi-
ficación con el Rhinosinusitis Symptom Inventory (Inventario de
Síntomas de Rinosinusitis)(523), observó que la puntuación Lund
era la que mejor correlacionaba con las puntuaciones nasales,
aunque el grado en que lo hacía era bajo.

Cabe indicar que se han encontrado de forma fortuita altera-
ciones en las exploraciones de hasta una quinta parte de la pobla-
ción "normal"(64). Se han obtenido puntuaciones LM medias de
4,26 en adultos(524) y de 2,81 en niños de 1 a 18 años de edad(525).
Por otro lado, por motivos éticos, generalmente sólo se realiza
una TC postoperatoriamente cuando existen problemas persis-
tentes. Por ello, la estadificación o la puntuación mediante TC
sólo debe considerarse como un criterio de inclusión en los estu-
dios y no como una valoración de resultados.

6.2.5. Función mucociliar

6.2.5.1. Aclaramiento nasomucociliar
Desde hace casi 30 años disponemos de técnicas basadas en el uso
de sacarina, de colorantes, o de partículas radioactivas para deter-
minar el tiempo de tránsito mucociliar(526-528); estas técnicas permi-
ten reconocer la presencia de alteraciones precoces de la homeos-
tasis rinosinusal. Aunque se trata de una medida en bruto, tiene la
ventaja de que implica a todo el sistema mucociliar y es útil si su
resultado es normal (< 35 minutos). Sin embargo, si se prolonga
más de lo normal, no establece ninguna diferencia entre las causas
primarias o secundarias de disfunción ciliar.

El aclaramiento nasomucociliar también se ha determinado
mediante el uso de una mezcla de polvo de carbón vegetal y saca-
rina al 3%, y así se ha observado que en los pacientes con RSC
este parámetro está retrasado en comparación con los sujetos nor-
males, los cornetes inferiores hipertróficos y las desviaciones
septales(529).

6.2.5.2. Frecuencia del batido ciliar.
En diversos estudios para evaluar el resultado terapéutico(532,533), se
han usado mediciones específicas de la actividad ciliar, mediante el
uso de un microscopio de contraste de fases provisto de célula foto-
métrica(530,531) (Categoría IIb de pruebas científicas). El intervalo
normal para el cornete inferior es de más de 8 Hz. Estas técnicas,
no obstante, sólo están disponibles en algunos centros, de modo
que es a éstos a los que se deberán derivar los niños en los que se
sospeche de un cuadro de discinesia ciliar primaria (DCP). El
método de referencia final para la evaluación de la función ciliar
son las técnicas de cultivo durante seis semanas(534).

6.2.5.3. Microscopia electrónica
Se puede utilizar para confirmar la presencia de trastornos heredi-
tarios específicos de los cilios, como la DCP.

6.2.5.4. Óxido nítrico
Este metabolito que se detecta en las vías respiratorias superio-
res e inferiores es un indicador sensible de la presencia de infla-
mación y de disfunción ciliar, ya que su cantidad aumenta en la
primera y disminuye en la segunda. No necesita mucha coopera-
ción por parte del paciente y se realiza de manera rápida y fácil
mediante técnicas de quimioluminiscencia, pero por el momen-
to, la posibilidad de disponer del equipo de medición restringe su
uso. La mayor parte del óxido nítrico se forma en los senos para-
nasales (tórax < 20 partes por billón [ppb], cavidad nasal 400-
900 ppb, senos paranasales 20-25 partes por millón [ppm], si se
utiliza un analizador de óxido nítrico gaseoso Logan Sinclair
LR 2000 [los valores pueden diferir con aparatos distintos]).
Cantidades inferiores a 100 ppm en el tracto respiratorio superior
y a 10 ppm en el inferior serían altamente sospechosas de la pre-
sencia de una DCP. No obstante, aunque la detección de cantida-
des muy bajas en las fosas nasales puede indicar la existencia de
una DCP, también pueden ser consecuencia de una obstrucción
sinusal significativa (p. ej., una RSC grave con PN). Por contra,
el que las concentraciones sean elevadas sugiere que existe una
inflamación nasal, pero con permeabilidad ostiomeatal(535)

(Categoría IIb de pruebas científicas). Se la podría usar como
medida de los resultados clínicos después del tratamiento(536)

(Categoría IIa de pruebas científicas). No obstante, recientemen-
te se han evaluado algunos resultados contradictorios sobre el
papel del NOn en la inflamación nasal(311).
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Tabla 6.3. Sistema de puntuación de la TC (490)

0 - sin anomalías; 1 - opacificación parcial; 2 - opacificación total.

*0 - sin obstrucción; 2 - obstruido

Sistema sinusal

Maxilar (0, 1, 2)

Etmoides anterior (0, 1, 2)

Etmoides posterior (0, 1, 2)

Esfenoideo (0, 1, 2)

Frontal (0, 1, 2)

Complejo ostiomeatal 

(sólo 0 ó 2)*

Puntuación total

Izquierda Derecha



6.2.6. Evaluación de la vía aérea nasal

6.2.6.1. Flujo máximo inspiratorio nasal
Esta prueba barata, rápida y sencilla es una estimación útil del flujo
aéreo, que se puede realizar a domicilio o en el medio hospitalario.
Sin embargo, valora ambos lados a la vez y su utilidad para la valo-
ración directa de la RSC es escasa. Se puede usar para evaluar la
reducción global del flujo en la PN y sus resultados coinciden bien
con los de la rinomanometría(537,538) (Categoría IIb de pruebas cien-
tíficas). En la actualidad se dispone de datos normativos correspon-
dientes a una población de sujetos adultos de raza caucásica(539). El
flujo espiratorio máximo se usa con menor frecuencia, ya que se
expulsa secreción mucosa a la mascarilla; además, la técnica se
puede asociar a disfunción de la trompa de Eustaquio.

Por otro lado, en pacientes con rinitis perenne no infecciosa y
no alérgica, al practicarse de forma repetida determinaciones del
flujo inspiratorio nasal máximo (PNIF) se observó un aumento
breve pero estadísticamente significativo en la resistencias al flujo
aéreo en comparación con los sujetos de control, lo cual sugiere la
participación de un mecanismo neuronal(540).

6.2.6.2. Rinomanometría (anterior activa y posterior)
La determinación de la resistencia de la vía aérea nasal a través de
la valoración del flujo nasal a presión constante también tiene una
utilidad limitada en la RSC con o sin PN, pero puede ser útil para
confirmar que la mejoría de la congestión nasal se debe a la reduc-
ción de la inflamación en el meato medio y no de la obstrucción
mecánica(532) (Categoría IIb de pruebas científicas).

6.2.6.3. Rinometría acústica
La distorsión de una onda sonora debida a la configuración nasal
permite cuantificar la superficie en un punto determinado de la
cavidad nasal y, a partir de estos datos, se puede calcular el volu-
men. Se puede usar para poner de manifiesto cambios sutiles en
respuesta a intervenciones tanto médicas como quirúrgi-
cas(536,538,541,542) (Categoría IIa de pruebas científicas).

6.2.6.4. Rinoestereometría
Esta técnica también mide los cambios sutiles del edema de la
mucosa, principalmente en el cornete inferior(543,544) (Categoría IIb
de pruebas científicas), por lo que no tiene una aplicación directa
para valorar la RSC.

6.2.7. Sentido del olfato

6.2.7.1. Determinación del umbral
El umbral del sentido del olfato se ha determinado en diversos estu-
dios(533,541,545-547) mediante la presentación de diluciones seriadas de
sustancias olorosas puras (p. ej., feniletil-metil-etil-carbinol)
(Categoría IIb de pruebas científicas).

6.2.7.2. Otras pruebas cuantitativas del sentido del olfato
Las pruebas del tipo “rascar y oler”, que utilizan tarjetas impregna-
das con sustancias olorosas microencapsuladas(548), se han aplicado
en estudios de RSC tanto con como sin PN(538). También se puede
usar la Zurich Smell Diskette Test (Prueba del Olfato con Disquetes
de Zurich), que es más burda pero tiene la ventaja de que sus ele-
mentos se representan gráficamente(549,550). Otro método, también
con fundamento nacional, es la Barcelona Smell Test (Prueba del
Olfato de Barcelona), que se compone de 24 sustancias olorosas y
se ha comparado con la Zurich Smell Diskette Test(480). Existen otras
pruebas más complejas(551), como por ej. las tiras de oler "Sniff 'n'
sticks", que sólo se usan en investigación. Recientemente se ha ide-

ado una prueba combinada de detección e identificación por enci-
ma del umbral, para usarla como instrumento transcultural en la
población europea. Los resultados de esta última se presentan en el
Apéndice(552) (Categoría III de pruebas científicas).

En el Apéndice también se mencionan algunas pruebas del sen-
tido del olfato que están comercializadas y ya han sido validadas.

6.2.8. Ácido acetilsalicílico y otras pruebas de provocación
Se han llevado a cabo estudios objetivos para diferenciar grupos de
pacientes según la gravedad o la etiología de la rinosinusitis,
mediante el uso de pruebas de provocación nasal con histamina o
metacolina(553,554), que indican la hiperreactividad de la mucosa.
Estas pruebas permiten diferenciar entre subpoblaciones de pacien-
tes de un modo estadísticamente significativo pero, debido al sola-
pamiento importante de los resultados, en la evaluación de la gra-
vedad de las rinitis no han logrado alcanzar una posición equiva-
lente a la que ocupan, por ejemplo, las pruebas de provocación
bronquial en el diagnóstico del asma.

Es importante establecer el diagnóstico de hipersensibilidad
frente al AAS, ya que ello implica la existencia de una larga lista
de medicamentos que el paciente no debe tomar porque corre el
riesgo de sufrir reacciones graves. Supone también el diagnóstico
de un tipo particular de asma y de afectación nasosinusal y permi-
te la aplicación de un tratamiento específico (desensibilización
frente al AAS). La prueba de provocación con AAS por vía oral se
introdujo en la práctica clínica a principios de los años 70 del siglo
XX(555). En 1977, S. Bianco presentó una prueba basada en la expo-
sición por vía inhalatoria que era más rápida y segura que la oral (a
diferencia de esta última, no inducía reacciones sistémicas), aunque
también menos sensible(559-561). A finales de los años 80 del siglo XX
se empezó a utilizar la prueba de provocación por vía nasal(562,563),
que se recomienda especialmente para pacientes con síntomas pre-
dominantemente nasales o para aquéllos en los que están contrain-
dicadas las pruebas orales o por vía inhalatoria por la gravedad de
su afectación asmática. Si la prueba de provocación por vía nasal
es negativa se tiene que llevar a cabo una por vía oral. El acetilsa-
licilato de lisina, la única forma realmente soluble del AAS es el
fármaco que se debe utilizar para ambas vías respiratorias. Los pro-
tocolos para la práctica de las pruebas se han revisado recientemen-
te de forma detallada(564). La sensibilidad y la especificidad de las
pruebas se muestran en la Tabla 6-4.

6.2.9. Determinaciones analíticas: la proteína C reactiva
La proteína C reactiva (PCR), conocida desde 1930, pertenece al
grupo de las proteínas de respuesta de fase aguda. Sus principales
propiedades son su corta vida media (6-8 horas), su rápida res-
puesta (en el plazo de 6 horas), y la considerable elevación de sus
concentraciones (500 veces por encima del valor normal) después
de una lesión. Activa la vía clásica del complemento y, en conse-
cuencia, induce la opsonización de las bacterias. Diversos estu-
dios han demostrado que el valor de la PCR es útil en el diagnós-
tico de las infecciones bacterianas(565). No obstante, en los pacien-
tes supuestamente afectados por una enfermedad infecciosa, la
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Tabla 6-4. Diagnóstico de hipersensibilidad frente al ácido acetilsalicílico

Anamnesis ±     Sensibilidad de la provocación (%)   Especificidad (%)

Oral 77 93

Bronquial 77 93

Nasal 73 94
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observación de cifras de PCR de hasta 100 mg/l es compatible
con la presencia de todo tipo de microorganismos (bacterias,
virus, hongos, y protozoos)(566).

Las determinaciones secuenciales de la PCR tienen más
valor diagnóstico que una sola valoración y los cambios de esta
proteína reflejan a menudo la evolución clínica. Cuando se la usó
en la medicina general, se observó que el valor diagnóstico de la
PCR fue elevado en los adultos con neumonía, sinusitis y amig-
dalitis. La determinación de las cifras de la PCR es una prueba
diagnóstica importante, pero no debería emplearse sola, sino
junto con los datos de la historia clínica y de la exploración del
paciente(567).

La aplicación más fiable de la PCR es para descartar una infec-
ción bacteriana: para ello, se tienen que obtener dos determinaciones
inferiores a 10 mg/l separadas por un intervalo de 8-12 horas(566).

6.3. Calidad de vida

Durante la última década, se ha prestado más atención no sólo a los
síntomas sino también a la CdV del paciente(462) o, mejor dicho, la
calidad de vida relacionada con la salud (CdVRS). Los cuestiona-
rios de CdV pueden proporcionar una evaluación del estado de
salud general (genéricos) o específico de una enfermedad. Sin
embargo, es interesante señalar que la intensidad de los síntomas y
signos nasales no siempre correlaciona con las escalas de CdV(522,568)

(Categoría IIb de pruebas científicas). 

6.3.1. Métodos genéricos para evaluar el estado de salud general
Las determinaciones generales (genéricas) permiten comparar a las
personas que padecen RSC con otros grupos de pacientes. El
Medical Outcomes Study Short Form 36 (SF36, Formulario Breve
de 36 elementos para el Estudio de los Resultados Médicos(463)) es,
con mucho, el método más usado y bien validado, y se ha aplicado
en la RSC antes y después de una intervención quirúrgica(536,569)

(Categoría IIa, IIb de pruebas científicas). Consta de 8 grupos o
dominios: actividad física, limitación física para las actividades
habituales, dolor, estado de salud general, vitalidad, actividad
social, limitación emocional para las actividades habituales, y salud
mental. También se dispone de otras muchas determinaciones
genéricas(464). Por ejemplo, en los estudios sobre sinusitis se han uti-
lizado el EuroQoL, el Short Form-12 (Formulario Breve de 12 ele-
mentos), y la Quality of Well-Being Scale (Escala de Calidad del
Bienestar)(570).

El Glasgow Benefit Inventory (Inventario de beneficios de
Glasgow) también se ha aplicado a la evaluación de la rinosinusitis
crónica y su tratamiento(571), al igual que los cuestionarios EuroQoL
y de dolor de McGill(572,573).

6.3.2. Métodos específicos para evaluar el estado de salud (véase
también el Apéndice)
Se han publicado diversos cuestionarios específicos para evaluar la
calidad de vida en la RSC. En estos cuestionarios se incluye la eva-
luación de síntomas específicos de la rinosinusitis: cefalea,
dolor/sensación de presión facial, rinorrea anterior/posterior, y con-
gestión nasal. Los cuestionarios específicos para enfermedades
concretas normalmente se utilizan para medir las respuestas a inter-
venciones en el contexto de aquella enfermedad. Normalmente son
más sensibles que los instrumentos generales para la evaluación del
estado de salud.

6.3.2.1. Determinación de resultados clínicos en la rinosinusitis
La Rhinosinusitis Outcome Measure (RSOM, Determinación de
Resultados Clínicos en la Rinosinusitis) contiene 31 elementos dis-
tribuidos en siete grupos o dominios y se necesitan unos 20 minu-
tos para completarla(574). Este instrumento está bien validado y per-
mite la medición de la gravedad de los síntomas y la importancia
para el paciente. No obstante, las escalas de gravedad y de impor-
tancia hacen que el cuestionario sea relativamente difícil de cum-
plimentar para el paciente(575). En algunos estudios médicos se ha
utilizado la RSOM-31(576).

6.3.2.2. Determinación de resultados clínicos nasosinusales de 20
elementos
El Sinonasal Outcome Test 20 (SNOT-20, Determinación de
Resultados Clínicos Nasosinusales de 20 elementos) es un instru-
mento modificado que se ha validado y es sencillo de aplicar(465). Se
lo ha utilizado en diversos estudios tanto médicos como quirúrgi-
cos(536,577) (Categoría Ib, IIb de pruebas científicas). No obstante,
tiene el inconveniente de que carece de preguntas sobre la obstruc-
ción nasal y la pérdida de los sentidos del olfato y del gusto. El
SNOT-22 contiene estas preguntas, pero no está validado. Los
resultados en este cuestionario fueron el criterio principal de valo-
ración en la investigación más grande realizada hasta la fecha sobre
el tratamiento quirúrgico de la RSC con o sin PN(520).

6.3.2.3. Determinación de resultados clínicos nasosinusales de 16
elementos
El Sinonasal Outcome Test 16 (SNOT-16, Determinación de
Resultados Clínicos Nasosinusales de 16 elementos) es otro
instrumento para evaluar la calidad de vida específica de la
rinosinusitis(578).

6.3.2.4. Índice de la incapacidad debida a la rinosinusitis
El Rhinosinusitis Disability Index (RSDI, Índice de la Incapacidad
debida a la Rinosinusitis) es un cuestionario validado de 30 ele-
mentos, en el que se pide al paciente que relacione los síntomas
nasales y sinusales con las limitaciones específicas para llevar a
cabo actividades cotidianas(461,579). Por el tipo de preguntas que con-
tiene, se parece a la RSOM-31. Es sencillo y rápido de responder,
pero no permite que el paciente indique sus síntomas más impor-
tantes. No obstante, contiene algunas preguntas generales similares
a las del SF-36.

6.3.2.5. Cuestionario sobre la calidad de vida en la rinoconjuntivitis
El Rhinoconjunctivitis quality of life questionnaire (RQLQ,
Cuestionario sobre la Calidad de vida en la Rinoconjuntivitis) está
bien validado, pero se centra específicamente en la alergia y no se
lo ha validado para la RSC con o sin PN(580).

El RQLQ(s) es una versión estandarizada más moderna que se
utilizado, por ejemplo, en un estudio de la RSC mediante lavados
nasales(581).

6.3.2.6. RhinoQoL
El RhinoQoL es un instrumento específico para la sinusitis que
mide la frecuencia de los síntomas, y las molestias y el impacto que
causan. Se puede utilizar para las sinusitis tanto agudas como cró-
nicas(582).

6.3.2.7. Índice de utilidad aplicado a los síntomas de la rinitis
El Rhinitis Symptom Utility Index (RSUI, Índice de Utilidad apli-
cado a los Síntomas de la Rinitis) consiste en diez preguntas rela-
tivas a la intensidad y a la frecuencia de la congestión/obstrucción
nasal, la rinorrea, los estornudos, el prurito ocular, el lagrimeo, y
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el picor de nariz o garganta. Se lo ha diseñado para los estudios
de coste-eficacia. Su escasa reproducibilidad a las dos semanas
probablemente refleja la variabilidad diaria de la rinitis(583).

6.3.2.8. SN-5
El SN-5 es un instrumento de CdVRS validado que se puede uti-
lizar para medir la CdV de los niños en relación con los sínto-
mas nasosinusales crónicos(584,585). El SN-5 tiene cinco dominios:
infección sinusal, obstrucción nasal, síntomas de alergia, males-
tar emocional, y limitación de las actividades. La información
necesaria para responder el cuestionario la proporciona uno de
los cuidadores del niño.

6.3.3. Resultados

6.3.3.1. Cuestionarios genéricos de enfermedad
En tres estudios llevados a cabo con el SF-36 genérico, se com-
pararon las puntuaciones de los pacientes con RSC con las de
una población sana. Los resultados pusieron de manifiesto la
existencia de diferencias estadísticamente significativas en siete
de los ocho dominios(572,586,587). Según dos estudios, los pacientes
con RSC presentan más dolor corporal y peor funcionamiento
social que, por ejemplo, los pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva crónica (EPOC), insuficiencia cardíaca congestiva,
o dolor dorsal(572,588).

En un ensayo clínico con asignación al azar diseñado para
investigar los efectos del filgastrim se utilizaron el EuroQoL, el
SF-36, y el cuestionario de dolor de McGill. Los resultados
basales confirmaron que la CdV del paciente era inferior a la
normal y sugirieron que el grupo tratado activamente experi-
mentó una mejoría (aunque no fue significativa)(572).

Los efectos del tratamiento quirúrgico se han estudiado
mediante la aplicación de cuestionarios genéricos de forma pre-
operatoria y, normalmente, tres, seis, o 12 meses después de la
intervención(512,573,587). Según el cuestionario SF-36, seis meses
después de la intervención endoscópica sinusal, se vuelve a la
normalidad en los ocho dominios, y este estado se mantiene a
los 12 meses(569). En un estudio de Gliklich y Metson, la cirugía
sinusal indujo mejorías significativas en forma de reducción de
los síntomas y las medicaciones necesarias(486). En seis categorí-
as de un total de ocho se observaron mejorías significativas del
estado de salud general, y en la mayoría de los casos se alcan-
zaron valores próximos a los normativos. El tratamiento con
corticosteroides por vía oral también tuvo efectos similares
sobre la CdVRS según los resultados del SF-36(587).

Radenne y cols. usaron un cuestionario genérico SF-36
para estudiar la CdV en pacientes con PN(568). El impacto de la
PN sobre la CdV fue mayor que el de otras afecciones (p. ej., la
rinitis perenne). El tratamiento mejoró significativamente los
síntomas y la CdV de los pacientes con PN. En pacientes asmá-
ticos con PN masiva, la CENS mejoró la respiración nasal y la
CdV, y redujo significativamente el uso de medicaciones
antiasmáticas(589).

En un estudio reciente, se utilizaron los cuestionarios SF-36
y de dolor de McGill para evaluar los efectos de la cirugía radi-
cal sobre la CdV en 23 pacientes sometidos a intervenciones de
Denker. Se registraron mejorías significativas en la mayoría de
los dominios de ambos cuestionarios en la fase postoperatoria y
al cabo de uno y de dos años en comparación con la situación
basal(573).

6.3.3.2. Cuestionarios específicos de enfermedad
En el seguimiento de los pacientes tras una intervención quirúr-
gica del seno etmoideo, tiene más sensibilidad un cuestionario
específico de la enfermedad que uno general(485). El 76% de los
pacientes experimentó un alivio de los síntomas por lo menos en
dos de los dominios estudiados después de una intervención de
CENS(459).

A pesar de las similitudes en las determinaciones objetivas
relativas a las enfermedades, las mujeres obtuvieron puntuacio-
nes de CdV significativamente peores antes y después de la
intervención de CENS según el cuestionario RSDI(590).

El cuestionario RSOM se utilizó en un estudio para compa-
rar los efectos de un tratamiento con 50 mg diarios de predniso-
na durante 14 días con los del placebo(576). Se registraron mejo-
ras significativas en la puntuación total de la RSOM tanto para
el tratamiento activo como para el placebo (53% frente a 21%).
No obstante, en el subconjunto de puntuaciones específicamen-
te nasales de la RSOM (seis parámetros) sólo hubo mejoras sig-
nificativas en el grupo de la prednisolona.

En un estudio reciente, se distribuyó al azar a 90 pacientes
con RSC/PN en dos grupos de tratamiento: cirugía endoscópica
sinusal, o administración de un macrólido (p. ej., eritromicina)
durante tres meses(536). En las visitas de seguimiento de los
pacientes a los 3, 6, 9, y 12 meses se evaluaron diversos pará-
metros (intensidad de los síntomas nasales según una escala
visual analógica, SNOT-20, SF-36, mediciones del óxido nítrico
en el aire espirado de las vías respiratorias superiores e inferio-
res, rinometría acústica, prueba de la eliminación de sacarina, y
endoscopia nasal, entre otros). Se asignó al azar a 45 pacientes
a cada una de las dos ramas del estudio; al cabo de un año, se
pudieron analizar los datos correspondientes a 38 pacientes de
la rama del tratamiento médico y a 40 pacientes de la del grupo
quirúrgico. Todos los parámetros subjetivos y objetivos mejora-
ron (p < 0,01), pero no se observaron diferencias entre el grupo
del tratamiento médico y el del quirúrgico, excepto en el volu-
men nasal total medido con rinometría acústica, que fue mayor
en este último. Este estudio demuestra la utilidad de los paráme-
tros de valoración objetivos para confirmar las impresiones sub-
jetivas (Categoría Ib de pruebas científicas).

En un estudio de cohortes multicéntrico y prospectivo en el
que participaron 3.128 pacientes adultos a los que se les iba a
tratar quirúrgicamente su RSC/PN, se comparó la CdVRS a los
12 y a los 36 meses de la intervención mediante un cuestionario
SNOT-22, que es una modificación no validada del SNOT-20
basada en la adición de dos preguntas sobre el bloqueo nasal y
el sentido del gusto y del olfato. Según el SNOT-22, hubo una
mejoría significativa tras la intervención que no cambió entre
los 12 y los 36 meses(520). No obstante, con este instrumento no
se pudo demostrar que el vaciado sinusal ampliado fuera mejor
que la polipectomía "simple".

Hoy en día, disponemos de numerosos cuestionarios de
CdVRS genéricos y específicos para enfermedades para utilizar
en los estudios sobre rinosinusitis. No obstante, la mayoría de
estos instrumentos aún no están validados. La CdV es un pará-
metro que se utiliza hace relativamente poco tiempo en la eva-
luación del impacto de la enfermedad y de la eficacia del trata-
miento. Cuando en los estudios sobre rinosinusitis se determina-
ron los efectos del tratamiento médico o quirúrgico, se conside-
ró que la CdV era un criterio de valoración importante, ya que
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difiere de los parámetros clásicos para evaluar los síntomas de
dicha enfermedad. En diversos estudios, se ha demostrado que
la RSC altera significativamente la CdV (Categoría Ib de prue-
bas científicas)(465,572,584,591,592), y que este parámetro de evaluación
mejora significativamente con el tratamiento (Categoría IIb de
pruebas científicas)(459,486,585,587,593,594).

Suplemento 20



7.1. Tratamiento de la rinosinusitis con corticoides

Con la introducción de los glucocorticoides tópicos ha mejorado el
tratamiento de las enfermedades inflamatorias de las vías respirato-
rias superiores (rinitis, poliposis nasal [PN]) e inferiores (asma). La
eficacia clínica de los glucocorticoides depende en parte de su
capacidad para reducir la infiltración de las vías respiratorias por
eosinófilos, evitando que aumente su viabilidad e impidiendo su
activación. Los glucocorticoides, tanto tópicos como sistémicos,
pueden afectar a la función eosinofílica al reducir directamente la
viabilidad y la activación de estas células(370,427,595,596), o reducir de
forma indirecta la secreción de citocinas quimiotácticas por parte
de la mucosa nasal y de las células epiteliales de los pólipos(368,597-599).
La potencia de estos efectos es menor en los PN que en la mucosa
nasal, y este dato sugiere que en la rinosinusitis crónica (RSC) con
PN existe una resistencia inflamatoria inducida frente al tratamien-
to con corticoides(596,597).

La acción biológica de los glucocorticoides está mediada por
la activación de receptores intracelulares para estos compuestos
(RG)(600), que se expresan en numerosos tejidos y células(601). Se han
identificado dos isoformas humanas de RG (RGα y RGβ), que se
originan a partir del mismo gen mediante empalme alternativo del
transcrito primario del RG(602). Cuando se une a la hormona, el RGα
estimula la transcripción de genes antiinflamatorios o inhibe la de
genes proinflamatorios; la mayoría de los efectos antiinflamatorios
de los glucocorticoides mediados por el RG dependen de interac-
ciones proteína-proteína entre este último y factores de transcrip-
ción (p. ej., AP-1 y NF-κB). La isoforma RGβ no se une a los cor-
ticoides pero puede interferir con la función del RG*. Son diversos
los mecanismos que explicarían la resistencia a los efectos antiin-
flamatorios de los glucocorticoides (p. ej., expresión excesiva del
RGβ o insuficiente del RGα). En pacientes con PN se ha observa-
do que existe un aumento de la expresión del RGβ(603,604), aunque
también se ha establecido la hipótesis de que la regulación a la baja
de las cifras RG* después del tratamiento con glucocorticoides(605,606)

sería una posible explicación para el fenómeno de la resistencia
secundaria a estos compuestos.

Teóricamente, se puede esperar que los corticoides ejerzan su
efecto antiinflamatorio tanto en la RS no alérgica (es decir, infec-
ciosa) como en la alérgica. De esta manera, también se observa
eosinofilia tisular en la RSC(259).

Indicaciones de los corticoides en la rinosinusitis:
• Rinosinusitis aguda (RSA);
• Tratamiento preventivo en la RSA recurrente;
• RSC sin PN;
• RSC con PN;
• Tratamiento postoperatorio de la RSC con o sin PN;

7.1.1. Rinosinusitis aguda
En la mayoría de los estudios sobre el uso de corticoides en la RSA
se han determinado los efectos de dichos fármacos por vía tópica
como coadyuvantes al tratamiento con antibióticos. Hace muy
poco que se ha publicado un estudio en el que se comparaba el tra-
tamiento con corticoides tópicos en forma de monoterapia con la
administración de antibióticos.

7.1.1.1. Corticoides tópicos en monoterapia en la rinosinusitis aguda
Recientemente, se ha utilizado el furoato de mometasona (FM) en
el tratamiento de la RSA y comparado con la amoxicilina y el pla-
cebo(607). La administración de 200 µg de FM dos veces al día mejo-
ró las puntuaciones sintomáticas de un modo más eficaz que el tra-
tamiento con placebo o con amoxicilina. Las pautas de FM admi-
nistrada una sola vez al día también fueron superiores al placebo,
pero no a la amoxicilina. En este estudio con asignación al azar y a
doble ciego participaron 981 sujetos. Ha sido la primera investiga-
ción clínica en la que se ha demostrado que la administración de
corticoides tópicos dos veces al día en forma de monoterapia es efi-
caz en el tratamiento de la RSA y obtiene mejores resultados que la
de amoxicilina también dos veces al día.

7.1.1.2. Corticoides tópicos como coadyuvantes en la rinosinusitis
aguda
En un estudio a doble ciego y con asignación al azar en el que par-
ticiparon pacientes derivados para la práctica de cirugía sinusal
porque presentaban una sinusitis maxilar crónica o aguda recurren-
te, Qvarnberg y cols.(608) evaluaron los efectos clínicos de la bude-
sonida (BUD)/placebo como complemento de la eritromicina y del
lavado sinusal. Se administró tratamiento durante 3 meses a 20
pacientes sin PN distribuidos en dos grupos. La administración de
BUD mejoró significativamente los síntomas nasales, y el dolor y
la sensibilidad faciales. En la exploración radiológica, no se obser-
varon mejoras significativas del engrosamiento nasal. Los resulta-
dos clínicos finales no difirieron entre los grupos. No se apreciaron
efectos colaterales debidos al tratamiento. En este estudio no es
posible distinguir entre la RSC y la RSA, pero todos los pacientes
habían presentado de forma intermitente “episodios de sinusitis
durante los dos últimos años".

En un estudio multicéntrico, Metzer y cols.(609) administraron
flunisolida como coadyuvante al tratamiento con amoxicilina más
clavulanato potásico en pacientes con RSA o RSC durante tres
semanas, y luego durante cuatro semanas adicionales en forma de
monoterapia. La puntuación con la que se evaluaba la eficacia glo-
bal fue mayor en los pacientes tratados con flunisolida que en los
que recibieron placebo (p = 0,007) después de las tres semanas y
después de las cuatro semanas adicionales (p = 0,08). No se obser-
varon diferencias en las radiografías simples, pero los recuentos de
células inflamatorias fueron significativamente menores en el
grupo de la flunisolida que en el placebo.

Barlan y cols.(610) utilizaron BUD como coadyuvante al trata-
miento con amoxicilina más clavulanato potásico durante tres
semanas en un estudio con asignación al azar y controlado con pla-
cebo en el que participaron niños con RSA. Al final de la segunda
semana mejoró la tos y la secreción nasal en el grupo tratado con
BUD (p < 0,05 para ambos síntomas en comparación con el place-
bo). Al final de la tercera semana no se registraron diferencias
entre los grupos.

Meltzer y cols.(611) administraron 400 µg de furoato de mome-
tasona (FM) a 200 pacientes con RSA y placebo a otros 207, como
pautas coadyuvantes a un tratamiento con amoxicilina/clavulanato
potásico durante 21 días. La puntuación total de los síntomas y las
de cada uno de ellos por separado (congestión, dolor facial, cefa-
lea, y rinorrea) mejoraron significativamente, pero no en el caso de
la secreción posnasal en el grupo tratado con FM. El efecto fue más
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notorio después de 16 días de tratamiento. Según la exploración
mediante TC, los pacientes tratados con FM mejoraron, aunque
este efecto no fue estadísticamente significativo. No aparecieron
efectos secundarios debidos al tratamiento.

En un ensayo multicéntrico a doble ciego y controlado con
placebo, Dolor y cols.(612) administraron propionato de fluticasona
(PF) a dosis de 200 µg una vez al día como coadyuvante al trata-
miento con cefuroxima durante 10 días y con xilometazolina
durante tres días en pacientes con RSA (n = 47 en el grupo del FM,
y n = 48 en el del placebo), y midieron el tiempo transcurrido hasta
alcanzar el éxito clínico. Al cabo de dos semanas se había alcanza-
do el éxito clínico en un 73,9% y un 93,5% de los pacientes trata-
dos con placebo y con PF, respectivamente (p = 0,009). Los tiem-
pos transcurridos hasta alcanzar el éxito clínico fueron de 9,5 y de
6,0 días, respectivamente (p = 0,01).

Nayak y cols.(613) compararon entre la administración de 200 y
de 400 µg de FM y la de placebo en, respectivamente, 325, 318, y
324 pacientes con RSA (sin PN), como coadyuvantes a un trata-
miento con amoxicilina más clavulanato potásico durante 21 días.
La puntuación total de los síntomas mejoró a partir del cuarto día y
hasta el final del estudio (21 días) en los dos grupos tratados con
FM en comparación con el del placebo. En los dos grupos que reci-
bieron FM, las mejorías en relación con la situación previa al trata-
miento fueron del 50% y del 51%, respectivamente, mientras que
en el grupo que recibió placebo fue del 44% (p < 0,017). Las pun-
tuaciones de los síntomas por separado (congestión nasal, dolor
facial, rinorrea y secreción posnasal) mejoraron en ambos grupos
tratados con FM en comparación con el placebo. En los grupos tra-
tados con FM mejoró la imagen de la TC en comparación con el

placebo, pero la diferencia no fue estadísticamente significativa.
No se apreciaron efectos secundarios debidos al tratamiento.

En todos estos estudios se administraron corticoides por vía
intranasal como tratamiento adicional a los antibióticos. Sólo en el
trabajo de Meltzer se comparó entre la administración de corticoi-
des tópicos en forma de monoterapia y la de antibióticos. Los resul-
tados de Meltzer y cols.(607) tienen un gran interés, pero se podría
argumentar que les faltan datos objetivos sobre la presencia de
infecciones bacterianas (aspirados sinusales para su cultivo) y
exploraciones mediante TC o radiografías simples. Puede haber un
elevado número de infecciones víricas, pero los resultados respal-
darían la adopción de actitudes más restrictivas en cuanto al uso de
antibióticos en la RSA. La Categoría de las pruebas científicas que
respaldan su administración en forma de monoterapia o como tra-
tamiento coadyuvante a los antibióticos sistémicos es I.

7.1.1.3. Corticoides por vía oral como coadyuvantes en el trata-
miento de la rinosinusitis aguda
Gehanno y cols.(614) investigaron los efectos de la administración de
8 mg de metilprednisolona tres veces al día durante cinco días
como coadyuvante al tratamiento con amoxicilina más clavulanato
potásico en pacientes con RSA (criterios: síntomas de más de 10
días de duración, dolor craneofacial, rinorrea purulenta con secre-
ción purulenta en el meato medio, opacificación de los senos en la
radiografía simple o en las exploraciones mediante TC) en un estu-
dio controlado con placebo. No se observaron diferencias en cuan-
to a los resultados terapéuticos al cabo de 14 días entre los grupos
(n = 417), pero en el día 4 se pudo apreciar una reducción signifi-
cativa de la cefalea y el dolor facial en el grupo que recibió trata-
miento con corticoides.
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Tabla 7.1. Tratamiento con corticoides nasales en la rinosinusitis aguda

BUD, budesonida; FLU, flunisolida; FM, furoato de mometasona; PF, propionato de fluticasona.

Estudio Fármaco Antibiótico Efecto Radiología Número de
participantes

Categoría de
las pruebas
científicas

Qvarnberg, 1992 (608)

Meltzer, 1993 (609)

Barlan, 1997 (610)

Meltzer, 2000 (611)

Dolor, 2001 (612)

Nayak, 2002 (613)

Meltzer, 2005  (607)

BUD Eritromicina 20 IbEfectos significativos sobre los 
síntomas nasales, el dolor y la 
sensibilidad facial; los resultados 
clínicos finales no fueron diferentes

Engrosamiento de la 
mucosa = Sin efectos

FLU Amoxicilina/ 
clavulanato

180 Ib

Ib

Efectos significativos: la puntuación 
media de la evaluación global de 
eficacia fue mayor en el grupo tratado 
con FLU

Sin efectos radiológicos

BUD Amoxicilina/ 
clavulanato

89(niños) Mejoría en la tos y las secreciones 
nasales observada al final de la 
segunda semana de tratamiento en el 
grupo que recibió BUD

No realizada

IbFM Amoxicilina/ 
clavulanato

407 Efectos significativos sobre la 
congestión, el dolor facial, la cefalea, y 
la rinorrea. Sin efectos significativos 
en cuanto a la secreción posnasal

Sin diferencias estadísticas 
en los resultados de la TC

IbPF Cefuroxima 
axetilo

95 Efectos significativos
Efecto valorado como éxito clínico 
según el criterio del propio paciente en 
relación con la mejoría sintomática

No realizada

IbFM Amoxicilina/ 
clavulanato

967 La puntuación total de los síntomas 
mejoró (congestión nasal, dolor facial, 
rinorrea, y secreción posnasal)

Sin diferencias estadísticas 
en los resultados de la TC

IbFM 981 Efectos significativos sobre la 
puntuación sintomática total, la 
congestión nasal, el dolor facial, y la 
cefalea sinusal. Significativamente 
superior al placebo y a la amoxicilina

No realizada



En un estudio multicéntrico a doble ciego con asignación al
azar y de grupos paralelos, Klossek y cols.(615) investigaron la efica-
cia y la tolerabilidad de la administración de prednisona durante
tres días además del tratamiento con cefpodoxima en pacientes
adultos que presentaban un cuadro de rinosinusitis bacteriana
aguda (demostrado mediante cultivo) con dolor intenso. Según las
evaluaciones llevadas a cabo durante los tres primeros días de tra-
tamiento, hubo una diferencia estadísticamente significativa a
favor del grupo tratado con prednisona en cuanto a los síntomas de
dolor y obstrucción nasal y al consumo de paracetamol. No hubo
diferencias entre ambos grupos al final del periodo de tratamiento
con el antibiótico. La tolerabilidad medida en el curso de todo el
estudio fue comparable para los dos grupos.

El dolor mejora significativamente mientras se administra
prednisona, pero al cabo de 10 días de tratamiento con antibióticos
no se registran diferencias entre ambos grupos. La Categoría de las
pruebas científicas que respaldan el uso de corticoides como anal-
gésicos es I, pero ningún dato indica que a largo plazo consigan
unos resultados clínicos más positivos que el placebo.

7.1.2. Tratamiento preventivo de los episodios recurrentes de rino-
sinusitis aguda
Puhakka y cols.(616) administraron PF (200 µg cuatro veces al día) o
placebo durante seis días a 199 sujetos con un resfriado común, ini-
ciando las pautas entre 24 y 48 horas después del inicio de los sín-
tomas, para estudiar los efectos preventivos de dicho fármaco sobre
el riesgo de aparición de RSA. En los sujetos en que las determina-
ciones de la presencia de rinovirus fueron positivas, las frecuencias
de aparición de sinusitis (demostrada radiológicamente) al cabo de
siete días fueron del 18,4% y el 34,9% en los grupos tratados con
PF y con placebo, respectivamente, pero este efecto no fue estadís-
ticamente significativo (p = 0,07).

En un estudio a doble ciego y controlado con placebo, Cook y
cols. distribuyeron al azar a 227 pacientes que habían sufrido como
mínimo dos episodios de rinosinusitis en los seis meses anteriores
o tres episodios en los 12 meses anteriores para que recibieran, des-
pués de un episodio agudo de rinosinusitis, 200 µg al día de PF o
placebo. También se administraron 250 mg de cefuroxima axetilo
cada 12 horas durante los primeros 20 días. En el transcurso del
periodo de seguimiento de siete semanas hubo un 39% de recurren-
cias en el grupo del placebo y un 25% en el del PF (p = 0,016). Los
números medios de días transcurridos hasta la primera recurrencia
fueron de 96,5 y 116,6 respectivamente (p = 0,011)(617).

La posibilidad de que los corticoides ejerzan un efecto preven-
tivo en las recurrencias de los episodios de RSA goza de muy poco
respaldo.

7.1.3. Rinosinusitis crónica sin poliposis nasal

7.1.3.1. Corticoides tópicos en la rinosinusitis crónica sin poliposis nasal
Parikh y cols.(618) llevaron a cabo un ensayo controlado con placebo,
a doble ciego y con asignación al azar, en el que definieron dos gru-
pos de pacientes con RSC, uno compuesto por nueve individuos y
el otro por trece (dos pacientes de cada grupo presentaban PN),
para evaluar los efectos del PF durante 16 semanas. No se observa-
ron mejorías significativas, ni en las puntuaciones de los síntomas,
ni en el registro diario efectuado por los pacientes, ni en los resul-
tados de la rinometría acústica o de la endoscopia. No aparecieron
efectos secundarios en ninguno de los grupos.

En otro estudio a doble ciego y controlado con placebo, en el
que participaron pacientes con RSC (sin PN) y alergia a los ácaros
del polvo doméstico, a los que se había operado recientemente pero
que aún presentaban signos de RSC, se instilaron 256 µg de BUD
o placebo en el seno maxilar mediante un catéter una vez al día
durante tres semanas(619). La disminución de la puntuación total de
los síntomas nasales fue superior al 50% en 11 de los 13 pacientes
del grupo de la BUD y en cuatro de los 13 pacientes del grupo del
placebo. Los efectos fueron más prolongados en el grupo tratado
con BUD, ya que se mantuvieron entre dos y doce meses en com-
paración con los menos de dos meses observados en el caso de los
que recibieron placebo (que habían experimentado algún efecto
durante el periodo de inserción del catéter). Después de tres sema-
nas de tratamiento, en el grupo que recibió BUD también se obser-
varon descensos significativos de los recuentos de CD-3, de eosi-
nófilos, y de células que expresan IL-4 e IL-5.

En un estudio a doble ciego y controlado con placebo, Cuenant
y cols.(620) administraron pivalato de tixocortol en forma de irriga-
ción endonasal junto con neomicina durante 11 días en pacientes
con RSC. La permeabilidad del orificio de drenaje maxilar y la obs-
trucción nasal mejoraron significativamente en el grupo tratado con
tixocortol en comparación con el del placebo. Los pacientes con
RSC y sin afectación alérgica respondieron mejor a los corticoides
tópicos que los pacientes alérgicos.

Sykes y cols.(621) estudiaron a 50 pacientes con RSC mucopu-
rulenta, a los que distribuyeron en tres grupos para que recibieran
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Tabla 7.2. Tratamiento con corticoides orales en la rinosinusitis aguda

Estudio Fármaco Antibiótico EfectoNúmero de
participantes

Efecto al final del
tratamiento

Categoría de
las pruebas
científicas

Gehanno, 2000 (614)

Klossek, 2004 (615) 

8 mg de 
metilprednisolona 
tres veces al día

Amoxicilina/ 
clavulanato

417 Reducción significativa de la 
cefalea y el dolor facial

Sin diferencias 
estadísticamente 
significativas a los 14 días

Prednisona por 
vía oral

Cefpodoxima 289 Mejora del dolor, la 
obstrucción nasal, y el 
consumo de paracetamol 
durante los tres primeros días

Sin diferencias 
estadísticamente 
significativas al final del 
estudio

Ib

Ib

Tabla 7.3. Tratamiento con corticoides nasales en la profilaxis de la rinosinusitis aguda

PF, propionato de fluticasona; RSA, rinosinusitis aguda.

Estudio Fármaco Número de
participantes

Tiempo
(semanas)

Efecto Comentarios Categoría de las
pruebas científicas

Puhakka, 1998 (616)

Cook, 2002 (617)

PF

PF

199

227

1

7

Ib

Ib

No significativo Resfriado común

Más tiempo hasta la primera 
recurrencia. Menor frecuencia de RSA
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tratamiento tópico con aerosoles de dexametasona más tramazoli-
na más neomicina, de dexametasona más tramazolina, o de place-
bo, cuatro veces al día durante cuatro semanas; la evaluación se
llevó a cabo en condiciones de doble ciego. La eficacia fue mayor
en los dos grupos que recibieron tratamiento activo que en el del
placebo (en relación con la secreción, la obstrucción, el dolor
facial, y la observación radiológica) pero no se observaron diferen-
cias al añadir neomicina a la dexametasona.

En un reciente ensayo multicéntrico a doble ciego, controlado
con placebo y con asignación al azar, se estudió a 134 pacientes con
RSC sin PN; el tratamiento con BUD tópica durante 20 semanas
mejoró significativamente diversos parámetros (p. ej., la puntuación
de los síntomas y el flujo inspiratorio nasal máximo [FINM])(622). No
obstante, la valoración de la calidad de vida no se modificó.

Se dispone de algunas pruebas científicas que respaldan que los
corticoides tópicos intranasales ejercen efectos en la RSC, en parti-
cular cuando se los instila por vía intramaxilar. No se registraron
efectos colaterales, ni siquiera en forma de un aumento de los sig-
nos de infección, con la administración de corticoides intranasales.

7.1.3.2. Corticoides por vía oral en la rinosinusitis crónica sin poli-
posis nasal
No se dispone de datos que demuestren la eficacia de los corticoi-
des orales en la RSC sin PN.

7.1.4. Rinosinusitis crónica con poliposis nasal

En los estudios sobre el tratamiento de las PN, es interesante fijar-
se por separado en los efectos sobre los síntomas de la rinitis aso-
ciada a PN y los efectos sobre el tamaño de los PN en concreto.
Sólo se comentarán los estudios controlados con placebo.

7.1.4.1. Corticoides tópicos en la rinosinusitis crónica con polipo-
sis nasal
Según Mygind y cols.(623), la administración de 400 µg/día de dipro-
pionato de beclometasona (BDP) durante tres semanas disminuyó
los síntomas nasales en 19 pacientes con PN, en comparación con
un grupo de control compuesto por 16 pacientes que recibieron un
placebo en forma de aerosol. La reducción del tamaño de los póli-
pos no difirió en este estudio de tratamiento corto.

En otro estudio (a doble ciego, y cruzado con 9 y 11 pacientes
en cada grupo) en el que se administraron 400 µg/día de BDP
durante cuatro semanas, Deuschl y Drettner(624) observaron una
mejoría significativa de los síntomas de obstrucción nasal y de la
permeabilidad nasal determinada mediante rinomanometría. No
obstante, no hubo diferencias en el tamaño de los pólipos.

En un estudio a doble ciego, controlado con placebo, con asig-
nación al azar, y de grupos paralelos, Holopainen y cols.(625) obser-
varon que el tratamiento con 400 µg de BUD (n = 19) durante cua-
tro meses consiguió mejores resultados en relación con la puntua-
ción media total y con el flujo nasal máximo. El tamaño de los póli-
pos también disminuyó en el grupo tratado con BUD.

Tos y cols.(626) también observaron que la BUD, tanto en aero-
sol (128 µg) como en polvo (140 µg), fue significativamente más
eficaz que el placebo (multicéntrico) en cuanto a la disminución del
tamaño de los pólipos, la mejora del olfato, la reducción de la pun-
tuación de los síntomas, y la impresión global.

En un estudio multicéntrico, a doble ciego y con asignación al
azar, Vendelo Johansen(627) comparó entre la administración de 400
µg/día de BUD y la de placebo durante tres meses en pacientes con
PN eosinofílicos de tamaño pequeño y mediano (grado 1-2). Los
pólipos disminuyeron en el grupo de la BUD y aumentaron en
el del placebo. La diferencia de la puntuación de los pólipos
entre ambos grupos fue significativa (p < 0,01). Los síntomas
nasales (obstrucción, rinorrea, estornudos) y el FINM mejora-
ron significativamente en el grupo de los pacientes tratados con
BUD.

Lildholt y cols.(491) compararon entre la administración de BUD
a dosis de 400 µg/día o de 800 µg/día y la de placebo durante cua-
tro semanas (n = 40, 34 y 42 respectivamente). En los dos grupos
tratados con BUD, los síntomas mejoraron significativamente en
comparación con el del placebo, pero no se observaron diferencias
significativas en relación con el tamaño de los pólipos medido por
los investigadores. El flujo espiratorio nasal máximo mejoró signi-
ficativamente en los grupos tratados con BUD y aumentó en el
transcurso del estudio. No se detectaron diferencias en cuanto al
sentido del olfato. No hubo ninguna correlación entre la dosis y la
respuesta.

Suplemento 20

Tabla 7.4. Tratamiento con corticoides nasales en la rinosinusitis crónica sin poliposis nasal

BUD, budesonida; FINM, flujo inspiratorio nasal máximo; PF, propionato de fluticasona.

Cuenant, 1986 (620)

Sykes, 1986 (621) 

Parikh, 2001 (618)

Lavigne, 2002 (619)

Lund et al 2004 (622)

Estudio Fármaco Número de
participantes

Duración Síntomas Otros efectos Categoría de las
pruebas científicas

Irrigación con 
tixocortol

Dexametasona 
+ tramazolina

PF

BUD 
intrasinusal

BUD

60

50

22

26

134

11 días

4 semanas

16 semanas

3 semanas

20 semanas

Ib

IIa

Ib

Ib

Ib

Mejoría significativa 
de la obstrucción 
nasal

Mejoría significativa 
de la rinorrea, la 
obstrucción y el 
dolor facial 

No significativo

Mejoría en la 
puntuación total de 
los síntomas

Mejoría significativa 
de los síntomas 

Mejora significativa de la 
permeabilidad de los orificios de 
drenaje maxilares

Mejoras significativas en la 
radiografía simple, la resistencia de 
las vías respiratorias nasales, y el 
aclaramiento mucociliar 

Rinometría acústica no 
significativa

Mejoría significativa en los linfocitos 
T, los eosinófilos, y los ARNm de 
IL-4 y de IL-5

Mejoría significativa en las vías 
aéreas según el FINM



Holmberg y cols.(628) administraron PF (400 µg), BUD (400
µg), y placebo durante 26 semanas, en un estudio monocéntrico, a
doble ciego y con grupos paralelos. Se estudió a pacientes con PN
bilateral de grado 1-2 (n = 19, 18, y 18, respectivamente para cada
grupo). Los síntomas y el FINM mejoraron significativamente en
los dos grupos de pacientes tratados con corticoides en compara-
ción con el del placebo. No se observaron diferencias estadística-
mente significativas entre los dos grupos en los que se administró
tratamiento activo.

En un estudio multicéntrico, con grupos paralelos, y con asig-
nación al azar, Keith y cols.(629) compararon entre la administración
de 400 µg/día de PF en forma de gotas nasales y la de placebo
(n = 52 en ambos grupos) durante 12 semanas. La disminución de
los pólipos no fue significativa pero la obstrucción nasal y el FINM
mejoraron significativamente en el grupo tratado con PF. Los casos
de epistaxis fueron ligeramente más numerosos en el grupo del tra-
tamiento activo. No se comunicaron otros efectos secundarios.

En un estudio multicéntrico a doble ciego y con asignación al
azar, Penttila y cols.(630) compararon entre la administración de PF a
dosis de 400 µg/día y de 800 µg/día en forma de gotas nasales y la
de placebo durante 12 días, para analizar la relación entre dosis y
respuesta. Los síntomas nasales y el FINM disminuyeron significa-
tivamente en los dos grupos de pacientes que recibieron tratamien-
to activo. Este último parámetro mejoró más con la dosis de 800 µg
de PF que con la de 400 µg; el tamaño de los pólipos sólo disminu-
yó significativamente con la dosis más elevada (p < 0,01).

En un estudio realizado en un único centro, a doble ciego, con
asignación al azar, y de grupos paralelos, Lund y cols.(538) compara-
ron entre la administración de 400 µg de PF, la de 400 µg de dipro-
pionato de beclometasona (BDP), y la de placebo (n = 10, 10, 9)
durante 12 semanas. La puntuación de los pólipos mejoró significa-
tivamente en el grupo tratado con PF. El volumen de la cavidad
nasal medido por técnicas de rinometría acústica mejoró en los dos
grupos que recibieron tratamiento activo. El FINM determinado por
la mañana mejoró en los dos grupos de pacientes a los que se les
administró tratamiento activo pero este efecto fue más rápido con el
PF. En general, los síntomas de rinitis no difirieron significativa-
mente entre los grupos al cabo de 12 semanas de tratamiento.

Hadfield y cols.(631) investigaron los efectos del tratamiento de la
PN en pacientes con fibrosis quística (FQ) en un estudio a doble
ciego, controlado con placebo, y con asignación al azar. De los 46
pacientes tratados durante 6 semanas con gotas de betametasona, 22
finalizaron el periodo de tratamiento. El tamaño de los pólipos dismi-
nuyó significativamente en el grupo en el que se pautó betametasona,
pero no se observaron diferencias significativas en el del placebo.

Según Small y cols., el FM se ha probado en diversos estu-
dios(632). Una población de 354 sujetos se dividió en tres grupos para
administrarles respectivamente placebo o 200 µg de FM una o bien
dos veces al día. En los dos grupos que recibieron FM se observó
una reducción significativa de los pólipos y una mejoría en la pér-
dida del sentido del olfato, la rinorrea, y la congestión. La pauta
con dos administraciones diarias obtuvo mejores resultados en los
síntomas de congestión/obstrucción, pero el FINM aumentó signi-
ficativamente con ambas dosis.

En un estudio comparable, Stjärne y cols.(633) observaron que la
administración de 200 µg dos veces al día ejercía un efecto signifi-
cativo de reducción del tamaño de los pólipos, mientras que con
una sola dosis al día no se obtenían resultados estadísticamente sig-

nificativos en comparación con el placebo. Ambas dosis de FM
mejoraron significativamente la congestión/obstrucción y el FINM,
pero no hubo mejoría en el sentido del olfato tras cuatro meses de
tratamiento.

En un tercer estudio, también de Stjärne y cols.(634), en el que
participaron 298 sujetos con PN leve o moderada se comparó entre
el tratamiento con FM en aerosol por vía nasal (200 µg una vez al
día por la mañana) durante 16 semanas y la administración de pla-
cebo. La congestión nasal y el tamaño de los pólipos disminuyeron,
y el sentido del olfato, el FINM, y la calidad de vida, mejoraron de
un modo significativo.

En un estudio controlado con placebo y a doble ciego de 12
semanas de duración, Aukema y cols.(635) se plantearon averiguar si
la administración de PF en forma de gotas nasales (PFGN) podía,
en función de la mejora clínica experimentada, disminuir la necesi-
dad de tratamiento quirúrgico en 54 pacientes con PN/RSC grave
que se encontraban en lista de espera para que se les practicara una
intervención de cirugía sinusal endoscópica funcional (CENS). La
intervención mediante CENS dejó de ser necesaria en 13 de los 27
pacientes tratados con PFGN y en seis de los 27 del grupo del pla-
cebo (p < 0,05). Abandonaron seis pacientes del grupo del placebo
y uno del grupo del PFGN. En el grupo del PFGN mejoraron los
síntomas de obstrucción nasal, rinorrea, secreción posnasal, y pér-
dida del sentido del olfato (p < 0,05). Los valores del FINM
aumentaron significativamente (p < 0,01).

Se ha comprobado que los corticoides tópicos en aerosol ejer-
cen unos efectos claros sobre la PN bilateral y sobre los síntomas
asociados a los PN (obstrucción nasal, rinorrea y estornudos), pero
su efecto sobre el sentido del olfato es escaso. La categoría de las
pruebas científicas que respaldan los efectos sobre el tamaño de los
pólipos y sobre los síntomas nasales asociados con la PN es eleva-
da (Categoría Ia). En cuanto a los síntomas por separado, la obs-
trucción es el que responde en mayor grado a la administración de
corticoides, pero la mejoría del sentido del olfato no es tan patente.
Las gotas nasales son más eficaces que los aerosoles administrados
mediante pulverizadores y ejercen un efecto positivo significativo
sobre el sentido del olfato (Categoría Ib).

7.1.4.2. Efectos colaterales del tratamiento de la rinosinusitis cró-
nica con poliposis nasal mediante corticoides tópicos
La administración intranasal de corticoides se asocia a hemorragias
nasales leves en una pequeña proporción de los pacientes. Este
efecto se ha atribuido a la actividad vasoconstrictora de las molécu-
las de los corticoides, y se considera que es el responsable en los
muy raros casos de perforación del tabique nasal(636). No obstante, se
debe recordar que las epistaxis leves son frecuentes en la población:
en un estudio de un año de duración afectaron a un 16,5% de 2.197
mujeres de 50 a 64 años de edad(637). En los estudios llevados a cabo
mediante biopsias nasales no sea demostrado que tras la administra-
ción a largo plazo de corticoides por vía intranasal aparezcan efec-
tos estructurales perjudiciales en la mucosa nasal(638). La seguridad
sistémica de la aplicación intranasal ha sido objeto de gran aten-
ción. La biodisponibilidad sistémica de los corticoides administra-
dos por vía intranasal varía desde menos de un 1% hasta un 40-50%
e influye en el riesgo de aparición de efectos adversos sistémi-
cos(636). Entre los posibles efectos adversos relacionados con el tra-
tamiento con corticoides por vía intranasal se pueden citar altera-
ciones del crecimiento, oculares, óseas, y del eje hipotálamo-hipo-
fisario-suprarrenal(639). Como la dosis administrada tópicamente es
reducida, no suponen un problema importante; además, en estudios
de gran envergadura no se han identificado efectos significativos
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sobre el eje hipotálamo-hipofisario-suprarrenal relacionados con el
tratamiento continuado. En un estudio con niños que habían reci-
bido una dosis estándar durante un año se detectó un pequeño
efecto sobre el crecimiento. No obstante, estas observaciones nos
han llegado reproducir en estudios prospectivos con corticoides
intranasales que tienen una baja biodisponibilidad sistémica, por
lo que es prudente que se elija cuidadosamente la formulación
intranasal, en particular si ya se administran corticoides por vía
inhalada porque el paciente presenta asma(640). En resumen, los cor-
ticoides administrados por vía intranasal son altamente eficaces,
pero no carecen totalmente de efectos sistémicos. Por ello, se debe
ir con cuidado, especialmente en niños, cuando se pauten trata-
mientos a largo plazo.

7.1.4.3. Corticoides sistémicos en la rinosinusitis crónica con poli-
posis nasal
Tradicionalmente se han administrado corticoides por vía sistémi-
ca en pacientes con PN, aunque no existen estudios controlados
con placebo o de dosis y efecto que respalden el concepto. La
aceptación clínica de que los corticoides sistémicos ejercen un
efecto significativo sobre los PN se respalda en estudios abiertos
en los que se comparaba entre la administración de una inyección
única de 14 mg de betametasona y la polipectomía mediante
lazo(493,641). En estos estudios, se han observado efectos sobre el
tamaño de los pólipos, las puntuaciones de los síntomas nasales, y
el flujo espiratorio nasal máximo, pero es difícil distinguir entre
los efectos de los corticoides sistémicos y los de los tópicos, ya
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Tabla 7.5. Tratamiento con corticoides nasales en la rinosinusitis crónica con poliposis nasal

*, estadísticamente significativo; BUD, budesonida; CdV, calidad de vida; DBP, dipropionato de beclometasona; FENM, flujo espiratorio nasal máximo;
FINM, flujo inspiratorio nasal máximo; FQ, fibrosis quística; N.S., no significativo; PF, propionato de fluticasona; TC, tomografía computarizada.

Mygind, 1975 (623)

Deuschl, 1977 (624)

Holopainen, 1982 (625)

Vendelo Johansen, 
1993 (627)

Lildholt, 1995 (491)

Holmberg, 1997 (628)

Tos , 1998 (626)

Lund, 1998 (538)

Keith, 2000 (629)

Penttilä, 2000 (630)

Hadfield, 2000 (631)

Aukema 2005 (635)

Small y cols.
2005 (632)

Stjärne y cols. 
2006 (633)

Stjärne y cols.
2006 (634)

Estudio Fármaco Número de
participantes

Periodo de
tratamiento
(semanas)

Efecto sobre los
síntomas nasales*

Determinaciones
objetivas*

Efecto sobre
los pólipos

Categoría de las
pruebas científicas

DPB 35 3 Puntuación total de 
los síntomas*

No 
observado

Ib

20 2 x 4 semanas Obstrucción* Rinomanometría* No 
observado

Ib

19 16 Puntuación total de 
los síntomas*

Flujo nasal 
máximo*
Eosinofilia*

Sí Ib

DPB

BUD

91 12 Obstrucción*
Estornudos*
Secreción*
Olfato (N.S.)

FINM* Sí IbBUD

116 4 Obstrucción*
Estornudos*
Secreción*
Olfato (N.S.)

FENM* Sí IbBUD

55 26 Valoración global* FINM* Sí en DPB IbPF/DPB

138 6 Puntuación total de 
los síntomas*
Olfato*

Sí IbBUD

29 12 Obstrucción*
Rinitis (N.S.)

FINM*
Rinometría 
acústica*

Sí PF IbPF/DPB

104 12 Obstrucción*
Rinitis *
Olfato (N.S.)

FINM*
Prueba de olfato 
N.S.

No  
observado 

IbPF, gotas 
nasales

142 12 Obstrucción*
Rinitis *
Olfato (N.S.)

FINM*
Prueba de olfato*

Sí IbPF

46 FQ (niños) 6 N.S. Sí IbBetametasona

54 12 Obstrucción nasal*
Rinorrea*
Secreción posnasal*
Pérdida de olfato*

FINM*
TC

Sí IbPF, gotas 
nasales

354 16 Obstrucción*
Pérdida de olfato*
Rinorrea*

FINM* Sí IbMometasona

310 16 Obstrucción*
Pérdida de olfato 
(N.S.)
Rinorrea*

FINM* 200 µg/24 h 
no
200 µg/12 h 
sí

IbMometasona

298 16 Obstrucción*
Pérdida de olfato*
Rinorrea*
CdV

FINM* Sí IbMometasona



que se utilizaron a la vez ambos tratamientos. A los grupos de con-
trol se los trató quirúrgicamente.

En otro estudio abierto se administraron 60 mg al día de pred-
nisolona por vía oral a 25 pacientes con una PN grave durante cua-
tro días y luego se redujo la dosis a 5 mg al día durante 12 días más.
También se pautaron antibióticos y antiácidos. En 72% de los
pacientes mejoraron claramente debido a la involución de los póli-
pos(642), y en un 52% de los casos se observó una franca mejoría en
las exploraciones mediante TC. En particular, los síntomas que
mejoraron fueron los de obstrucción nasal y de alteraciones en el
sentido del olfato. De los 22 sujetos que recibieron medicación, 10
no presentaron pólipos en una rinoscopia anterior llevada a cabo
entre dos semanas y dos meses después del tratamiento.

Damm y cols.(643) obtuvieron unos buenos resultados con la
administración de un tratamiento combinado con corticoides tópi-
cos (BUD, dosis desconocidas) más fluocortolona por vía oral a
dosis de 560 mg ó 715 mg a dos grupos de 10 pacientes con RSC
con PN grave. Este estudio no fue controlado. Se observó un alivio
importante de los síntomas (80%) y hubo mejoría en la RMN
(reducción de la imagen patológica > 30%) en un 50% de los casos.

Sin embargo, recientemente en dos estudios bien diseñados se
observado que los corticoides sistémicos ejercen efectos sobre los
PN. Benítez y cols.(644) llevaron a cabo un estudio controlado con
placebo y con asignación al azar en el que trataron a un grupo con
prednisona durante dos semanas (30 mg al día durante cuatro días
para luego reducir la dosis en 5 mg al día cada dos días) y a otro
con placebo. Después, el grupo que recibió la prednisona continuó
con una pauta de BUD por vía intranasal durante 10 semanas.
Después de dos semanas de tratamiento hubo una disminución sig-
nificativa del tamaño de los pólipos, se aliviaron diversos síntomas,
y mejoraron los resultados de la rinomanometría anterior en com-
paración con el grupo del placebo. Al cabo de 12 semanas de trata-
miento con corticoides se observó una reducción significativa de
las lesiones en las exploraciones mediante TC.

En un estudio controlado con placebo, con asignación al azar,
y a doble ciego, Hissaria y cols. compararon entre el tratamiento
con 50 mg al día de prednisolona durante 14 días y la administra-
ción del placebo(576). La significativa mejoría observada en los sín-
tomas nasales (obstrucción, secreción, estornudos, alteraciones en
el sentido del olfato), el tamaño de los pólipos según la endoscopia
nasal, y las imágenes obtenidas mediante RMN respalda la afirma-
ción de que los corticoides sistémicos ejercen efectos en la PN.

No se ha publicado ningún estudio en el que se investigaran
los efectos de la inyección de preparaciones de corticoides de libe-
ración sostenida o de la inyección local en los pólipos o el cornete
inferior. De hecho, estos tratamientos están obsoletos debido al

riesgo de aparición de necrosis grasa en el sitio de la inyección o de
ceguera tras la inyección endonasal.

Recientemente se han publicado estudios sobre el tratamiento
de la PN con corticoides sistémicos que respaldan la impresión clí-
nica de que su administración durante dos semanas a dosis acepta-
bles para la mayoría de los pacientes es eficaz. Se observado que
ejercen efectos sobre los síntomas, el tamaño de los pólipos, y los
cambios observados en las exploraciones mediante RMN
(Categoría Ib).

7.1.4.4. Efectos colaterales del tratamiento de la rinosinusitis cró-
nica con pólipos nasales mediante corticoides sistémicos
Los efectos antiinflamatorios de los corticoides no se pueden sepa-
rar de sus acciones metabólicas, ya que todas las células utilizan el
mismo receptor de glucocorticoides; en consecuencia, cuando se
prescriben fármacos de este tipo se deben tomar medidas para mini-
mizar sus efectos colaterales. Claramente, las probabilidades de
aparición de efectos colaterales significativos aumentan con la dosis
y con la duración de los tratamientos, por lo que se debe administrar
la cantidad mínima necesaria para controlar la enfermedad.

Como guía para el tratamiento por vía oral, más adelante se
ofrece una relación de las dosis equivalentes aproximadas de los
principales corticoides en relación con sus propiedades glucocorti-
coideas (o antiinflamatorias)(645).

7.1.5. Tratamiento postoperatorio con corticoides tópicos en la
rinosinusitis crónica con poliposis nasal para la prevención de las
recurrencias de los pólipos
Se han publicado dos estudios sobre el uso de corticoides nasales
tras la resección quirúrgica de los PN.

Drettner y cols.(646) administraron 200 µg/día de flunisolida
durante 3 meses en un estudio a doble ciego y controlado con pla-
cebo en el que participaron 11 sujetos en cada grupo. Se observó un
efecto estadísticamente significativo sobre los síntomas nasales
pero no sobre la puntuación de los pólipos.

Virolainen y Puhakka(647) compararon entre la administración
de 400 µg de BDP en 22 pacientes y la de placebo en otros 18 en
un estudio a doble ciego y con asignación al azar. Al cabo de un año
de tratamiento, los pólipos habían desaparecido en un 54% de los
pacientes tratados con BDP, y sólo en el 13% de los sujetos del
grupo del placebo. No se ofrecieron datos estadísticos. Los sínto-
mas nasales desaparecieron en un 86% de los pacientes tratados
con BDP y en un 60% de los del grupo del placebo.

Durante un periodo de 2,5 años, Karlsson y Rundkrantz(648) tra-
taron a 20 pacientes con BDP y siguieron a otros 20 sin administrar
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 Tabla 7.6. Tratamiento con corticoides sistémicos en la rinosinusitis crónica con poliposis nasal

BUD, budesonida; DPB, dipropionato de beclometasona.

Lildholt, 1988 Betametasona/DPB 53 ?/52 semanas Sí Sí III (641)

Lildholt, 1997 Betametasona/BUD 16 14 mg/52 semanas Sí Sí III (493)

van Camp, 1994 Prednisona, 60 mg 25 2 semanas 72% Sí (10/22) III (642)

Lildholt, 1997 Betametasona/BUD 16 14 mg/52 semanas Sí Sí III (493)

Damm, 1999 BUD + fluocortolona 20 ? Sí ? III (643)

Benitez , 2006 Prednisona + BUD 84 2 semanas/10 semanas Sí Sí Ib(644)

Hissaria, 2006 Prednisolona 41 50 mg/2 semanas Sí Sí Ib (576)

Estudio Fármaco Número Dosis/tiempo Efecto sobre
los síntomas

Efecto sobre
los pólipos

Categoría de las
pruebas científicas
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tratamiento para los PN (no se usó placebo). Se administraron 400
µg/día de DPB durante el primer mes y luego 200 µg/día. Al cabo
de 6 meses se observó una diferencia estadísticamente significati-
va a favor del BDP, que aumentó a lo largo del periodo de 30 meses
del estudio.

En un estudio controlado con placebo de 12 meses de duración
(n = 41), Dingsor y cols.(649) administraron 2 x 25 µg de flunisolida
en ambas fosas nasales dos veces al día (200 µg) después de inter-
venir quirúrgicamente a los sujetos. En relación con el número y con
el tamaño de los pólipos recurrentes, la flunisolida fue significativa-
mente mejor que el placebo tanto a los seis como a los doce meses.

Hartwig y cols.(650) administraron BUD seis meses después de la
polipectomía, en un estudio a doble ciego con grupos paralelos en el
que intervinieron 73 pacientes. Al cabo de tres y de seis meses, las
puntuaciones de los pólipos fueron significativamente inferiores en
los pacientes tratados con BUD que en los controles. Esta diferen-
cia sólo fue significativa en el caso de los pacientes con poliposis
recurrente y no en el de los que se operaron por primera vez.

Dijkstra y cols.(651) llevaron a cabo un estudio controlado con
placebo, a doble ciego y con asignación al azar, en el que partici-
paron 162 pacientes afectados por RSC con o sin PN después de
una intervención mediante CENS y en los que había fracasado el
tratamiento con corticoides nasales. Se distribuyó al azar a los
pacientes en tres grupos para que recibieran 400 µg ó 800 µg dos
veces al día de PF en forma de gotas nasales, o bien placebo duran-

te un año después de la CENS; el tratamiento se complementó con
la administración de corticoides sistémicos en el periodo periope-
ratorio. No se observaron diferencias entre los pacientes tratados
con PF en forma de gotas nasales y los tratados con placebo en rela-
ción con el número de retiradas del estudio debidas a la recurrencia
o a la persistencia de la enfermedad. Tampoco se pudo apreciar que
el PF en forma de gotas nasales ejerciera algún efecto positivo en
comparación con el placebo en diversos subgrupos (p. ej., en los
pacientes con PN, en los que presentaban una puntuación elevada
en el momento de la CENS, o en aquéllos a los que no se había
sometido a una intervención quirúrgica previamente).

Rowe Jones y cols.(652) estudiaron de forma prospectiva duran-
te cinco años a un grupo similar de 109 pacientes a los que se había
intervenido quirúrgicamente; de todos ellos, 72 acudieron a la visi-
ta final de seguimiento. Los pacientes entraron en un estudio con-
trolado con placebo, a doble ciego, prospectivo, estratificado, y con
asignación al azar en el que se investigaban los efectos de una pauta
con 200 µg de PF en forma de aerosol acuoso por vía intranasal
(PFAAN) dos veces al día, que se inició seis semanas después de la
intervención mediante CENS. El cambio observado a los cinco
años en la puntuación global obtenida mediante una EVA fue sig-
nificativamente mejor en el grupo del PFAAN. Los cambios en las
puntuaciones relativas a los pólipos y el edema según las explora-
ciones endoscópicas y en los volúmenes nasales totales fueron sig-
nificativamente mejores en el grupo del PFAAN a los cuatro años,
pero no a los cinco años. El análisis mediante arrastre de la última
observación llevada a cabo indicó que los cambios en el volumen
nasal total y las puntuaciones relativas a los pólipos según las
exploraciones endoscópicas fueron significativamente mejores en
el grupo del PFAAN a los cinco años. En el grupo del placebo se
prescribió un número significativamente mayor de pautas de medi-
cación de rescate con prednisolona.

Los efectos postoperatorios de la administración de corticoi-
des por vía intranasal sobre las recurrencias de los PN después de
una polipectomía están bien documentados, y las pruebas científi-
cas que los respaldan pertenecen a la Categoría Ib. En dos estudios
se han descrito los efectos después de la CENS en un grupo de
pacientes sometidos a esta intervención después de haber respondi-
do de forma inadecuada a una pauta con corticoides tópicos de por
lo menos tres meses de duración. Los resultados de los estudios dis-
crepan, pero no se conocen los motivos.
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Tabla 7.7. Tabla de equivalencias de los corticoides orales

Betametasona 0,75 mg

Acetato de cortisona 25 mg

Dexametasona 25 mg

Hidrocortisona 20 mg

Metilprednisolona 4 mg

Prednisolona 5 mg

Prednisona 5 mg

Triamcinolona 4 mg

Fármaco Dosis

Tabla 7.8. Corticoides nasales en el tratamiento postoperatorio de la rinosinusitis persistente para prevenir las recurrencias de los pólipos nasales

*, estadísticamente significativo; BUD, budesonida; DBP, dipropionato de beclometasona; EVA, escala visual analógica; FLU, flunisolida; PF,
propionato de fluticasona.

Virolainen, 1980 DPB 40 52 Obstrucción   Rinoscopia anterior: sí  IV   (647)

Drettner , 1982 (646)

Karlsson, 1982 (648)

Dingsor, 1985 (649)

Hartwig, 1988 (650)

Dijkstra 2004 (651)

Rowe-Jones 2005 (652)

Estudio Fármaco Número de
participantes

Periodo de
tratamiento
(semanas)

Efecto sobre los
síntomas nasales*

Efecto sobre la recurrencia
de los pólipos
(método de análisis)

Categoría de las
pruebas científicas

FLU 22 12 Puntuación nasal total 
(obstrucción, secreción, 
estornudos)*

Rinoscopia anterior
(no observado)

Ib

BUD 73 26 Obstrucción (no observado) Rinoscopia anterior: sí Ib

PF 162 52 No observado Endoscopia nasal
(no observado)

Ib

PF 109 5 años EVA global Puntuación endoscópica de los 
pólipos y volumen nasal total

Ib

FLU 41 52 Obstrucción*
Estornudos*

Rinoscopia anterior: sí Ib

DPB 40 120 No descrito Rinoscopia anterior: sí IIa



7.1.6. Efectos colaterales de los corticoides
La seguridad de los corticoides administrados por vía intranasal y
oral ha sido objeto de atención en la literatura médica, ya que en
muchos pacientes afectados por patología sinusal crónica se han
prescrito pautas con estos fármacos debido a su elevada eficacia.
Los principales efectos adversos del tratamiento con corticoides
que se han descrito son supresión del eje hipotálamo-hipofisario-
suprarrenal, osteoporosis o cambios en la densidad mineral ósea,
retraso del crecimiento en niños, cataratas, y glaucoma(653). Es obvio
que en el estudio de los efectos adversos de los corticoides se tiene
que distinguir claramente entre las vías intranasal y oral.

La administración de corticoides por vía intranasal es una de
las modalidades terapéuticas a largo plazo que se prescriben en
pacientes con patología sinusal crónica. Está bien establecido que
con la administración de corticoides por vía intranasal existe absor-
ción del fármaco a la circulación sistémica. No obstante, el grado de
absorción sistémica depende de diversos factores, como las caracte-
rísticas moleculares del corticosteroide, la dosis prescrita, el modo
de administración, y la gravedad de la enfermedad subyacente(653).
Los datos de la literatura no son suficientes como para relacionar el
uso de corticoides por vía intranasal a las dosis aprobadas por las
autoridades sanitarias con la aparición de cambios en la biología
mineral ósea, o de cataratas y glaucoma. Algunos corticoides admi-
nistrados por vía intranasal a las dosis aprobadas por las autoridades
sanitarias pueden suprimir las glándulas suprarrenales, pero la rele-
vancia clínica de este dato no está clara. El uso excesivo de corticoi-
des por vía intranasal puede provocar insuficiencia suprarrenal y
disminuir la densidad mineral ósea(654). Cabe destacar que los corti-
coides inhalados son la piedra angular del tratamiento del asma en
niños y adultos, y que esta vía se asocia a más efectos colaterales
sistémicos que la intranasal utilizada en el caso de la rinosinusitis(655).

Los casos de perforación septal inducida por corticoides intra-
nasales son raros en la literatura(656). Por otro lado, no está claro si
las perforaciones septales se deben a traumatismos repetitivos de la
mucosa nasal y el cartílago del tabique provocados por el disposi-
tivo de aplicación, a los trastornos nasales subyacentes que consti-
tuyen el motivo de la prescripción del fármaco, o a efectos adver-
sos directos de los corticoides utilizados.

Las pautas cortas de tratamiento con corticoides por vía oral
son eficaces en la RSC con PN. Es evidente que el uso repetido o
prolongado de corticoides por vía oral se asocia a un riesgo signifi-
cativamente mayor de los efectos colaterales arriba mencionados(657).

7.2. Tratamiento de la rinosinusitis con antibióticos

7.2.1. Rinosinusitis aguda adquirida en la comunidad
Aunque ya se han publicado más de 2.000 estudios sobre el trata-
miento de la RSA con antibióticos, únicamente en 49 de ellos, en los
que participaron 13.660 pacientes en total, se cumplió con los crite-
rios del Cochrane Board (Comité Cochrane) sobre el control con
placebo, el análisis estadístico, el tamaño suficiente de la muestra, y
la descripción de la mejoría clínica o de las tasas de éxito(40).

Los criterios principales de valoración fueron:
a. curación clínica;
b. curación o mejoría clínica.

Los criterios secundarios de valoración fueron:
a. mejoría radiológica;
b. frecuencia de recidivas;
c. abandonos debidos a efectos adversos.

Las principales comparaciones fueron entre el tratamiento con
antibióticos y los pacientes de control (n = 3)(658-660); entre la admi-
nistración de nuevos antibióticos no penicilínicos y la de antibióti-
cos del grupo de la penicilina (n = 10); y entre la administración de
amoxicilina/clavulanato y la de otros antibióticos de amplio espec-
tro (n = 17) (n indica el número de ensayos). La mayoría de los
ensayos se llevaron a cabo en servicios de ORL. Sólo en ocho ensa-
yos se describió el uso de una asignación y unos procedimientos de
ocultación adecuados; 20 fueron a doble ciego.

En comparación con el grupo de control, la penicilina mejoró
las curaciones clínicas (riesgo relativo [RR] 1,72; intervalo de con-
fianza [IC] del 95%, 1,00-2,96). Un 77,2% de los pacientes trata-
dos con penicilina y un 61,5% de los controles cumplieron con el
criterio de valoración de curación o mejoría. La probabilidad de
curación (RR 1,72; IC 95%, 1,00-2,96) o de curación/mejoría (RR
1,24; IC 95%, 1,00-1,53) fue mayor en los pacientes tratados con
penicilina. El porcentaje de curación o mejoría fue del 82,3% con
la amoxicilina y del 68,6% con el placebo. En los pacientes trata-
dos con amoxicilina, la probabilidad de curación (RR 2,06; IC
95%, 0,65-6,53) o de curación/mejoría (RR 1,26; IC 95%, 0,91-
7,94) no fue mayor que con placebo, pero la variación entre los
estudios fue importante. El tratamiento con antibióticos mejoró los
resultados radiológicos(40).

Las comparaciones entre los nuevos antibióticos no penicilíni-
cos (cefalosporinas, macrólidos, minociclina) y las penicilinas (amo-
xicilina, penicilina V) no pusieron de manifiesto diferencias signifi-
cativas (RR de curación 1,07; IC 95%, 0,99-1,17); los porcentajes de
curación o mejoría fueron del 84% con las dos clases de antibióticos.
Los abandonos debidos a acontecimientos adversos fueron poco fre-
cuentes, y no difirieron significativamente (RR 0,61; IC 95%, 0,33-
1,11). En un metaanálisis acumulativo de los estudios ordenados
según el año de publicación (un indicador de la prevalencia de micro-
organismos productores de beta lactamasas) no se observó ninguna
tendencia hacia una reducción de la eficacia de la amoxicilina en
comparación con la de los nuevos antibióticos no penicilínicos.

Como los macrólidos son bacteriostáticos y las cefalosporinas
bactericidas, se llevaron a cabo análisis por subgrupos para deter-
minar si alguna de estas dos clases de antibióticos era mejor que la
de las penicilinas. En los análisis por subgrupos, los índices de res-
puesta para las cefalosporinas y los macrólidos fueron similares a
los de las penicilinas.

En 16 ensayos en los que participaron 4.818 pacientes en total,
se comparó entre un nuevo antibiótico no penicilínico (macrólido o
cefalosporina) y la amoxicilina/clavulanato. Tres de los estudios
fueron a doble ciego. Los índices de curación o mejoría fueron del
72,7% con los nuevos antibióticos no penicilínicos y del 72,9% con
la amoxicilina/clavulanato. Ni los índices de curación (RR 1,03; IC
95%, 0,96-1,11) ni los de curación/mejoría (RR 0,98; IC 95%, 0,95-
1,01), difirieron entre los grupos. El número de abandonos debidos
a efectos adversos fue significativamente menor con las cefalospo-
rinas que con la amoxicilina/clavulanato (RR 0,47; IC 95%, 0,30-
0,73). Los porcentajes de recidivas en el mes siguiente al tratamien-
to satisfactorio fueron del 7,7% y no difirieron entre los grupos.

En seis ensayos (tres de ellos a doble ciego) en los que parti-
ciparon 1.067 pacientes en total, se comparó entre la administra-
ción de una tetraciclina (doxiciclina, tetraciclina, minociclina) y el
tratamiento con una mezcla heterogénea de antibióticos (inhibidor
de folatos, cefalosporina, macrólido, amoxicilina). No se observa-
ron diferencias relevantes.
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Los revisores concluyeron que, en la sinusitis maxilar aguda con-
firmada radiológicamente o mediante aspiración, las pruebas científi-
cas de que se dispone son limitadas, pero avalan el tratamiento con
penicilina o amoxicilina durante 7-14 días. Los médicos han de sope-
sar los moderados beneficios que aporta el tratamiento con antibióti-
cos frente a la posibilidad de aparición de efectos adversos(40).

Es interesante observar que en esta revisión no se hace mención
de las diferencias locales en cuanto a la sensibilidad de los microor-
ganismos a los antibióticos utilizados, aunque en el metaanálisis
acumulativo total de los estudios ordenados según el año de publi-
cación no se observó que la eficacia de la amoxicilina tendiera a dis-
minuir en comparación con los nuevos antibióticos no penicilínicos.
Los patrones de resistencia de los principales agentes patógenos (p.
ej., Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae y
Moraxella catarrhalis) varían considerablemente(47,48). La prevalen-
cia y el grado de las resistencias de los agentes patógenos respirato-
rios habituales frente a los antibacterianos están aumentando en
todo el mundo. Se acepta de forma generalizada que existe una aso-
ciación entre el consumo de antibióticos y la prevalencia de las
resistencias(50). Por lo tanto, puede que el fármaco de elección no sea
el mismo en todas las regiones, ya que su selección dependerá de los
patrones locales de resistencia y de la etiología de la enfermedad
según el ámbito local(50,661). Por otra parte, se podría preguntar si los
escasos beneficios que aporta el tratamiento con antibióticos com-
pensan el considerable riesgo de aparición de resistencias frente a
estos fármacos. En 1995, las infecciones del tracto respiratorio
superior fueron el motivo de consulta más habitual en la atención
ambulatoria en EE.UU., y fueron responsables de más de 37 millo-
nes de visitas a los médicos y a los servicios de urgencias(662).

Desde la publicación de la revisión Cochrane(40) han aparecido
diversos trabajos nuevos en la literatura. En la mayoría de los casos
se trata de estudios de ausencia de inferioridad en los que se ha
comparado entre dos o tres antibióticos(663-668). Los estudios del cita-
do tipo también indican que las pautas cortas de antibióticos son
tan eficaces como las largas(665,669-671).

Según dos estudios en los que se comparaba el tratamiento en
"condiciones reales" de la RSA, diagnosticada según los síntomas
pero no bacteriológicamente(607,672), la administración de antibióticos
no aporta ninguna ventaja a los pacientes. Aunque cada vez hay
más datos que indican que los antibióticos ejercen efectos muy
limitados en la RSA, existe un grupo reducido de pacientes (p. ej.,
los que presentan inmunodeficiencias) que sí obtienen beneficios
con este tipo de fármacos. Son necesarias pruebas simples en el
contexto de la medicina general que puedan discriminar entre el
pequeño grupo que podría beneficiarse del tratamiento con antibió-
ticos y la gran población que no obtiene ventajas terapéuticas pero
empeora el problema de las resistencias.

En esta discusión sobre la eficacia de los antibióticos en la
RSA es relevante el artículo Rhinosinusitis: Developing guidance
for Clinical Trials (Rinosinusitis: Diseño de directrices para los
ensayos clínicos) que la Rhinosinusitis Initiative (Iniciativa para la
Rinosinusitis), predominantemente estadounidense, ha publicado
recientemente(6,673). Este grupo de expertos ofrecía consejos para
determinar los efectos de una intervención terapéutica en el curso
clínico de la RSA, según el tiempo transcurrido hasta la resolución
de los síntomas. En la mayoría de los ensayos sobre fármacos anti-
microbianos se han obtenido índices de curación de entre el 80% y
el 90% a los 14 días, por lo que el comité de la Rhinosinusitis
Initiative creyó que era importante investigar si había diferencias
significativas en cuanto al tiempo transcurrido hasta la resolución

clínica o hasta alcanzar una mejoría significativa según las escalas
de evaluación de los síntomas para, con ello, determinar si algún
tratamiento era superior a los ya existentes.

7.2.2. Antibióticos en la rinosinusitis crónica

7.2.2.1. Introducción
Es mucho más difícil evaluar la eficacia del tratamiento con anti-
bióticos en la RSC que en la RSA, debido a los conflictos acerca de
la terminología y la definición del cuadro clínico de la primera en
la literatura. En la mayoría de los estudios, no se ha llevado a cabo
una exploración radiológica (p. ej., mediante TC) para confirmar el
diagnóstico de RSC. Los datos que respaldan el uso de antibióticos
en esta afección son escasos y, en general, no proceden de ensayos
clínicos controlados con placebo y con asignación al azar.

7.2.2.2. Tratamientos de corta duración con antibióticos en la rino-
sinusitis crónica
En un estudio retrospectivo, McNally y cols.(674) describieron los
síntomas y los datos de la exploración física de una cohorte de 200
pacientes con RSC que habían recibido tratamiento con una asocia-
ción de antibióticos orales, corticoides tópicos y otros medicamen-
tos complementarios durante cuatro semanas. Todos los pacientes
mejoraron subjetivamente al cabo de un mes de tratamiento.

Subramanian y cols.(675) estudiaron de forma retrospectiva a un
grupo de 40 pacientes con RSC que habían recibido antibióticos
durante 4-6 semanas combinados con una pauta de corticoides sis-
témicos de 10 días de duración. Los parámetros de evaluación (com-
paración de la imagen de la TC y de la puntuación de los síntomas
de los pacientes, antes y después del tratamiento) mejoraron en 36
de los 40 pacientes. En este trabajo, 24 de los 40 participantes expe-
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Intervención terapéutica a corto plazo para síntomas agudos

Aplicable para estudios sobre el tratamiento a
corto plazo de la rinosinusitis aguda,
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Figura 7.1. El estudio que se ilustra está diseñado para determinar los efectos de una 
intervención terapéutica en el curso clínico de la rinosinusitis aguda, según el 
tiempo transcurrido hasta la resolución de los síntomas. En el eje Y están represen-
tados los síntomas del paciente, la calidad de vida (CdV) o ambos, y en el eje X se 
mide el tiempo. La intervención terapéutica que se desea poner a prueba se puede 
comparar o bien con placebo o bien con una intervención de referencia. El éxito con 
la intervención terapéutica se basa en la obtención de una diferencia estadística-
mente significativa en la puntuación de resolución de los síntomas (o de la CdV) 
entre las intervenciones que se comparan. Con esta gráfica se pretenden dar a 
conocer los aspectos conceptuales del diseño del tipo de estudio. En consecuencia, 
las variables como el momento de la intervención, la duración del tratamiento, el 
tipo de intervención, y el final del estudio se pueden modificar en función de las 
características específicas del estudio propuesto. Adaptado de Meltzer et al. 
Rhinosinusitis: Developing guidance for clinical trials.(6,673)



rimentaron una mejoría sostenida durante un mínimo de 8 semanas,
lo cual parecería implicar que en estos sujetos se consiguió erradi-
car completamente cualquier infección que estuviera presente.

En un estudio prospectivo llevado a cabo por Legent y cols.(676),
se comparó a doble ciego entre la administración de ciprofloxacino
y la de amoxicilina/ácido clavulánico, en ambos casos durante
nueve días, en 251 pacientes adultos con RSC. Sólo en 141 de los
251 participantes, el cultivo bacteriano de una muestra procedente
del meato medio fue positivo al comienzo del estudio. Al final del
periodo de tratamiento, la rinorrea había desaparecido en un 60% de
los pacientes tratados con ciprofloxacino y en un 56% de los trata-
dos con amoxicilina/ácido clavulánico. Las frecuencias de curación
clínica y de erradicación bacteriológica fueron, respectivamente, del
59% y el 89% con el ciprofloxacino, y del 51% y el 91% con la
amoxicilina/ácido clavulánico. Estas diferencias no fueron signifi-
cativas. No obstante, entre los pacientes en los que el cultivo inicial
fue positivo y a los que se evaluó 40 días después del tratamiento,
los tratados con ciprofloxacino presentaron un índice de curación
significativamente más elevado que los que recibieron amoxicili-
na/ácido clavulánico (83,3% frente a 67,6%, p = 0,043). La tolera-
bilidad clínica fue significativamente mayor con el ciprofloxacino
(p = 0,012), debido en buena parte al elevado número de reacciones
colaterales gastrointestinales observadas en el grupo tratado con
amoxicilina/ácido clavulánico (n = 35). El ciprofloxacino fue, como
mínimo, tan eficaz como la amoxicilina/ácido clavulánico.

Un grupo polaco comparó la eficacia y la seguridad de una
pauta con amoxicilina/ácido clavulánico (875/125 mg dos veces al
día durante 14 días) con las de una con cefuroxima axetilo (500 mg
dos veces al día durante 14 días), en un ensayo multicéntrico, abier-
to, de grupos paralelos, y con asignación al azar, en el que partici-
paron 206 pacientes adultos con RSC o con una exacerbación

aguda de la RSC. La respuesta clínica fue similar, ya que se curó
un 95% de los pacientes clínicamente evaluables del grupo de la
amoxicilina/ácido clavulánico, y un 88% de los del de la cefuroxi-
ma. En los pacientes evaluables desde el punto de vista bacterioló-
gico, los índices de curación (definida como la erradicación del
agente patógeno original con o sin recolonización por microorganis-
mos no patógenos), también fueron similares: de un 65% en el
grupo de la amoxicilina/ácido clavulánico, y de un 68% en el de la
cefuroxima. No obstante, las recidivas clínicas fueron significativa-
mente más frecuentes en el grupo de la cefuroxima que en el de la
amoxicilina/ácido clavulánico: 8% (7/89) y 0% (0/98) de los pacien-
tes clínicamente evaluables, respectivamente (p = 0,0049)(677).

Huck y cols. compararon entre la administración de cefaclor y
la de amoxicilina en un ensayo a doble ciego y con asignación al
azar, en el que trataron a 56 pacientes con sinusitis aguda, a 25 con
sinusitis recurrente, y a 15 con sinusitis maxilar crónica. Con
ambos antibióticos se observó una mejoría clínica en el 86% de los
pacientes con RSA y en el 56% de los pacientes con RS recurren-
te. El escaso número de pacientes con RSC impidió el análisis esta-
dístico. La sensibilidad de los microorganismos aislados a los fár-
macos del estudio no tuvo relación con los resultados clínicos(678).

En resumen, por el momento no se dispone de estudios contro-
lados con placebo sobre los efectos del tratamiento con antibióti-
cos. Los estudios en los que se comparan los efectos de los antibió-
ticos ofrecen pruebas científicas de la Categoría II, y no indican
que existan diferencias significativas entre el ciprofloxacino y la
amoxicilina/ácido clavulánico o la cefuroxima axetilo. En los
pocos estudios prospectivos disponibles se observan efectos sobre
los síntomas en el 56-95% de los pacientes. No está claro en qué
medida este efecto se debe a un fenómeno de regresión a la media,
ya que no se han llevado a cabo estudios controlados con placebo.
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Tabla 7.9. Pautas cortas de antibióticos en la rinosinusitis crónica

RSA, rinosinusitis aguda; RSC, rinosinusitis crónica.

Huck y cols. 1993 (678)

Legent y cols. 1994 (676)

McNally y cols.  
1997 (674)

Subramanian y cols.
2002 (675)

Namyslowski y cols. 
2002 (677)

Estudio Fármaco Número de
participantes

Duración/Dosis Efecto sobre los síntomas Categoría de las
pruebas científicas

cefaclor frente a
amoxicilina

56 RSA
25 rinosinusitis 
recurrente
15 sinusitis maxilar 
crónica

2 x 500 mg
3 x 500 mg
durante 10 días

Mejoría clínica:
RSA 86%
RSC recurrente 56%
Sin cálculos estadísticos

Ib (-) = estudio con 
resultados clínicos 
negativos

Ciprofloxacino
frente a 
amoxicilina/ 
clavulanato

251 9 días Desaparición de la rinorrea:
ciprofloxacino 60%
amoxicilina/ clavulanato 56%
Curación clínica:
ciprofloxacino 59%
amoxicilina/ clavulanato 51%
Erradicación bacteriana:
ciprofloxacino 91%
amoxicilina/ clavulanato 89%

Ib (-) = estudio con 
resultados clínicos 
negativos

Antibióticos por vía 
oral

200 4 semanas Sí, subjetivamente después de 4 
semanas

III

Antibióticos
corticoides 10 días

40 4-6 semanas Sí, la TC pre-/postoperatoria en 
24 pacientes también mejoró 
después de 8 semanas

III

Amoxicilina/ 
clavulanato frente a
cefuroxima axetilo

206 875/125 mg durante 14 días
500 mg durante 14 días

Curación clínica:
amoxicilina/ clavulanato 95%
cefuroxima axetilo 88%
Erradicación bacteriana:
amoxicilina/ clavulanato 65%
cefuroxima axetilo 68%
Recidiva clínica:
amoxicilina/ clavulanato 0/98
cefuroxima axetilo 7/89

Ib (-) = estudio con 
resultados clínicos 
negativos
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Se necesitan con urgencia ensayos controlados con placebo y con
asignación al azar para estudiar los efectos de los antibióticos en la
RSC y en las reagudizaciones de la RSC.

7.2.2.3. Tratamiento a largo plazo con antibióticos en la rinosinusi-
tis crónica
La eficacia de los tratamientos a largo plazo con antibióticos en la
panbronquiolitis difusa, una enfermedad de etiología poco clara
que se caracteriza por una inflamación progresiva crónica de los
bronquiolos respiratorios, inspiró a los investigadores asiáticos a
tratar la RSC de la misma manera en la década pasada(679,680).
Posteriormente, en diversos estudios clínicos se ha establecido que
la administración prolongada de macrólidos a dosis bajas es eficaz
en el tratamiento de la RSC incurable mediante cirugía o corticoi-
des; la mejoría de los síntomas varía entre el 60% y el 80% en los
distintos estudios(23,679,681,682). Los efectos del tratamiento con macró-
lidos tardan en aparecer y las mejorías no se observan hasta pasa-
dos 4 meses. En estudios con animales se ha observado que los
macrólidos aumentan el transporte mucociliar, reducen la secreción
de las células caliciformes, y aceleran la apoptosis de los neutrófi-
los, factores todos ellos que pueden aliviar los síntomas de la infla-
mación crónica. También hay cada vez más pruebas in vitro a favor
de los efectos antiinflamatorios de los macrólidos. Según diversos
estudios, los macrólidos inhiben la expresión de los genes de las
interleucinas IL-6 e IL-8, y la de moléculas de adhesión intercelu-
lar esenciales para la migración de las células inflamatorias. Sin
embargo, todavía no se ha establecido si se trata de un mecanismo
clínicamente relevante(683-689).

Asimismo, existen datos tanto in vitro como procedentes de la
experiencia clínica, que indican que los macrólidos disminuyen la
virulencia y el daño tisular causado por la colonización bacteriana
crónica sin erradicar a los microorganismos. Asimismo, se ha
observado que el tratamiento a largo plazo con antibióticos también

aumenta la frecuencia del batido ciliar(690). En un ensayo controla-
do, prospectivo, y con asignación al azar del mismo grupo de
investigadores(536), se distribuyó a 90 pacientes con RSC, con y sin
PN, para que recibieran tratamiento médico con un macrólido (eri-
tromicina) por vía oral durante 3 meses o para que se los sometie-
ra a una intervención de CENS; la duración del seguimiento fue de
un año. Los resultados clínicos se evaluaron a partir de los sínto-
mas (mediante una escala visual analógica [EVA]), el cuestionario
de resultados nasosinusales SNOT-20 (SinoNasal Outcome Test), la
encuesta abreviada de salud SF-36 (Short Form 36 Health Survey),
las cifras de óxido nítrico, una rinometría acústica, el tiempo de
depuración de la sacarina, y una exploración endoscópica nasal. El
tratamiento tanto médico como quirúrgico de la RSC indujo mejo-
ras importantes en casi todos los parámetros subjetivos y objetivos,
sin que se observaran diferencias significativas ni entre los dos gru-
pos ni en relación con la presencia o no de PN, excepto en el caso
del volumen nasal total, que fue mayor después de la cirugía y en
los pacientes con PN.

Wallwork y cols.(691) llevaron a cabo un ensayo clínico contro-
lado con placebo, con asignación al azar, y a doble ciego en el que
participaron 64 pacientes con RSC. Los sujetos recibieron 150 mg
al día de roxitromicina durante tres meses o bien placebo. La des-
cripción de las poblaciones de pacientes es limitada, pero se exclu-
yó a los que presentaban PN (comunicación personal del autor).
Hubo una mejoría significativa en las puntuaciones globales del
paciente en comparación con el placebo. El resto de comparaciones
se establecieron entre las situaciones previa y posterior al trata-
miento. Los individuos del grupo tratado con el macrólido experi-
mentaron mejoras estadísticamente significativas en la puntuación
del SNOT-20, la endoscopia nasal, el tiempo de tránsito de sacari-
na, y las concentraciones de IL-8 en el líquido de lavado (p < 0,05).
La mejoría en los criterios de valoración correlacionó con un des-
censo en las concentraciones de IgE.
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Tabla 7.10. Tratamiento con pautas largas de antibióticos en la rinosinusitis crónica

CENS, cirugía sinusal endoscópica; NO: óxido nítrico espirado; SF-36, Short Form 36 (Encuesta abreviada de 36 elementos); SNOT-22, SinoNasal Outcome
Test (Cuestionario de resultados nasosinusales); TAS: tiempo de aclaramiento de sacarina; TR: tracto respiratorio.

Gahdhi et al, 
1993 (682)

Nishi et al, 
1995 (681)  

Scadding et al,
1995 (690)

Ichimura et al, 
1996 (23)

Hashiba et al, 
1996 (679)  

Suzuki et al, 
1997 (680)

Ragab et al, 
2004 (536)

Wallwork 2006 (691)

Estudio Fármaco Número de
participantes

Duración/Dosis Efecto sobre los síntomas Categoría de las
pruebas científicas

Tratamiento 
profiláctico con 
antibióticos
No se describen 
los detalles

26 No descrito IIIEn 19/26 pacientes, disminución de las reagudiza-
ciones en un 50%
En 7/26 pacientes, disminución de las reagudiza-
ciones en menos de un 50%

Claritromicina 32 400 mg/día IIIDeterminación del aclaramiento nasal antes y 
después del tratamiento

Antibióticos por 
vía oral 

10 3 meses IIIAumento del batido ciliar

Antibióticos por 
vía oral 

45 400 mg/día durante 
8-12 semanas

IIIMejoría clínica en el 71%

Roxitromicina 12 150 mg/día IIITC antes y después del tratamiento: mejoría en la 
ventilación de los senos paranasales

Eritromicina 
frente a CENS 

45 en cada 
grupo

3 meses IbMejoras en los síntomas del TR superior e inferior, 
SF-36, SNOT-22, NO, rinometría acústica, TAS, y 
endoscopia nasal a los 6 y 12 meses

Roxitromicina 64 3 meses IbMejoras en la puntuación global de los pacientes

Roxitromicina

Roxitromicina y 
azelastina

20

20

150 mg/día 
durante 8 
semanas o más
1 mg/día

IIIMejoría clínica y disminución del tamaño de los 
pólipos en un 52%

Mejoría clínica y disminución del tamaño de los 
pólipos en un 68%



Parece que el tratamiento a largo plazo con dosis bajas de
macrólidos es eficaz en casos seleccionados, cuando fallan los cor-
ticoides tópicos y las pautas cortas de antibióticos. Aunque no se
conoce el mecanismo de acción exacto, probablemente se produce
un descenso de la respuesta inmunitaria del huésped y una disminu-
ción de la virulencia de las bacterias colonizadoras. Si se pretende
aceptar este tratamiento según los criterios de la medicina basada en
pruebas científicas, es necesario que se lleven a cabo estudios con-
trolados con placebo para establecer la eficacia de los macrólidos.

7.2.3. Exacerbaciones de la rinosinusitis crónica

7.2.3.1. Tratamientos de corta duración con antibióticos por vía
oral en las reagudizaciones de la rinosinusitis crónica
Según los resultados de ensayos abiertos, los antibióticos tomados
por vía oral ejercen algún efecto sobre los síntomas de las exacer-
baciones agudas de la RSC(677,692). En algunos de estos estudios, han
participado pacientes con RSA o RSC y pacientes con reagudiza-
ciones de una RSC(693,694). Ningún estudio a doble ciego controlado
con placebo ha demostrado que los antibióticos sean eficaces en el
tratamiento de las reagudizaciones de la RSC.

En conclusión, la mayoría de las pruebas científicas relativas
al tratamiento de las reagudizaciones de la RSC (que comprende la
administración de antibióticos por vía oral y tópica) pertenecen a la
Categoría IV. Según los resultados de estudios a doble ciego, la adi-
ción de corticoides al tratamiento con antibióticos por vía oral ejer-
ce efectos positivos en las reagudizaciones de la RSC.

7.2.3.2. Tratamientos de corta duración con antibióticos por vía
tópica en las reagudizaciones de la rinosinusitis crónica
Algunos estudios han comparado los efectos de los antibióticos
tópicos en la RSC y en las reagudizaciones de la RSC(620,695-697).

En un ensayo a doble ciego y con asignación al azar en el que
participaron 20 pacientes con RSC refractaria al tratamiento médi-
co y quirúrgico, Desrosiers comparó entre la administración de
solución de tobramicina en suero fisiológico o de sólo suero fisio-
lógico en las fosas nasales mediante un aparato nebulizador de par-
tículas de gran tamaño, tres veces al día durante 4 semanas. El autor
no observó diferencias significativas entre los grupos y concluyó
que el tratamiento con un nebulizador de partículas de gran tama-
ño puede constituir una alternativa terapéutica segura y eficaz para
los pacientes con rinosinusitis refractaria, con independencia de si
se añade tobramicina o no(698).

Sykes no observó que la adición de neomicina a un aerosol de
dexametasona y tramazolina ejerciera algún efecto adicional; las
soluciones se administraron cuatro veces al día en cada fosa nasal
durante 2 semanas(621).

Sin embargo, Mosges y Leonard observaron diferencias entre
la administración de antibióticos tópicos y la de placebo(695,697).
Según Mosges, el tratamiento con un aerosol de fusafungina ejerce
un efecto positivo ya en las primeras 24 horas, que no aparece en
el grupo del placebo. No está claro cuál es el efecto antimicrobia-
no de este preparado.

Schienberg y cols. estudiaron la eficacia del tratamiento con
antibióticos aplicados mediante un nebulizador, en 41 pacientes
con RSC recurrente que persistía a pesar de haberlos sometido a
una intervención de CENS y que no había respondido a múltiples
pautas de antibióticos por vía oral. Después de 3-6 semanas de tra-
tamiento, 34 de los pacientes (82,9%) experimentaron una respues-

ta terapéutica excelente o buena. Los efectos secundarios fueron
poco frecuentes, leves y transitorios. La conclusión de los autores
es que se tiene que plantear la administración de antibióticos nebu-
lizados en todos los pacientes con RSC que hayan sido sometidos
a una intervención de CENS y que no hayan respondido a los anti-
bióticos orales o no los hayan tolerado(699).

Se necesitan más estudios con poblaciones de pacientes mejor
caracterizadas.

7.2.4. Efectos colaterales de los antibióticos
Entre los efectos colaterales más frecuentes de los antibióticos se
cuentan mareos, diarreas, y, en mujeres, infecciones vaginales por
levaduras. Algunas reacciones son más graves y, según el antibió-
tico, pueden repercutir en las funciones hepática y renal. Aunque
no sucede con frecuencia, puede aparecer afectación de la médula
ósea o de otros órganos. Estas reacciones adversas se pueden detec-
tar y controlar mediante la práctica de análisis de sangre.

Algunas de las personas que reciben tratamiento con antibióti-
cos sufren un cuadro de colitis (inflamación del intestino grueso).
La colitis se debe a los efectos de una toxina producida por
Clostridium difficile, una bacteria que prolifera sin encontrar com-
petencia cuando las otras mueren por la acción de los antibióticos.

Los antibióticos pueden provocar reacciones alérgicas. En la
mayoría de los casos son leves y consisten en la aparición de un
exantema pruriginoso o de sibilantes leves. En ocasiones, los
pacientes refieren que son alérgicos a algún antibiótico cuando lo
que en realidad ha pasado es que han sufrido una reacción adversa.
Es importante distinguir bien entre ambas situaciones, porque por
un lado las reacciones alérgicas graves (anafilácticas) son potencial-
mente mortales y por el otro cuando un paciente dice que es alérgi-
co a muchas clases distintas de antibióticos el tratamiento se dificul-
ta. La mayoría de los efectos adversos relacionados con los antimi-
crobianos son rápidamente reversibles cuando se deja de tomar el
fármaco. Entre las reacciones colaterales irreversibles se cuentan la
ototoxicidad inducida por aminoglucósidos, el síndrome de
Stevens-Johnson, y la toxicidad provocada por la nitrofurantoína.

Otra consecuencia importante del tratamiento con antibióti-
cos es la aparición de resistencias. Las resistencias frente a los
antibióticos son un importante problema de salud pública, y cada
vez se está más de acuerdo en el hecho de que el uso de antibióti-
cos es el principal factor que establece la presión selectiva respon-
sable de estas resistencias. En Europa, la prescripción de antibió-
ticos es muy variable: los mayores índices se registran en Francia
y los menores en Holanda(700). Está teniendo lugar un cambio de los
viejos antibióticos de espectro restringido por nuevos compuestos
de amplio espectro. Los mayores índices de resistencias frente a
los antibióticos se observan en los países en los que existe un
mayor consumo de estos fármacos, que probablemente actúa como
causa de ello.

7.3. Otros tratamientos médicos para la rinosinusitis

El tratamiento conservador habitual para la RSA y la RSC se basa
en la administración breve o prolongada de antibióticos y corticoi-
des tópicos, y en la adición de descongestionantes nasales (general-
mente en un ciclo corto y para la propia crisis aguda). Se han inves-
tigado muchos otros tipos de preparados, pero no existen indicios
claros a favor de sus efectos beneficiosos. Estas medicaciones com-
prenden lavados sinusales, irrigaciones nasales con solución salina
isotónica o hipertónica, antihistamínicos, antimicóticos, mucolíticos
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y preparaciones fitoterápicas, inmunomoduladores e inmunoestimu-
lantes, y preparados de lisados de bacterias. En pacientes seleccio-
nados con RSC y reflujo gastroesofágico, se han estudiado los efec-
tos del tratamiento contra el reflujo sobre los síntomas sinusales.
Para el tratamiento de la PN y la profilaxis de las recurrencias, tam-
bién se ha planteado la aplicación tópica nasal de furosemida y de
capsaicina.

7.3.1. Descongestionantes nasales

7.3.1.1. Rinosinusitis aguda
En el tratamiento de la RSA se suelen usar descongestionantes nasa-
les para disminuir la congestión nasal y conseguir un mejor grado
de ventilación y de drenaje de los senos. Diversos ensayos experi-
mentales acerca de los efectos de los descongestionantes nasales
sobre la permeabilidad del meato y del complejo ostiomeatal, deter-
minados mediante TC(701) y RMN(702), han confirmado que estos fár-
macos actúan de forma notable sobre la congestión de los cornetes
inferior y medio, y de la mucosa infundibular, pero no sobre la
mucosa etmoidea ni la del seno maxilar. En estudios experimentales
se ha sugerido que la xilometazolina y la oximetazolina, ejercen un
efecto antiinflamatorio beneficioso porque disminuyen la sintasa del
óxido nítrico(703) y tienen una acción antioxidante(704). En contraste
con los resultados de investigaciones in vitro previas sobre los efec-
tos de los descongestionantes nasales sobre el transporte mucociliar,
en un ensayo clínico controlado (Categoría II) llevado a cabo por
Inanli y cols. se ha sugerido que, después de dos semanas de aplica-
ción de oximetazolina en pacientes con RSA bacteriana, el aclara-
miento mucociliar in vivo mejora en comparación con la administra-
ción de fluticasona o de suero fisiológico o solución salina hipertó-
nica, pero no en comparación con el grupo en el que no se aplicó tra-
tamiento tópico nasal; la evolución clínica de la enfermedad no difi-
rió significativamente entre los grupos(705). Estos resultados concuer-
dan con los de un ensayo anterior, controlado, y con asignación al
azar en el que participaron adultos con sinusitis maxilar aguda
(Categoría Ib), y en el que no se observó que la adición de un vaso-
constrictor nasal al tratamiento con antibióticos ejerciera efectos
significativos sobre la puntuación diaria de los síntomas de cefalea
y obstrucción y la puntuación radiológica sinusal, a pesar de que la
aplicación del vasoconstrictor y del placebo se llevó a cabo median-
te un envase dotado de fuelle que debería permitir una mejor disper-
sión de la solución en la fosa nasal(706). En un ensayo a doble ciego,
controlado con placebo y con asignación al azar, sobre la RSA en
niños (Categoría Ib), la adición de descongestionantes al tratamien-
to con antibióticos y antihistamínicos no obtuvo mejores resultados
que la de suero fisiológico(707). Sin embargo, en un ensayo a doble
ciego, con asignación al azar, y controlado con placebo la adminis-
tración de descongestionantes nasales durante 14 días (combinados
con BUD tópica tras siete días) ejerció un efecto preventivo sobre la
aparición de sinusitis maxilar nosocomial en pacientes sometidos a
ventilación mecánica en una unidad de cuidados intensivos(708). Se
confirmó radiológicamente la presencia de sinusitis maxilar en un
54% de los pacientes del grupo que recibió tratamiento activo y un
82% de los controles, mientras que se observó la presencia de sinu-
sitis maxilar infecciosa en un 8% y un 20% de los pacientes, respec-
tivamente(708).

Sin embargo, la experiencia clínica respalda la aplicación
tópica de descongestionantes nasales en el meato medio para el
tratamiento de la RSA, pero no en forma de aerosol o de gotas
(categoría IV).

7.3.1.2. Rinosinusitis crónica sin poliposis nasal
El uso de descongestionantes nasales para el tratamiento de la RSC

en adultos no se ha evaluado en ensayos controlados con asigna-
ción al azar. No se ha demostrado que, en niños con sinusitis maxi-
lar crónica, el tratamiento con descongestionantes y con drenaje
sinusal obtenga mejores resultados (determinados a partir de las
puntuaciones subjetivas y radiológicas) que la aplicación de suero
fisiológico(709).

7.3.1.3. Rinosinusitis crónica con poliposis nasal
En estudios basados en la exploración mediante TC antes y después
de la aplicación de descongestionantes nasales en pacientes con
PN, no se observaron cambios densitométricos en los senos o póli-
pos (únicamente descongestión del cornete inferior)(710). En un ensa-
yo controlado con placebo, a doble ciego, y con asignación al azar
no se observó ninguna diferencia entre el placebo, la adrenalina, y
la nafazolina en cuanto al tamaño de los pólipos según la endosco-
pia y las imágenes radiológicas laterales(711).

7.3.1.4. Efectos colaterales de los descongestionantes nasales
El efecto adverso más frecuente relacionado con la administración
tópica de descongestionantes nasales es la reaparición de la conges-
tión nasal (rebote) en los pacientes que los han usado durante perio-
dos prolongados o que han abusado de ellos. Este efecto se debe a
un fenómeno de taquifilaxia que tiene lugar al cabo de entre cinco
y siete días de uso de la medicación. La duración más corta de la
descongestión y los efectos de rebote hacen que el paciente aumen-
te la dosis diaria, lo cual puede conducir a un cuadro de rinitis
medicamentosa(712). Se ha observado que tras unas pocas semanas
de tratamiento con descongestionantes nasales la reactividad nasal
es significativamente mayor en comparación con la que se observa
al administrar placebo.

Los efectos adversos principales se relacionan más bien con el
uso de descongestionantes por vía sistémica, y van desde temblo-
res y cefaleas hasta episodios aislados de accidente vascular cere-
bral (AVC), infarto de miocardio, dolor torácico, convulsiones,
insomnio, náuseas y vómitos, cansancio, y vértigos. Se han comu-
nicado incluso algunos casos clínicos en los que han aparecido
efectos colaterales similares con la administración de descongestio-
nantes por vía tópica, especialmente en pacientes con un riesgo car-
diovascular elevado(713-716).

7.3.2. Mucolíticos

7.3.2.1. Rinosinusitis aguda
En la RSA se han administrado mucolíticos para disminuir la visco-
sidad de la secreción sinusal, como complemento del tratamiento
con antibióticos y con descongestionantes nasales. Las ventajas que
aporta este tipo de tratamiento se han evaluado en pocos ensayos.
En un ensayo controlado con asignación al azar (Categoría Ib) en el
que participaron niños con RSC no se pudo demostrar que la inha-
lación de bromhexina fuera mejor que la de suero fisiológico(717). En
un segundo ensayo del mismo tipo (Categoría Ib), la bromhexina
fue mejor que el placebo718.

7.3.2.2. Rinosinusitis crónica
En un estudio de cohortes con un grupo mixto de 45 pacientes con
RSA o RSC, la adición de un mucolítico al tratamiento convencio-
nal de la RS ejerció un efecto beneficioso en forma de un acorta-
miento de la duración del tratamiento(719) (Categoría III de las prue-
bas científicas).

7.3.2.3. Poliposis nasal
No se ha llevado a cabo ningún ensayo clínico para investigar los
efectos de los mucolíticos en el tratamiento de la PN.
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7.3.3. Antihistamínicos, cromonas

7.3.3.1. Rinosinusitis aguda
Un ensayo multicéntrico a doble ciego, controlado con placebo y
con asignación al azar confirmó que la loratadina mejora los sínto-
mas de la RSA en pacientes con rinitis alérgica(720) (Categoría Ib).
Los sujetos que recibieron loratadina como coadyuvante al trata-
miento con antibióticos presentaron menos estornudos y obstruc-
ción según las puntuaciones diarias de las EVA; además, sus médi-
cos confirmaron que habían experimentado una mejoría global. En
un ensayo controlado con asignación al azar (Categoría Ib), el cro-
moglicato disódico no fue mejor que el suero fisiológico para el
tratamiento de la sinusitis aguda intermitente hiperreactiva, ya que,
según la evaluación subjetiva y la exploración ecográfica de los
pacientes, la mejoría fue del 50% en ambos grupos(721). Otro ensayo
controlado y con asignación al azar (Categoría Ib) en niños con
RSA no confirmó que el tratamiento con antihistamínicos orales y
descongestionantes nasales ejerciera un efecto beneficioso(707).

7.3.3.2. Rinosinusitis crónica
Aunque, en general, no se recomienda la administración de antihis-
tamínicos para el tratamiento de la RS, según un estudio de evalua-
ción del tratamiento de la RSC en EE.UU., se los receta con bas-
tante frecuencia en pacientes que presentan RSC (un promedio de
2,7 tandas de antibiótico; corticoides nasales y antihistamínicos
durante 18,3 y 16,3 semanas, respectivamente, en un periodo de 12
meses)(722). No obstante, no se encontraron pruebas científicas que
respaldaran que el tratamiento con antihistamínicos ejerza efectos
beneficiosos en la RSC, ya que esta opción no se ha evaluado en
ensayos controlados.

7.3.3.3. Poliposis nasal
La administración de cetirizina en dosis de 20 mg/día durante tres
meses disminuyó significativamente los estornudos, la rinorrea, y
la obstrucción, en comparación con el placebo, en el tratamiento
postoperatorio de la poliposis recurrente, pero no ejerció ningún
efecto sobre el tamaño de los pólipos (Categoría Ib)(723).

7.3.3.4. Antihistamínicos
A diferencia de los antihistamínicos de primera generación, que
provocaban unos efectos colaterales significativos de tipo muscarí-
nico sobre el sistema nervioso central y periférico, la frecuencia de
efectos secundarios con los de segunda generación, más modernos,
es baja. Los efectos adversos comunicados con mayor frecuencia
durante el tratamiento con antihistamínicos de segunda generación
son infecciones del tracto respiratorio superior, sibilantes, vulvitis,
tos, cefaleas, migrañas, mareos, sedación, y lesiones traumáticas;
en la mayoría de los casos han afectado al 1-5% de la población tra-
tada, pero no necesariamente estaban relacionados con la medica-
ción. Con los antihistamínicos más antiguos que no ejercían efec-
tos sedantes (como la terfenadina o el astemizol) se tenía que con
precaución por su cardiotoxicidad y por la posible interacción con
fármacos metabolizados por el sistema del citocromo P450 hepáti-
co, pero con los compuestos más modernos (desloratadina, levoce-
tirizina, fexofenadina) este riesgo parece haber desaparecido, por lo
menos a las dosis recomendadas.

7.3.4. Antimicóticos
En las formas fúngica alérgica y fúngica invasiva de la RS se admi-
nistran antimicóticos por vía tópica y sistémica como coadyuvantes
de la cirugía sinusal, especialmente en pacientes inmunodeprimi-
dos(724). Se considera que la cirugía es el tratamiento de primera elec-
ción para la RS fúngica alérgica(725) y para la RS fúngica invasiva(726).
Aunque el uso de antimicóticos en el tratamiento de la RS fúngica

alérgica no se ha investigado en ensayos controlados, la administra-
ción postoperatoria de dosis elevadas de itraconazol, junto con cor-
ticoides orales y tópicos, en una cohorte de 139 pacientes con esta
afección, redujo en un 20,5% la necesidad de llevar a cabo una revi-
sión quirúrgica(727). Las estrategias actuales para el tratamiento de la
sinusitis fúngica invasiva se fundamentan en series reducidas de
pacientes y en comunicaciones de casos clínicos, que no cumplen
con los criterios para la realización de metaanálisis y que puede con-
siderarse que aportan pruebas científicas de la Categoría IV.

7.3.4.1. Rinosinusitis aguda
En una búsqueda realizada en Medline, no se han identificado ensa-
yos controlados sobre la administración de antimicóticos para el
tratamiento de la RSA.

7.3.4.2. Rinosinusitis crónica
La hipótesis fúngica, basada en la premisa de que existe una altera-
ción en la respuesta inmunitaria (no alérgica) local frente a la pre-
sencia de hongos en las secreciones nasales/sinusales que determi-
na la aparición de RS eosinofílica crónica y de PN(148), ha hecho
plantear la idea de tratar con un antimicótico tópico la RSC con o
sin PN. Aunque algunos grupos(148,149) detectaron la presencia de hon-
gos en las secreciones sinusales de una proporción elevada (< 90%)
de los pacientes con RSC, y de una población de sujetos de control
que no presentaban la enfermedad, esta circunstancia no puede
aceptarse como prueba de la etiología. Hasta hace poco, se habían
llevado a cabo unos pocos estudios de casos (Categoría IV)(728,729).
Ponikau y cols. trataron a un grupo de 51 pacientes con RSC, algu-
nos de los cuales presentaban PN, con anfotericina B tópica median-
te lavado nasal/sinusal, sin controlar con placebo ni con ningún otro
tratamiento. Hubo mejorías subjetivas en el 75% de los casos y
endoscópicas en el 74%(728). Tal como afirman los autores, el trata-
miento con antifúngicos debería evaluarse en un ensayo controlado.

En un reciente ensayo a pequeña escala, a doble ciego, contro-
lado con placebo y con asignación al azar, en el que se usó anfote-
ricina B para tratar a 30 pacientes con RSC con o sin PN, Ponikau
y cols.(730) tampoco pudieron observar efectos significativos sobre
los síntomas, pero sí una reducción en el engrosamiento inflamato-
rio de la mucosa según la TC y la endoscopia nasal, y un descenso
en las concentraciones de marcadores intranasales de la presencia
de una inflamación eosinofílica (diferencia significativa en la
reducción de la neurotoxina derivada de los eosinófilos [EDN],
pero no en la de la IL-5). En un estudio de Weschta y cols.(731) no se
observaron diferencias entre los tratamientos con anfotericina B y
con placebo en cuanto a la reducción de las cifras de proteína catió-
nica eosinofílica y de triptasa; tampoco se apreciaron cambios en
los marcadores de la actividad celular en función de si se habían
conseguido eliminar los hongos o no (en los pacientes en que se
detectaron elementos fúngicos), lo cual respalda la hipótesis de que
estos microorganismos sólo son espectadores inocentes y no desen-
cadenan la activación de las células inflamatorias (presumiblemen-
te eosinófilos)(731). En ambos ensayos, la cantidad del antimicótico
presente en las soluciones utilizadas fue muy superior a la concen-
tración inhibitoria mínima necesaria para eliminar a los hongos. Sin
embargo, mientras que en el ensayo de Ponikau y cols. se llevaron
a cabo lavados nasales dos veces al día durante seis meses (y se
obtuvo una mejoría endoscópica significativa al cabo de entre tres
y seis meses), en el de Weschta y cols. se aplicaron aerosoles por
vía intranasal cuatro veces al día durante tres meses. Aunque las
diferencias en la aplicación del fármaco y los pequeños tamaños de
las muestras plantean dudas sobre el éxito terapéutico y los distin-
tos criterios de valoración objetivos, en un ensayo multicéntrico,
con asignación al azar, controlado con placebo, y a doble ciego,156
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en el que se trató a 120 pacientes (en un 80% de los casos con PN)
mediante lavados nasales durante tres meses se confirmó que la
adición de anfotericina B al líquido de lavado no aportaba ventajas
en relación con el placebo en el tratamiento de la RSC con o sin
PN. No se observaron diferencias entre los tratamientos con anfo-
tericina B y con placebo en relación con los parámetros subjetivos
y objetivos para la determinación de la mejoría (puntuación media
en la EVA, SF-36, RSOM-31, resultados endoscópicos, FNIM, y
puntuaciones de los pólipos). Los pacientes tratados con placebo
experimentaron mejoras en la EVA total, la EVA de secreción pos-
nasal, y la EVA de rinorrea (en el subgrupo de sujetos no asmáti-
cos); el FNIM se deterioró significativamente en el grupo que reci-
bió anfotericina B, pero no cuando se administró placebo(156).

En un ensayo multicéntrico, con asignación al azar, controlado
con placebo, y a doble ciego, el tratamiento antifúngico por vía oral
con terbinafina a dosis elevadas durante seis semanas tampoco
aportó ventajas subjetivas u objetivas en 53 pacientes adultos con
RSC.732 No se observaron diferencias en cuanto a la mejoría en las
puntuaciones obtenidas mediante TC, las puntuaciones de síntomas
sinusales, y la evaluación terapéutica, y se confirmaron las observa-
ciones previas de Weschta y cols. de que la presencia de hongos en
el moco nasal (que fue positiva en 41 pacientes de un total de 53)
no influía en los resultados terapéuticos(732).

7.3.4.3. Poliposis nasal
En otro estudio de casos (en el que, como en los anteriores ensa-
yos, participaron pacientes con PN) se administró una combina-
ción de corticoides tópicos más anfotericina B durante cuatro
semanas a 74 pacientes con PN(733); en la endoscopia, se observó un
índice de desaparición de los pólipos del 48% en los pacientes
operados previamente por vía endoscópica.

En un ensayo a doble ciego, controlado con placebo y con asig-
nación al azar, en el que participaron 60 pacientes con RSC con PN,
la administración de anfotericina B por vía tópica no obtuvo mejo-
res resultados que la de suero fisiológico, ni según la evaluación rea-
lizada con TC (p = 0,2) ni según la puntuación subjetiva, que fue
significativamente peor en el grupo del tratamiento activo(731).

Un reciente ensayo abierto con asignación al azar, en el que se
compararon los efectos protectores del acetilsalicilato de lisina

(ASL) con los de una combinación de ASL más anfotericina B
sobre las recurrencias de los PN en pacientes sometidos a una poli-
pectomía médica (formulaciones de liberación sostenida de corti-
coides por vía IM) o quirúrgica, sugirió que la adición de anfoteri-
cina B al ASL en un tratamiento tópico a largo plazo podía aportar
ventajas en cuanto a la protección frente a las recurrencias(734). A los
20 meses se habían registrado recurrencias en 13/25 pacientes tra-
tados quirúrgicamente y en 15/25 pacientes sometidos a una poli-
pectomía médica cuando sólo se administró ASL, y en 5/16 pacien-
tes tratados quirúrgicamente y 7/23 sometidos a una polipectomía
médica cuando se prescribió la combinación de ASL más anfoteri-
cina B. Se detectó la presencia de hongos en 8/39 pacientes de los
grupos que recibieron ASL más anfotericina B, pero en ninguno de
los 50 pacientes tratados sólo con ASL. El bajo índice de detección
de microorganismos fúngicos indica que posiblemente el supuesto
efecto protector de la anfotericina B añadida al tratamiento con
ASL no se debe a sus efectos antimicóticos, pero las complejidades
de este estudio dificultan la formulación de conclusiones(734).

7.3.4.4. Efectos colaterales de los antimicóticos
Los efectos adversos referidos con mayor frecuencia tras un trata-
miento antimicótico a largo plazo por vía oral son náuseas, cefaleas,
erupciones cutáneas, vómitos, dolor abdominal, y diarreas. Los efec-
tos adversos graves (p. ej., disfunción hepática grave) son raros y se
observan principalmente en pacientes de riesgo y como consecuen-
cia de interacciones medicamentosas.

En tres ensayos clínicos controlados con placebo y con asig-
nación al azar, la frecuencia de episodios adversos durante un
periodo de tratamiento de entre tres y seis meses con anfotericina
B tópica fue similar a la observada con el placebo. No obstante, los
efectos adversos graves fueron más frecuentes en el grupo que reci-
bió tratamiento activo (un 9% frente a un 0% en el grupo del pla-
cebo), aunque sólo en un caso (una crisis asmática) se consideró
que había una relación con el fármaco. El tratamiento por vía oral
con terbinafina durante seis semanas no indujo más episodios
adversos que el placebo; además, ninguno estuvo relacionado con
la medicación y no se registraron diferencias en la función hepáti-
ca entre el grupo del tratamiento activo y el del placebo.

El efecto de la anfotericina B sobre la mucosa sinusal se
puede explicar por otros mecanismos de acción. Al igual que otros
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 Tabla 7.11. Tratamiento con antimicóticos en la rinosinusitis crónica

Weschta, 2004 (731)

Ponikau, 2005 (730)

Kennedy, 2005 (732)

Ebbens, 2006 (156)

Estudio Fármaco Número de
participantes

DuraciónTratamiento ObjetivoSíntomas Categoría de las
pruebas científicas

PN Anfotericina B en 
aerosol frente a 
placebo, 4 veces al 
día

60 8 semanas Significativamente 
peores con
anfotericina B

Sin diferencias en la 
TC, la endoscopia, y la 
PCE y la triptasa en el 
lavado

Ib (-)

RSC + PN Lavados con 
anfotericina B 
frente a placebo, 
dos veces al día

30 6 semanas Sin diferencias Menor engrosamiento 
de la mucosa en la TC y 
descenso de las 
concentraciones de 
EDN, pero no de IL-5 
en el lavado, con el 
tratamiento activo

Ib (+) (sólo en 
la TC)

RSC Terbinafina 
625 mg/día frente a 
placebo

EDN, proteína derivada de los eosinófilos; FINM, flujo inspiratorio nasal máximo; IL-5, interleucina 5; PCE, proteína catiónica eosinofílica; PN, pólipos 
nasales/poliposis nasal; RSC, rinosinusitis crónica; RSDI, Rhinosinusitis Disability Index (Índice de incapacitación de la rinosinusitis); RMN, resonancia 
magnética nuclear; RSOM, Rhinosinusitis Outcome Measure (Determinación de resultados clínicos en la rinosinusitis); SF-36, Short Form 36 (Encuesta 
abreviada de 36 elementos); TC, tomografía computarizada.

53 6 semanas + 
9 semanas de 
seguimiento

Sin diferencias en 
los síntomas y el 
RSDI según el 
paciente y el médico

Sin diferencias en la 
TC, la RMN, y la 
endoscopia

Ib (-)

RSC + PN Lavados con 
anfotericina B 
frente a placebo

116 3 meses Sin diferencias Sin diferencias en las 
puntuaciones de los 
PN, el FINM, la 
RSOM-31, y la SF-36 
entre grupos

Ib (-)



antibióticos y antimicóticos poliénicos, la anfotericina B actúa
sobre la permeabilidad de la membrana celular, por lo que puede
reducir el edema y, en consecuencia, el tamaño de los PN, y lograr
una mejoría subjetiva(735). En estos estudios no se controló con pla-
cebo y los periodos de observación fueron cortos. La anfotericina
B es un fármaco citotóxico y su aplicación tópica durante un perio-
do prolongado puede ejercer efectos sistémicos. Por otro lado, con
los lavados nasales con solución hipertónica (sin medicación anti-
fúngica añadida) se consiguen unos índices de mejoría de hasta el
60% (véase la sección 7.3.7. Irrigación nasal y sinusal: suero fisio-
lógico y solución salina hipertónica).

Otra cuestión en relación con la aplicación de anfotericina B
por vía tópica en el tratamiento de la RSC y la PN es la posibilidad
que con su uso generalizado aparezcan resistencias. La anfoterici-
na B es un valioso antimicótico que se puede administrar por vía
sistémica para tratar micosis invasivas potencialmente mortales,
pero la mayor presión selectiva generada con el tratamiento tópico
puede aumentar las resistencias en agentes patógenos fúngicos (p.
ej., microorganismos del género Candida)(736-738). Como el patrón de
distribución del fármaco en las cavidades sinusales es irregular (en
algunos espacios se alcanzan concentraciones subterapéuticas),
estamos hablando de una posibilidad real de que, con el tiempo,
perdamos un valioso antimicótico sistémico para el que aún existen
pocas resistencias.

7.3.5. Preparados con lisados de bacterias
Las alteraciones de la respuesta inmunitaria local (y sistémica)
frente a las infecciones bacterianas (antígenos) pueden ser respon-
sables de la aparición frecuente de recurrencias de las RS. El efec-
to beneficioso del tratamiento con antibióticos disminuye a medida
que aumentan las resistencias microbianas después de la adminis-
tración repetida de tratamientos. Con frecuencia se considera que
estos pacientes son difíciles de tratar y, en general, no responden al
tratamiento médico o quirúrgico a largo plazo. Como se cree que
las alteraciones de la respuesta inmunitaria son responsables de las
frecuentes recurrencias, se han probado tratamientos con diversos
inmunomoduladores o inmunoestimulantes en estos pacientes. Los
medicamentos que se han utilizado con mayor frecuencia son los
lisados bacterianos. En ensayos multicéntricos, controlados con
placebo y con asignación al azar (Categoría Ib)(739-741), se ha estudia-
do la eficacia de diversos preparados de lisados de bacterias (auto-
lisado de Enterococcus faecalis(739), fracciones ribosómicas de
Klebsiella pneumoniae, Streptococcus pneumoniae, Streptococcus
pyogenes, Haemophilus influenzae, y la fracción de membranas de
Klebsiella pneumoniae(740), así como lisados bacterianos mixtos(741)),
en cuanto a la reducción del número de reagudizaciones de la RSC,
al periodo transcurrido entre las recidivas, y a la necesidad de
administrar tratamiento con antibióticos.

7.3.5.1. Rinosinusitis aguda
Se han llevado a cabo pruebas con lisados bacterianos para el tra-
tamiento de la RSA recurrente; los criterios de valoración utiliza-
dos fueron la reducción de la frecuencia de los episodios agudos y
del tratamiento con antibióticos. Con la administración de autolisa-
do de Enterococcus faecalis durante seis meses en 78 pacientes (30
gotas, tres veces al día) se observaron 50 recidivas en el transcurso
de los seis meses de tratamiento y los ocho meses de seguimiento,
mientras que en los 79 pacientes tratados con placebo aparecieron
90 recurrencias. El periodo transcurrido hasta la primera recidiva
fue claramente más prolongado en el grupo tratado con el produc-
to activo (513 días) que en el del placebo (311 días)(739). En un ensa-
yo controlado y con asignación al azar en el que participaron 327
pacientes adultos con rinitis infecciosa aguda recurrente (los crite-
rios para el diagnóstico de la RS recurrente se basaron en los sínto-
mas) (4,3 episodios al año), se estudiaron los efectos de un trata-
miento de seis meses de duración con fracciones ribosómicas de
Klebsiella pneumoniae, Streptococcus pneumoniae, Streptococcus
pyogenes, y Haemophilus influenzae, y con la fracción de membra-
nas de Klebsiella pneumoniae, (n = 168) y se compararon con los
del placebo (n = 159); durante los seis meses que se administró la
medicación del estudio, las pautas con antibióticos disminuyeron
en un 39% y los días de tratamiento con antibióticos en un 32%(740).

7.3.5.2. Rinosinusitis crónica
En un ensayo multicéntrico, a doble ciego, controlado con placebo
y con asignación al azar, se estudiaron los efectos de un tratamien-
to de seis meses de duración con lisado bacteriano mixto, en 284
pacientes con RSC (el diagnóstico se basó en la presencia de rino-
rrea persistente y de cefalea, y en criterios radiológicos). Hubo un
descenso significativo de las puntuaciones de los síntomas (inclui-
das la tos y la expectoración) y de la gravedad global durante el
periodo de tratamiento(741).

7.3.5.3. Poliposis nasal
No han podido obtener datos sobre el tratamiento de la PN con lisa-
dos bacterianos.

7.3.6. Inmunomoduladores/inmunoestimulantes
En un ensayo controlado y con asignación al azar (Categoría Ib) se
investigaron los efectos del tratamiento con filgastrim (factor esti-
mulante de las colonias de granulocitos humanos recombinante) en
un grupo de pacientes con RSC refractaria al tratamiento conven-
cional; no se produjo una mejoría significativa después de un trata-
miento prolongado con este fármaco tan caro(572). Según un estudio
piloto (Categoría III), el interferón-γ puede ser útil para el trata-
miento de la RSC resistente, pero, como el número de pacientes no
fue el adecuado, no se pudieron obtener pruebas científicas que jus-
tificasen la administración de este fármaco(742). Algunos grupos de
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Habermann, 2002 (739)

Serrano, 1997 (740)

Heintz, 1989 (741)

Tabla 7.12. Tratamiento con lisados bacterianos en la rinosinusitis crónica

RSA, rinosinusitis aguda; RSC, rinosinusitis crónica.

Estudio Indicación Número de
participantes

DuraciónTratamiento ObjetivoSíntomas Categoría de las
pruebas científicas

RSA recurrente

RSA recurrente

RSC

Enterococcus 
faecalis

Ribomunyl®

Bronchovaxom®

157

327

284

6 + 8 meses

6 meses

6 meses

Disminución de 
los episodios 
agudos 

Disminución de 
los episodios 
agudos

Mejoría en el 
tracto respirato-
rio superior e 
inferior

50 recurrencias frente a 90; 
513 días hasta la primera 
recidiva frente a 311

Reducción del 39% en las 
pautas con antibióticos y del 
32% en el número de días en 
tratamiento con antibióticos

El número de pacientes con 
opacificación total en la 
radiografía simple disminuyó 
de 54 a 9 con el tratamiento 
activo y de 46 a 25 con el 
placebo

Ib

Ib

Ib
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antibióticos (p. ej., las quinolonas(743) y los macrólidos(744)) se pueden
considerar inmunomoduladores.

7.3.7. Irrigación nasal y sinusal: suero fisiológico y solución sali-
na hipertónica
En diversos ensayos controlados y con asignación al azar se han estu-
diado los efectos de la irrigación nasal y sinusal con solución salina
isotónica (suero fisiológico) o hipertónica en el tratamiento de la
RSA y la RSC. Aunque se considera que el suero fisiológico consti-
tuye por sí mismo un tratamiento de control, a los pacientes que par-
ticiparon en estos ensayos se les asignaron aleatoriamente diferentes
modalidades de aplicación de suero fisiológico o de solución salina
hipertónica, o se los distribuyó al azar para comparar entre el uso de
uno u otro producto. Los resultados de las comparaciones entre los
grupos constituyen, en su mayoría, pruebas a favor de que los lava-
dos o las irrigaciones nasales con solución salina isotónica o hipertó-
nica son útiles para aliviar los síntomas, y para mejorar la imagen
endoscópica y la calidad de vida relacionada con la salud (CdVRS)
en pacientes con RSC. Algunos autores de EE.UU. prefieren la solu-
ción salina hipertónica al suero fisiológico para el tratamiento de la
RS, en gran medida porque se basan en un artículo donde se indica
que con la primera mejora significativamente el aclaramiento muco-
ciliar (según la prueba con sacarina) en voluntarios sanos(745).

7.3.7.1. Rinosinusitis aguda
Adam y cols.(746), en un ensayo con asignación al azar (Categoría Ib)
y dos controles, compararon la solución salina hipertónica con el
suero fisiológico y con la ausencia de tratamiento, en 119 pacien-
tes con catarro común y RSA (que fueron la mayoría). Los criterios
de valoración fueron la evaluación subjetiva de los síntomas nasa-
les (congestión nasal, rinorrea, cefalea) en los días 3, 8, y 10, y en
el día de la resolución de los síntomas. Los pacientes con RS (98%)
también recibieron tratamiento con antibióticos. No se observaron
diferencias entre los grupos, y únicamente un 44% de los pacientes
tuvo que volver a usar el nebulizador de solución salina hipertóni-
ca. La salina hipertónica provocó escozor en un 32% de los casos,
y el suero fisiológico sólo en un 13%.

La irrigación sinusal (Categoría Ib) no aportó ventajas signifi-
cativas cuando se la añadió a una pauta estándar de 10 días de dura-
ción con antibióticos en pacientes con RSA (cuatro antibióticos
más descongestionantes nasales frente a lavados sinusales; 50
pacientes en cada grupo): el índice de curaciones fue aproximada-
mente un 5% más elevado en los grupos que usaron lavados que en
los que se aplicaron descongestionantes, pero la diferencia no fue
estadísticamente significativa(747).

7.3.7.2. Rinosinusitis crónica
En un ensayo a doble ciego, controlado y con asignación al azar
(Categoría Ib), Bachmann(748) comparó entre la aplicación de suero
fisiológico y la de solución EMS (un tipo de agua mineromedicinal),
para el tratamiento de la RSC; hubo mejoría en ambos grupos, sin
que se apreciaran diferencias entre ellos. Durante los siete días que
duró el seguimiento, el flujo aéreo nasal no mejoró significativamen-
te. Los síntomas subjetivos, y los resultados radiológicos y de la
endoscopia nasal mejoraron significativamente en los dos grupos
(p = 0,0001). En un ensayo controlado y con asignación al azar
(Categoría Ib) parecido con un periodo de seguimiento más prolon-
gado, Taccariello y cols.(749) confirmaron que el lavado nasal con agua
de mar y la irrigación nasal alcalina fueron más eficaces que los tra-
tamientos habituales. La irrigación, por ella misma, mejoró el aspec-
to endoscópico (p = 0,009) y las puntuaciones de la calidad de vida
(p = 0,008)(749). Estos parámetros no se modificaron en un grupo de
control (n = 22) que recibió el tratamiento habitual de la RSC, pero

no la irrigación nasal. Se observaron diferencias significativas entre
los dos tipos de irrigación: la irrigación nasal alcalina mejoró el
aspecto endoscópico pero no aumentó la calidad de vida, mientras
que con el nebulizador sucedió lo contrario. Rabago y cols. determi-
naron los efectos de los lavados diarios con solución salina hipertó-
nica y los compararon con los del tratamiento convencional de la
RSC (control) durante seis meses en un ensayo controlado y con
asignación al azar (Categoría Ib) en el que usaron instrumentos de
evaluación subjetiva: la Medical Outcomes Survey Short Form (SF-
12, Encuesta Abreviada de Resultados Médicos), el Rhinosinu-sitis
Disability Index (RSDI, Índice de Incapacitación de la RS), y una
Single-Item Sinus-Symptom Severity Assessment (SIA, Valoración de
la Gravedad de los Síntomas Sinusales con un Solo Elemento). Los
sujetos que participaron en el estudio refirieron que habían presenta-
do menos periodos de dos semanas con síntomas sinusales (p < 0,05),
tomaron menos antibióticos (p < 0,05), y usaron con menor frecuen-
cia los nebulizadores nasales (p = 0,06)(750). Según los resultados del
cuestionario final, la calidad de vida relacionada con la afección
sinusal había mejorado globalmente en un 93% de los sujetos, y en
ningún caso había empeorado (p < 0,001); en promedio, los sujetos
refirieron que habían experimentado una mejoría del 57% ± 4,5%,
según las tres escalas de evaluación citadas arriba. En un ensayo con-
trolado, con asignación al azar, y a doble ciego (Categoría Ib) se
compararon los resultados obtenidos al llevar a cabo lavados nasales
con solución salina hipertónica (3,5%) o con suero fisiológico (con-
centración del 0,9%) durante 4 semanas, en el contexto del trata-
miento de la RSC en niños; los criterios de valoración subjetivos fue-
ron la tos y la secreción nasal/rinorrea posterior, y los objetivos las
imágenes radiológicas.751 Con la solución salina hipertónica mejo-
raron significativamente todos los parámetros (tos: 13/15; rinorrea
posterior: 13/15; radiología: 14/15), mientras que con el suero fisio-
lógico sólo lo hizo la rinorrea posterior.

En un reciente ensayo controlado, con asignación al azar, y a
doble ciego en el que participaron 57 pacientes con RSC en los que
se había mantenido los síntomas durante un periodo mínimo de un
año y a los que se había tratado sin éxito con las opciones médicas
convencionales, se observó una mejora significativamente mayor
en las puntuaciones correspondientes a los síntomas de rinosinusi-
tis y a la calidad de vida relacionada con la rinoconjuntivitis tras la
aplicación de lavados nasales durante 60 días con solución hipertó-
nica de sal del Mar Muerto (SMM), que se atribuyó a la presencia
de magnesio y de otros oligoelementos con efectos demostrados
sobre el estado de la piel(581). En un estudio de casos clínicos en el
que participaron 31 pacientes con RSC resistente se obtuvieron
resultados similares(752).

Un estudio controlado y con asignación al azar en el que se
comparó entre la aplicación de lavados nasales con suero fisiológi-
co, con solución salina hipertónica tamponada, o no llevar a cabo
ningún tratamiento en 60 pacientes que habían sido sometidos a
cirugía sinusal endoscópica, no se pudo demostrar que ninguno de
los tratamientos fuera mejor. La solución salina hipertónica provo-
có más rinorrea durante los cinco primeros días del postoperatorio
y aumentó las puntuaciones de dolor en comparación con el suero
fisiológico y con la ausencia de tratamiento; sin embargo, en este
ensayo no se llevó a cabo ninguna evaluación objetiva(753).

En las comparaciones del tratamiento de la RSC con lavados
sinusales en adultos(754) y en niños(755) no se ha demostrado que ejer-
zan ningún efecto beneficioso. En un ensayo controlado y con asig-
nación al azar, Pang y cols. trataron a sus pacientes con lavados
sinusales seguidos de corticoides tópicos nasales y antibióticos, o
únicamente con corticoides tópicos nasales y antibióticos. En cada
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grupo, un 51,6% y un 50% de los pacientes respectivamente mejo-
raron con el tratamiento(754).

En algunos estudios piloto en los que han participado números
reducidos de pacientes, en lugar de utilizar suero fisiológico o solu-
ción salina hipertónica, se han analizado los efectos del uso intrasi-
nusal de medicación activa. En un ensayo se trató con N-clorotau-
rina (un oxidante endógeno con propiedades antimicrobianas fren-
te a bacterias y hongos) a 12 pacientes. Tras la aplicación de N-clo-
rotaurina con la ayuda de un catéter Yamik por vía intrasinusal tres
veces a la semana durante cuatro semanas (12 aplicaciones), mejo-
raron los síntomas en un 75-90% de los pacientes; no obstante, no
se observaron mejoras en las imágenes obtenidas mediante TC
entre antes y después del tratamiento(756).

Aunque con frecuencia se recomienda la aplicación postopera-
toria de lavados con solución salina, no se dispone de pruebas de la
Categoría I que respalden esta práctica.

7.3.7.3. Poliposis nasal
La aplicación de solución salina por vía nasal se utiliza como trata-
miento de control en las investigaciones sobre la administración de
corticoides tópicos en la PN, pero no se han llevado a cabo ensayos
controlados sobre el tratamiento de esta patología con solución
salina fisiológica o hipertónica sola.

7.3.7.4. Efectos colaterales
Se han publicado pocos trabajos en los que se describan los efectos
colaterales de los lavados nasales con suero fisiológico o solución
salina hipertónica. Sin embargo, según un ensayo clínico controla-
do y con asignación al azar en el que se comparaba entre la aplica-
ción de suero fisiológico y la de solución salina hipertónica en el
tratamiento de la RSA y del resfriado común, la frecuencia de apa-
rición de irritación nasal es significativamente mayor con la solu-
ción salina hipertónica (32% frente al 13% con el suero fisiológi-
co), y la de sequedad nasal con el suero fisiológico (36% frente al
21% con la solución salina hipertónica)(746).

Otros efectos colaterales que se observan con poca frecuencia
son náuseas secundarias al vaciado, quemazón, tos, mareos, y lagri-
meo. Curiosamente, las reacciones adversas de la solución salina
hipertónica fueron más frecuentes cuando se la usó para el trata-
miento de la RSC (seis meses): el 23% de los sujetos refirieron irri-
tación nasal, quemazón nasal, lagrimeo, epistaxis, cefaleas, o rino-
rrea, aunque en un 80% de los casos consideraron que no eran sig-
nificativos(750).

7.3.8. Capsaicina
La capsaicina (sustancia activa de la cayena) es una neurotoxina
que provoca una depleción de la sustancia P, y de otras neurocini-
nas y otros neuropéptidos; cuando se aplica de manera repetida en
la mucosa respiratoria, da lugar a una lesión prolongada de los axo-
nes que no están mielinizados o que están dotados de vainas de
mielina muy delgadas. Se ha demostrado que con la aplicación
tópica repetida de sustancia P mejoran los síntomas nasales en el
contexto de la rinitis hiperreactiva no alérgica; este efecto proba-
blemente se debe a que se produce una depleción de la sustancia P
y de otras neurocininas y, en consecuencia, se desensibiliza la
mucosa nasal. La hipótesis de que la inflamación neurógena puede
intervenir en la patogenia de la PN ha motivado la realización de
ensayos sobre el tratamiento de esta patología con capsaicina.

7.3.8.1. Rinosinusitis aguda y crónica sin poliposis nasal
No se ha encontrado ningún ensayo sobre el tratamiento de la RSA
o de la RSC con capsaicina.

7.3.8.2. Poliposis nasal
En un estudio de casos (Categoría III), Filiaci y cols.(757) observaron
que con la aplicación tópica de una solución de capsaicina (30
mmol/l) una vez a la semana, durante cinco semanas, en pacientes
con PN, disminuía significativamente el tamaño de los PN. Los auto-
res apreciaron que el número de eosinófilos en la cavidad nasal
aumentaba después del tratamiento, pero este fenómeno no correla-
cionó con el tamaño de los pólipos. En otro estudio de casos
(Categoría III), Baudoin y cols.(758) observaron que el tratamiento con
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Tabla 7.13. Ensayos clínicos controlados y con asignación al azar sobre irrigación nasal (suero fisiológico, solución salina hipertónica,
solución del Mar Muerto, agua mineromedicinal)

Adam, 1998 (746)

Bachmann, 2000 (748)

(749)Taccariello, 1999 

Rabago, 2002 (749)

Shoseyov, 1998 (751)

Friedman, 2006 (581)

Pinto, 2006 (753)

Estudio Indicación Número de
participantes

DuraciónSolución ObjetivoSíntomas Categoría de
las pruebas
científicas

RSA SF frente a SSH 
frente a ST

CdVRS, calidad de vida relacionada con la salud; CENS, cirugía sinusal endoscópica; EMS, agua mineromedicinal; RSA, rinosinusitis aguda; RSC, 
rinosinusitis crónica; SF, suero fisiológico; SMM, solución del Mar Muerto; SPN, secreción posnasal; SSH, solución salina hipertónica; ST, sin tratamiento.

119 10 días Sin diferencias No realizado Ib

RSC SF frente a EMS 40 7 días Mejoría, sin 
diferencias entre 
SF y EMS

Mejoras en la 
endoscopia y las 
radiografías simples

Ib

RSC Agua marina 
frente a SA frente 
a ST

62 30 días Mejoría Mejoras en la 
endoscopia y en la 
CdVRS

Ib

RSC SSH frente a ST 76 6 meses Mejoría Descenso significa-
tivo del uso de 
antibióticos y de 
pulverizadores nasales

Ib

RSC en niños SF frente a SSH 40 4 semanas Con SSH mejoría 
en todos los 
síntomas, con SF 
sólo la SPN

Mejora en las 
radiografías simples 
con SSH

Ib

RSC SSH frente a 
SMM

57 2 meses Mejoría 
significativa con 
SMM, mayor que 
con SSH

Mejora significativa 
en la CdVRS con 
SMM

Ib

RSC tras 
CENS

SF frente a SSH 
frente a ST

60 5 días tras la 
intervención

Más rinorrea y 
dolor con SSH

No realizado Ib



62

dosis crecientes (30-100 mmol/l) de capsaicina tópica durante 5 días
consecutivos reducía significativamente la poliposis nasosinusal
masiva; para evaluar este efecto, se exploró a los pacientes median-
te TC al comienzo del estudio y al cabo de cuatro semanas. Las con-
centraciones de proteína catiónica eosinofílica en el líquido de lava-
do nasal, no se modificaron con el tratamiento. En un ensayo contro-
lado con placebo, a doble ciego, y con asignación al azar (Categoría
Ib), en el que se siguió durante nueve meses a 51 pacientes tratados
quirúrgicamente, Zheng y cols.(759) observaron que el tratamiento con
cinco aplicaciones tópicas de capsaicina protegía significativamente
frente a las recurrencias de los pólipos y aumentaba notablemente la
permeabilidad nasal; los autores utilizaron una solución de capsaici-
na (3 x 10-6 M) en etanol al 70%, lo que explicaría el elevado índice
de recurrencias observadas después de la intervención quirúrgica en
el grupo de control, en el que se aplicó únicamente etanol al 70%.
Nueve meses después de la aplicación del tratamiento, un 40% de las
PN se encontraban en el estadio 0 de Malm y un 45% en el estadio 1
en el grupo tratado con la sustancia activa, y un 45% de las PN se
encontraban en el estadio 2 y un 40% en el estadio 3 en el grupo de
control. Se indicó que el bajo coste del tratamiento con capsaicina
constituía una cierta ventaja en comparación con otras terapias pos-
toperatorias. Como la capsaicina es un antagonista del NF-κB in
vitro, se pueden plantear otros mecanismos de acción(760).

7.3.8.3. Efectos colaterales
El efecto colateral que se observa con mayor frecuencia tras la apli-
cación nasal de capsaicina, si es que no se ha administrado un anes-
tésico tópico previamente, es la aparición de una intensa sensación
de quemazón en las fosas nasales y los labios y de lagrimeo. No
obstante, en un ensayo controlado con placebo, la aplicación previa
de un aerosol anestésico con xilocaína al 10% por vía tópica nasal
consiguió que el tratamiento activo fuera completamente indistin-
guible(761). Otros efectos colaterales cuya aparición se ha descrito en
los ensayos clínicos sobre el tratamiento de la rinitis idiopática con
capsaicina nasal son disnea, cefaleas, tos, epistaxis, sequedad de la
mucosa nasal, y exantemas(762,763).

7.3.9. Furosemida
Se ha observado que la inhalación de furosemida protege contra las
respuestas hiperreactivas en las pruebas de provocación con diver-
sas sustancias (propranolol(764), metabisulfito(765), y ejercicio físi-
co(766)) en pacientes asmáticos; estos datos sugieren que ejerce un
efecto broncoprotector, similar al de las cromonas.

7.3.9.1. Rinosinusitis aguda y crónica sin poliposis nasal
No se ha encontrado ningún ensayo sobre el tratamiento de la RSA
o de la RSC con furosemida.

7.3.9.2. Poliposis nasal
En un estudio prospectivo, controlado, y sin asignación al azar
(Categoría IIa) llevado a cabo por Passagli y cols.(767), la aplicación
tópica de furosemida (en 97 pacientes) y la de FM (en 33 pacien-
tes) ejercieron grados similares de protección contra las recurren-
cias de los PN a lo largo de un seguimiento de entre uno y nueve
años tras su extirpación quirúrgica; los autores ya habían comuni-
cado sus resultados previamente en un estudio de casos. Se registró
un 17,5% de recidivas en los pacientes tratados con furosemida, un
24,2% en los tratados con mometasona, y un 30% en los que no
recibieron ningún tratamiento. Los datos sugieren que la furosemi-
da, un medicamento mucho más barato que los corticoides, podría
utilizarse para la prevención de las recurrencias de los pólipos.

En un reciente ensayo clínico controlado y con asignación al
azar se compararon los efectos de un tratamiento preoperatorio de

corta duración con metilprednisolona por vía oral (1 mg/kg) con los
de uno con 10 ml de solución de furosemida 6,6 mM por vía inha-
latoria en 40 pacientes con PN. Ambos tratamientos fueron efica-
ces, y no se encontraron diferencias entre ellos tras siete días de tra-
tamiento en cuanto a la reducción del tamaño de los pólipos según
la exploración endoscópica, las puntuaciones de los síntomas nasa-
les (excepto en el caso del sentido del olfato, que fue mejor en el
grupo que recibió el corticosteroide), y los sangrados intraoperato-
rios. El análisis histológico de los pólipos extirpados quirúrgica-
mente sugirió que los corticoides por vía oral ejerce un potente
efecto antiinflamatorio (desde el punto de vista de la reducción de
los recuentos de eosinófilos), mientras que el tratamiento con furo-
semida sólo influye sobre el edema(768).

De todos modos, se necesitan más estudios controlados con
placebo y con asignación al azar, especialmente sobre el tratamien-
to a largo plazo.

7.3.10. Inhibidores de la bomba de protones
Según numerosos ensayos llevados a cabo durante la última déca-
da, existe una asociación entre el reflujo gastroesofágico y las
enfermedades de las vías respiratorias, y se ha llegado sugerir que
el tratamiento con inhibidores de la bomba de protones (IBP) ejer-
ce un efecto beneficioso sobre los síntomas del tracto respiratorio
superior (incluidos algunos de los síntomas de la RSC). La secre-
ción posnasal es uno de los síntomas relevantes en la RSC que se
demostró que mejoraban con el tratamiento con IBP. No obstante,
se confirmó la presencia de sensación de secreción posnasal en gru-
pos de pacientes con rinitis idiopática (sin indicios de la presencia
de rinosinusitis), y en pacientes sin rinitis ni sinusitis(769); además, se
observó que los pacientes con secreción posnasal existía una mayor
exposición al ácido gástrico. Como los IBP disminuyen la acidez,
no está claro si actúan sobre la rinitis, la rinosinusitis, o la sensa-
ción de secreción posnasal. En la mayoría de las revisiones acerca
de los datos disponibles sobre la asociación entre el reflujo y las
enfermedades sinusales se propugna la organización de ensayos
controlados de mayor calidad para investigar tanto la etiología
como el tratamiento en poblaciones pediátricas y de sujetos adul-
tos. Como el tratamiento de los síntomas extraesofágicos de la
enfermedad por reflujo gastroesofágico (p. ej., la laringitis) se basa
en la administración de pautas con IBP a largo plazo, no se pueden
olvidar los posibles efectos colaterales.

7.3.10.1. Rinosinusitis aguda
No existen ensayos con IBP en el tratamiento de la RSA.

7.3.10.2. Rinosinusitis crónica
No se dispone de datos que demuestren que el tratamiento con IBP
ejerza efectos beneficiosos en la población general afectada por
RS; sin embargo, en pacientes con reflujo laringofaríngeo (diag-
nosticado mediante pH-metría) y RS, han suscitado mejorías sub-
jetivas. En un metaanálisis sobre los artículos publicados acerca de
la aparición concomitante de reflujo gastroesofágico y RS (57 artí-
culos cribados, 14 artículos incluidos), se definió que la existencia
de una asociación positiva entre ambos cuadros se fundamentaba
en una solidez de las pruebas científicas de Grado C(770,771). En diver-
sos ensayos de casos de RS, especialmente pediátricos(770), se ha
estudiado la eficacia del tratamiento antirreflujo con inhibidores de
la bomba de protones sobre la evolución clínica y los síntomas de
RS. En adultos con RSC resistente al tratamiento convencional, se
observaron mayores índices de afectación por reflujo(77,773). Se espe-
ra que se lleven a cabo más investigaciones en este campo; además,
estos tratamientos tienen que contar con el respaldo de ensayos
controlados con asignación al azar.
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En ensayos no controlados, llevados a cabo especialmente en
niños, se ha observado que los IBP actúan sobre algunos de los sín-
tomas de la rinosinusitis (presumiblemente sobre la secreción pos-
nasal y la tos). No obstante, un reciente metaanálisis de ensayos clí-
nicos controlados y con asignación al azar en los que se investiga-
ban los resultados clínicos del tratamiento de la tos inespecífica con
IBP ha confirmado que no se dispone de suficientes datos como
para concluir de forma definitiva que el tratamiento con este tipo de
fármacos aporte ventajas universales en el caso de la tos asociada
al reflujo en adultos. Sólo se han observado efectos beneficiosos en
subanálisis, y estos efectos han sido de poca envergadura(774).

7.3.10.3. Poliposis nasal
No existen datos sobre el tratamiento de la PN con IBP.

7.3.11. Antileucotrienos
Las concentraciones de leucotrienos están aumentadas en el asma
y la PN, especialmente en pacientes hipersensibles al ácido acetil-
salicílico (AAS).

7.3.11.1. Rinosinusitis aguda
No se han realizado ensayos sobre el tratamiento de la RSA con
antileucotrienos.

7.3.11.2. Rinosinusitis crónica y poliposis nasal
Según algunos estudios abiertos, los antileucotrienos podrían ser
útiles en el tratamiento de la PN(775-777).

La adición de antileucotrienos al tratamiento convencional en
36 pacientes con RSC con o sin PN consiguió aumentos estadística-
mente significativos de las puntuaciones asignadas a los síntomas de
cefalea, dolor y sensación de presión facial, molestias óticas, dolor
dental, rinorrea purulenta, secreción posnasal, congestión y obstruc-
ción nasal, olfato, y fiebre. Se observó una mejoría global en el 72%
de los pacientes, y aparecieron efectos colaterales en el 11% de los
casos(778). En un grupo seleccionado de 15 pacientes con la tríada del
AAS, la adición de antileucotrienos al tratamiento indujo una mejo-
ría de los síntomas de sinusitis en nueve casos, y un efecto beneficio-
so global, confirmado mediante endoscopia, en doce casos(779). En un
grupo de pacientes con PN, tuvo lugar una mejoría subjetiva signifi-
cativa de los síntomas nasales en el 64% de los que toleraban el AAS
y en el 50% de los que no lo toleraban. El flujo espiratorio máximo
sólo mejoró en los pacientes que toleraban el AAS, mientras que los
resultados de la rinometría acústica, el FINM, y las concentraciones
de óxido nítrico no se modificaron(777). En un estudio prospectivo y a
doble ciego se compararon los efectos del montelukast, un antagonis-
ta del receptor de leucotrienos, con los de la beclometasona en aero-
sol nasal sobre el curso postoperatorio de 40 pacientes con pólipos
nasosinusales. No hubo diferencias significativas entre ambos trata-
mientos al cabo de un año de la intervención quirúrgica(780).

Los resultados de estos estudios ponen de manifiesto la nece-
sidad de que se lleven a cabo ensayos controlados de mayor enver-
gadura para evaluar los efectos del tratamiento con antileucotrienos
en la RSC con o sin PN.

7.3.12. Desensibilización frente al ácido acetilsalicílico

7.3.12.1. Rinosinusitis aguda y crónica sin poliposis nasal
No se han encontrado ensayos controlados sobre la desensibiliza-
ción sistémica al AAS en la RSA y la RSC.

7.3.12.2. Rinosinusitis crónica y poliposis nasal con intolerancia al
ácido acetilsalicílico

La desensibilización sistémica al AAS y el tratamiento tópico con
ASL (la única forma realmente soluble del AAS) pueden ejercer
efectos beneficiosos en la profilaxis de la RSC con PN recurrentes.

A 65 pacientes con intolerancia al AAS y asma se los sometió
de forma secuencial a una prueba de provocación con el citado fár-
maco, a una desensibilización frente a éste, y a un tratamiento con
AAS durante 1-6 años (media; 3,1 años). Hubo un descenso signi-
ficativo del número de infecciones sinusales al año y una mejora
del olfato. Disminuyeron significativamente las cifras anuales de
intervenciones quirúrgicas sinusales y de polipectomías, así como
las dosis de corticoides nasales. Se observaron descensos de los
ingresos hospitalarios anuales para el tratamiento del asma, y del
uso sistemático de corticoides(781-783).

Nucera y cols. siguieron a tres grupos de pacientes con PN (en
alrededor de un 50% de los casos existía intolerancia al AAS): a los
primeros 76 pacientes consecutivos se les practicó una polipectomía
nasal y, a continuación, se les administró tratamiento tópico con ASL;
a los siguientes 49 pacientes se les administraron 40 mg de un prepa-
rado de triamcinolona de liberación retardada (“polipectomía médi-
ca”) y, a continuación, también se les aplicó ASL por vía tópica; en
los últimos 191 pacientes (grupo de control) sólo se practicó una poli-
pectomía y no se administró placebo. El grupo tratado postoperatoria-
mente con ASL presentó un índice de recurrencias del 6,9% después
de un año y del 65% después de seis años, mientras que en los con-
troles los índices de recurrencias al año y a los seis años fueron del
51,3% y del 93,5%, respectivamente; estos datos indican que el trata-
miento con ASL ejerce un importante efecto protector frente a las
recurrencias. El tratamiento con corticoides sistémicos y con ASL
tópico nasal consiguió que el tamaño de los pólipos se mantuviera
estable durante tres años en un 33% de los pacientes, en comparación
con el 15% observado en el grupo de los sujetos intervenidos quirúr-
gicamente que no recibieron tratamiento farmacológico; la diferencia,
no obstante, no fue estadísticamente significativa(784).

En un ensayo de casos controlado en el que se aplicó ASL en
una fosa nasal y placebo en la otra en 13 pacientes con PN bilate-
ral, las recurrencias de los pólipos aparecieron más tarde y ocho
pacientes se mantuvieron asintomáticos durante los 15 meses que
duró el periodo de observación; estos datos fueron significativa-
mente mejores que los obtenidos en pacientes tratados previamen-
te con corticoides para la prevención de las recurrencias. Según las
exploraciones mediante endoscopia y rinometría acústica, el tama-
ño de los pólipos fue menor en el lado tratado con ASL(785).

En un ensayo controlado con placebo, con asignación al azar,
y a doble ciego no se pudo observar que la aplicación intranasal de
16 mg de ASL cada 48 horas durante seis meses en pacientes hiper-
sensibles al AAS ejerciera ningún efecto sobre los conductos nasa-
les en comparación con la administración de placebo(786). Como cri-
terios de evaluación se utilizaron los valores de escalas sintomáti-
cas subjetivas, los resultados de las exploraciones mediante rino-
manometría acústica, y los valores del FINM y el flujo espiratorio
máximo. No obstante, sólo se dispuso de resultados finales para su
análisis en el caso de 11 pacientes y en el estudio histopatológico
se pudo apreciar un descenso en la cantidad de receptores CysLT1

de la mucosa del cornete en los pacientes que recibieron tratamien-
to activo en comparación con el placebo, por lo que serían necesa-
rios ensayos adicionales. Sin embargo, la adición de ASL por vía
intranasal a dosis de hasta 50 mg al día al tratamiento habitual redu-
jo el tamaño de los pólipos y no influyó de forma adversa sobre el
asma (Ogata N, Darby Y, Scadding G. Intranasal lysine-acetylsa-
licylate (LAS) administration decreases polyp volume in patients
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with aspirin intolerant asthma. J Laryngol Otol 2007, en prensa).
Probablemente, los mecanismos de desensibilización implican una
reducción en el número de receptores de leucotrienos(392).

7.3.13. Preparados fitoterápicos
El uso de las medicinas alternativas (p. ej., mediante preparados de
plantas medicinales) para el tratamiento de la RS, es frecuente entre
la población general. Un estudio basado en la práctica de entrevis-
tas telefónicas en una muestra aleatoria de la población afectada
por RSC y asma, reveló que el 24% de los pacientes tomaba prepa-
rados de plantas medicinales(787). La falta de ensayos controlados
con asignación al azar que comparen este tratamiento con la medi-
cación convencional en pacientes con RS debería despertar el inte-
rés de los profesionales sanitarios.

7.3.13.1. Rinosinusitis aguda
En un ensayo controlado con placebo y con asignación al azar sobre
el tratamiento de la RSA no complicada, un preparado estandariza-
do a base de aceite de mirtol se mostró más eficaz que otros aceites
esenciales, y ambos fueron mejores que el placebo. Se tuvieron que
administrar antibióticos en un 23% de los casos después del trata-
miento con mirtol, y en un 40% tras el uso de placebo(789).

El extracto de Andrographis paniculata (Kan Jang®) en una
combinación fija, mejoró significativamente los síntomas nasales y
la cefalea de la RSA, en comparación con el placebo(789).

7.3.13.2. Rinosinusitis crónica
En un ensayo controlado y con asignación al azar, se estudiaron los
efectos de la guaifenesina, una preparación fitoterápica conocida
por sus propiedades mucolíticas, en una población seleccionada de
pacientes infectados por el VIH que presentaban RSC; se observó
una mejoría del 20% en las puntuaciones subjetivas en compara-
ción con el placebo(790).

7.3.13.3. Poliposis nasal
No se han encontrado ensayos controlados sobre el tratamiento de
la PN con preparados fitoterápicos.

7.3.14. Anticuerpos anti-IL-5
En el primer estudio (a pequeña escala) en el que se trató con anti-
cuerpos anti-IL-5 a pacientes con PN no se observó que éstos ejer-
cieran efectos terapéuticos significativos(791). No obstante, se indicó
que las concentraciones locales de IL-5, pero no las de su receptor,
predecían la respuesta clínica.

7.3.15. Conclusión
En la siguente tabla se ofrece un resumen de los resultados.

7.4. Cirugía basada en pruebas científicas para el tratamiento
de la rinosinusitis

7.4.1. Introducción
En este apartado se presentan inicialmente revisiones sistemáticas
sobre la eficacia de la cirugía sinusal en la RSC y después se des-
criben ensayos en que se ha comparado entre la cirugía sinusal y el
tratamiento médico. A continuación, se revisa brevemente el papel
de diversas modalidades quirúrgicas y se detallan los efectos que
las enfermedades concomitantes tienen sobre los resultados obteni-
dos mediante la cirugía sinusal. Se dispone de pruebas que indican
que las RSC con y sin PN son subgrupos distintos de enfermedades
inflamatorias crónicas de la mucosa del tracto respiratorio superior
(véanse los capítulos 2 a 4). Aproximadamente un 20% de los
pacientes afectados por cuadros de RSC acaban presentando PN(792),
circunstancia que puede predisponer a la obtención de resultados
menos favorables con la cirugía sinusal(793,794). En consecuencia, los
artículos revisados se han agrupado en función de si se centraban
en la RSC sin PN o en la RSC con PN, siempre y cuando los auto-
res hubieran distinguido entre ambos subgrupos. Con excepción de
unas pocas comunicaciones sobre cirugía sinusal limitada para el
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Tratamiento

Descongestionales 
nasales

1 ECA, 1 
EC

Ib (-) No No hay 
ensayos

Ninguna No No hay 
ensayos

Ninguna No

Mucolíticos 2 ECA Ib (uno +, 
uno -)

No 1 cohorte III (-) No No hay 
ensayos

Ninguna No

Fitoterapia 1 ECA Ib No 1 EC Ib No No hay 
ensayos

Ninguna No

Inmunomoduladores No hay 
ensayos

Ninguna No 1 ECA Ib (-) No No hay 
ensayos

Ninguna No

Antihistamínicos 1 ECA en 
alergia

Ib Sí (sólo en 
alergia)

No hay 
ensayos

Ninguna No 1 ECA en 
alergia

Ib Sí (sólo en 
alergia)

Antileucotrienos No hay 
ensayos

Ninguna No 1 cohorte III No 3 cohortes III No

Inhibidores de la 
bomba de protones

No hay 
ensayos

Ninguna No 3 cohortes III No No hay 
ensayos

Ninguna No

Desensibilización 
frente al acetilsalici-
lato de lisina

No hay 
ensayos

Ninguna No No hay 
ensayos

Ninguna No 1 ECA
2 EC

Ib Sí

Furosemida No hay 
ensayos

Ninguna No No hay 
ensayos

Ninguna No 1 ECA
1 EC

Ib (-) Sí

Capsaicina No hay 
ensayos

Ninguna No No hay 
ensayos

Ninguna No 1 ECA Ib No

Anti IL-5 No hay 
ensayos

Ninguna No No hay 
ensayos

Ninguna No 1 ECA Ib (-) No

Estudios Categoría de
las pruebas 
científicas

Categoría de
las pruebas 
científicas

Categoría de
las pruebas 
científicas

Importancia
clínica

Estudios Importancia
clínica

Estudios Importancia
clínica

Rinosinusitis aguda Rinosinusitis crónica sin poliposis nasal Rinosinusitis crónica con poliposis nasal

Tabla 7.14. Otros tratamientos médicos para la rinosinusitis. Resumen de los resultados de estudios sobre el tratamiento

EC: ensayo controlado; ECA: ensayo controlado con asignación al azar; IL-5, interleucina 5.



tratamiento de la RSA recurrente(795), las terapias quirúrgicas gene-
ralmente se restringen a casos de RSC. Por lo tanto, los datos dis-
ponibles no son suficientes como para que se pueda determinar el
papel de la cirugía en la rinosinusitis aguda o aguda recurrente.
Para más información sobre las intervenciones quirúrgicas en las
complicaciones de la RSA, la cirugía sinusal pediátrica, las com-
plicaciones de la cirugía sinusal, y el tratamiento médico postope-
ratorio, consúltense los capítulos 8, 9, y 7 y la sección 7.1.5, res-
pectivamente.

Es difícil generalizar acerca de los estudios sobre cirugía sinu-
sal, ya que ésta está indicada en pacientes muy concretos que no
han respondido en grado suficiente al tratamiento médico. Además,
sólo unas pocas publicaciones sobre cirugía sinusal cumplen los
requisitos para que se considere que describen evaluaciones basa-
das en pruebas científicas(796), y a los estudios analizados en las revi-
siones sistemáticas se les han asignado categorías de las pruebas
científicas bajas(797-799). Esta circunstancia se debe en parte a los pro-
blemas específicos que plantea la organización de ensayos quirúr-
gicos. En general, la cirugía es difícil de valorar o estandarizar,
sobre todo en ensayos multicéntricos, y el tipo de tratamiento es
difícil de enmascarar. La distribución al azar puede plantear proble-
mas éticos si no se establecen unos criterios de inclusión restricti-
vos(514). Es habitual encontrar ensayos de bajo presupuesto iniciados
por los propios investigadores que no cuentan con la supervisión de
organizaciones de investigación clínica profesionales.

Además, existen diversos factores generadores de confusión
que hacen difícil la obtención de grupos de pacientes homogéneos
con intervenciones terapéuticas comparables para la evaluación no
sesgada de los resultados clínicos de la cirugía sinusal. Entre los
posibles factores quirúrgicos relevantes se cuentan la elección de
un abordaje externo o endonasal, la selección de una técnica qui-
rúrgica funcional o convencional, el que la intervención sea limita-
da, ampliada, o radical, y el tipo de instrumentos empleados. Como
factores dependientes del paciente se pueden citar la edad, la exten-
sión de la duración de la enfermedad, los antecedentes de trata-
mientos quirúrgicos previos, la presencia de pólipos, las posibles
enfermedades concomitantes (p. ej., intolerancia al AAS, asma, o
FQ), y las etiologías en concreto (p. ej., afectaciones dentarias,
autoinmunitarias, inmunitarias, y fúngicas)(800-803). Por otro lado,
tanto el tipo como la duración de los tratamientos farmacológicos
pre y postoperatorios pueden alterar los resultados.

7.4.2. Eficacia de la cirugía sinusal y comparación con el
tratamiento médico
7.4.2.1. Revisiones sistemáticas y búsqueda de resultados clínicos
en relación con la eficacia de la cirugía sinusal
En diversas revisiones no se ha podido diferenciar entre la RSC con
y sin PN. Este es el caso del trabajo de Terris y Davidson, en el que
analizaron 10 series de casos clínicos. Se utilizó la impresión de los
resultados clínicos que tenía el paciente determinada mediante una
escala de evaluación verbal de tres elementos(804). Los resultados se
definieron como "muy buenos" cuando tuvo lugar una resolución
completa de los síntomas o el paciente presentó menos de dos epi-
sodios de rinosinusitis al año, "buenos" cuando los síntomas mejo-
raron sin desaparecer completamente o el paciente presentó entre
dos y cinco episodios de sinusitis al año, y "malos" cuando no se
observó mejoría o hubo un deterioro clínico. En los artículos selec-
cionados se había estudiado a 1.713 pacientes en total. Los pacien-
tes indicaron subjetivamente que habían obtenido un resultado muy
bueno en un 63% de los casos, bueno en un 28%, e insatisfactorio
en un 9%. Se tuvieron que llevar a cabo revisiones quirúrgicas en
el 12% de los pacientes. En un 1,6% de los pacientes aparecieron

complicaciones, las más frecuentes de las cuales (1,5% de los
casos) fueron en forma de sangrados (Categoría IV).

En una revisión sistemática se evaluaron 12 series de casos clí-
nicos de pacientes sometidos a intervenciones quirúrgicas sinusales
endoscópicas y se compararon con seis series de casos clínicos en
los que se utilizaron técnicas convencionales(797). En los pacientes
afectados por cuadros de RSC con o sin PN, las tasas globales de
éxito terapéutico tras la cirugía sinusal oscilaron aproximadamente
entre el 70% y el 90%. Se necesitaron revisiones quirúrgicas en
entre un 7% y un 10% de los casos. Las complicaciones comunica-
das afectaron a menos del 1% de los pacientes (Categoría IV).

En un reciente metaanálisis se evaluó el impacto de la CENS
sobre los síntomas sinusales y la calidad de vida en pacientes adultos
en los que había fracasado el tratamiento médico(803). Se incluyeron
artículos en los que se estudiaba a pacientes con RSC tanto con como
sin PN o que no distinguían entre ambas entidades. De un total de
886 artículos identificados, se seleccionaron 45 trabajos para su estu-
dio exhaustivo. No se detallaron los motivos para su exclusión. De
los artículos seleccionados, uno aportaba pruebas científicas de la
Categoría II, 42 de la Categoría IV, y dos de la Categoría V. Los auto-
res llegaron a la conclusión de que existían suficientes pruebas cien-
tíficas de la Categoría IV con respaldo de la Categoría II como para
afirmar que la CENS consigue mejorar de un modo eficaz los sínto-
mas y la CdV en los pacientes adultos con RSC.

En una revisión Cochrane reciente se seleccionaron tres estudios
clínicos controlados y con asignación al azar sobre cirugía sinusal(796).
Los autores llegaron a la conclusión de que la CENS, tal y como se
había practicado en los ensayos analizados, no era superior al trata-
miento médico con o sin irrigación sinusal en pacientes con RSC.

7.4.2.1.1. Rinosinusitis crónica sin poliposis nasal
En el año 2000, la Clinical Effectiveness Unit of the Royal College of
Surgeons of England (Unidad de Eficacia Clínica del Real Colegio
de Cirujanos de Inglaterra) llevó a cabo una revisión comparativa a
escala nacional sobre la cirugía de la PN y de la RSC, que tuvo en
cuenta el trabajo de 298 especialistas que trabajaban en 87 hospita-
les de Inglaterra y Gales(521). A los pacientes candidatos a tratamiento
quirúrgico se los seleccionó de forma prospectiva y se los siguió pos-
toperatoriamente a intervalos de 3, 12, y 36 meses mediante la apli-
cación del SNOT-22 como criterio principal de valoración. En el
estudio participaron 3.128 pacientes, de los cuales un tercio(952) pre-
sentaba RSC sin PN y 2.176 presentaban RSC con PN. Los resulta-
dos clínicos se describieron por separado para los dos subgrupos de
rinosinusitis. Los pacientes afectados por cuadros de RSC sin PN
presentaron con menor frecuencia asma e intolerancia al AAS de
forma concomitante, no se habían tenido que someter tanto a inter-
venciones quirúrgicas nasosinusales previamente, y obtuvieron pun-
tuaciones medias inferiores en las exploraciones mediante TC y valo-
res medios ligeramente superiores en la escala de síntomas SNOT-
22, en comparación con los pacientes que presentaban RSC con PN.
Se consideraron todas las formas de cirugía, aunque en la mayoría de
los casos las intervenciones se llevaron a cabo endoscópicamente. En
conjunto, el grado de satisfacción con la intervención quirúrgica fue
elevado, con independencia de si se llevó a cabo endoscópicamente
o no; además, hubo una mejoría clínicamente significativa en las
puntuaciones del SNOT-22 a los 3, 12, y 36 meses. Estuvo indicada
una revisión quirúrgica en un 4,1% de los casos a los 12 meses y un
10,4% a los 36 meses (Categoría IIc).

Aparte de este estudio de investigación de resultados clínicos,
recientemente se han presentado también dos series de casos que
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han aportado datos complementarios a los ya disponibles en rela-
ción con los resultados clínicos en la RSC sin PN. En un análisis
retrospectivo, se evaluó a 123 pacientes con RSC sin PN a los que
se había practicado una intervención de CENS primaria y seguido
durante un periodo mínimo de un año(793). Como criterios de valora-
ción se utilizaron el cuestionario SNOT-20, el sistema Lund-
Mackay para la puntuación de la TC, y la necesidad de revisiones
quirúrgicas. La puntuación en el SNOT-20, que fue de 26,5 antes
de la intervención, mejoró significativamente en el curso del posto-
peratorio hasta alcanzar valores de 5,1 al cabo de 6 meses y de 5,0
al cabo de 12 meses, lo cual supuso una mejora del 85% (Categoría
IV). En una serie de 77 casos clínicos de pacientes afectados por
RSC sin PN a los que se había sometido a una intervención de
CENS, se llevó a cabo un seguimiento postoperatorio de las pun-
tuaciones clínicas y endoscópicas durante un periodo de entre tres
y nueve años(805). Durante este seguimiento se administraron corti-
coides por vía intranasal y lavados con solución salina cuando fue
necesario. Al cabo de por lo menos tres años, más del 90% de los
pacientes refirieron mejorías sintomáticas de un 80% o más. Se lle-
varon a cabo revisiones quirúrgicas en un 15% de los casos. Al
final del periodo de seguimiento, cinco pacientes (7%) habían reci-
bido corticoides por vía intranasal.

7.4.2.1.2. Rinosinusitis crónica con poliposis nasal
Bajo los auspicios del R&D Health Technology Assessment
Programme (Programa de I+D para la Evaluación de la Tecnología
Sanitaria) del NHS se revisó la eficacia clínica de la cirugía sinusal
endoscópica funcional en el tratamiento de la RSC con PN. Los
autores identificaron 444 artículos y analizaron 33 de ellos publica-
dos entre 1978 y 2001(806). Las principales causas de exclusión fue-
ron que la publicación tuviera un carácter narrativo o que en el
estudio participaran menos de 50 pacientes con PN. Los autores
revisaron tres ensayos clínicos con asignación al azar en los que se
comparaban técnicas de cirugía sinusal funcional con la de
Caldwell-Luc o con técnicas endonasales convencionales (n = 240),
tres estudios sin asignación al azar en los que también se compara-
ban distintas modalidades quirúrgicas (n = 2.699), y 27 series de
casos (n = 8.208). Los pacientes refirieron de forma consistente que
su sintomatología había "mejorado" o "mejorado mucho" en un 75-
95% de los casos (Categoría IV). La frecuencia global de compli-
caciones fue del 1,4% para la CENS y del 0,8% para las técnicas
convencionales.

Dos tercios (2.176) de los 3.128 pacientes que participaron en
la National Comparative Audit (Revisión Comparativa Nacional)
presentaban RSC con PN(521). Los pacientes con RSC y PN no estu-
vieron afectados por la enfermedad durante un periodo superior, no
habían recibido mayores cantidades de tratamiento previo con cor-
ticoides, ni habían obtenido puntuaciones de salud general superio-
res antes de la intervención en comparación con los que presenta-
ban RSC sin PN. Con independencia de la extensión de la cirugía,
se observaron mejoras clínicamente significativas en las puntuacio-
nes del SNOT-22 a los 3, 12, y 36 meses. Los pacientes con PN se
beneficiaron más de la cirugía que los que no presentaban dicha
alteración. Se tuvieron que llevar a cabo revisiones quirúrgicas en
un 3,6% de los casos a los 12 meses y un 11,8% a los 36 meses. Las
complicaciones graves fueron raras (Categoría IIc).

En este contexto vale la pena mencionar los resultados de una
serie de casos de pacientes con RSC y poliposis en un grado parti-
cularmente extenso(807). De los 118 pacientes revisados, 59 (50%)
presentaban asma y 93 (79%) estaban afectados por patologías
alérgicas. Todos los pacientes habían sido sometidos a una polipec-
tomía nasal bilateral extensa, una etmoidectomía anterior y poste-

rior completa, y una senotomía maxilar. En 100 (85%) casos tam-
bién se había llevado a cabo una senotomía esfenoidea. Los segui-
mientos de los pacientes habían durado entre 12 y 168 meses (valor
mediano 40 meses). A pesar de la administración pre y postopera-
toria de corticoides por vía intranasal y sistémica en la mayoría de
los pacientes, en 71 (60%) de los casos se había observado una
recurrencia de los pólipos, en 55 (46%) se había aconsejado una
revisión quirúrgica, y en 32 (27%) se había tenido que practicar la
revisión quirúrgica. Los antecedentes de cirugía sinusal previa, de
asma, y de alergia se asociaron a mayores índices de aparición de
recurrencias y de necesidad de revisiones quirúrgicas.

Conclusión: Un importante estudio de investigación de resul-
tados clínicos (Categoría II) y más de cien series de casos revisa-
das (Categoría IV) con resultados altamente consistentes sugieren
que los pacientes afectados por cuadros de RSC con o sin PN obtie-
nen beneficios con las intervenciones de cirugía sinusal. Aparecen
complicaciones graves en menos del 1% de los casos y se tienen
que llevar a cabo revisiones quirúrgicas en aproximadamente un
10% de los pacientes en los tres años siguientes a la intervención.

7.4.2.2. Tratamiento quirúrgico y médico combinado frente a sólo
tratamiento médico
La RSC se puede curar sólo con tratamiento médico. De hecho,
casi siempre se administra tratamiento médico (irrigaciones nasa-
les, corticoides intranasales y sistémicos, o antibióticos sistémicos)
antes y/o después de llevar a cabo una intervención quirúrgica sinu-
sal. Son pocos los estudios que han comparado entre la cirugía
sinusal (siempre combinada con tratamiento médico) y el trata-
miento médico aislado. En dos estudios, no se diferenció entre
pacientes con RSC con y sin PN.

En un ensayo prospectivo se seleccionó a 160 pacientes afec-
tados por cuadros de RSC con o sin PN y se los trató o bien sólo
médicamente o bien con terapias médicas más cirugía sinusal endo-
nasal(486). El grupo de tratamiento no se asignó al azar, por lo que en
la cohorte que no se sometió a la cirugía hubo más varones, menos
enfermedades concomitantes, menos pólipos, y grados más leves
de la enfermedad. Como criterios de valoración se utilizaron los
resultados obtenidos en el SF-36 y el Chronic Rhinosinusitis
Survey (CSS; Cuestionario para la Sinusitis Crónica). Tras un
seguimiento de tres meses se registró un mayor grado de mejoría en
el grupo sometido a la intervención quirúrgica que en el que sólo
recibió tratamiento médico, aunque las mejoras observadas no se
ajustaron en función de las puntuaciones previas al tratamiento
(Categoría IV).

En un estudio observacional prospectivo llevado a cabo por el
Cooperative Outcomes Group for ENT (Grupo cooperativo de
resultados clínicos en ORL) de la American Academy of
Otolaryngology - Head and Neck Surgery (Academia Americana
de Otorrinolaringología - cirugía de cabeza y cuello), 31 otorrino-
laringólogos seleccionaron a 276 pacientes afectados por cuadros
de RSC con o sin PN(808). Se siguió a 207, 164, y 117 pacientes
durante 3, 6, y 12 meses, respectivamente. El éxito terapéutico se
definió como la mejora de un 40% o más en una subescala del CSS.
Según el criterio de los médicos participantes, en 83 casos se pres-
cribió CENS y en 118 sólo tratamiento médico. La frecuencia de
obtención de un éxito terapéutico fue tres veces mayor en los
pacientes intervenidos quirúrgicamente que en los que sólo recibie-
ron tratamiento médico (p < 0,01), pero esta desproporción desapa-
reció cuando mediante un modelo de regresión logística se corrigió
según las puntuaciones basales obtenidas en el CSS (Categoría IV).
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7.4.2.2.1. Rinosinusitis crónica sin poliposis nasal
En un ensayo prospectivo, controlado, y con asignación al azar,
Ragab y sus colaboradores seleccionaron a 90 pacientes con
RSC(536). De la población total estudiada, 55 pacientes presentaban
RSC sin PN y por ello se describieron separadamente. En una fase
de preinclusión, todos los pacientes recibieron una pauta de seis
semanas de duración con 21-isonicotinato de dexametasona y clor-
hidrato de tramazolina en aerosol (DRS) y una irrigación nasal
alcalina. A los pacientes que aún presentaron síntomas después de
esta intervención se les asignó al azar un tratamiento médico o uno
quirúrgico. En el grupo al que se le asignó al azar tratamiento médi-
co todos los pacientes recibieron eritromicina, irrigaciones nasales
alcalinas, y preparaciones de corticoides intranasales durante 12
semanas. En el grupo al que se le asignó al azar el tratamiento qui-
rúrgico, se llevó a cabo una intervención de CENS diseñada según
la extensión de la enfermedad. Tras la CENS, todos los pacientes
recibieron eritromicina, DRS, e irrigaciones nasales alcalinas
durante dos semanas, y luego PF en forma de aerosol intranasal
durante tres meses más. Al final de todo, se administraron corticoi-
des en aerosol intranasal a demanda. Como criterios de evaluación
se utilizaron los resultados en el SNOT-20 y el SF-36, y determina-
ciones del NO nasal y mediante rinomanometría acústica. En las
visitas de seguimiento llevadas a cabo a los seis meses y al año se
observaron mejoras significativas en los criterios de valoración en
ambas ramas de tratamiento, pero no se pudieron apreciar diferen-
cias significativas entre ellas (p > 0,05), excepto en el caso del
volumen nasal total determinado rinométricamente, que mejoró
más con el tratamiento quirúrgico (Categoría Ib).

7.4.2.2.2. Rinosinusitis crónica con poliposis nasal
En un ensayo abierto y con asignación al azar, Lildholdt y sus cola-
boradores seleccionaron a 53 pacientes con PN(641). Todos ellos reci-
bieron corticoides en forma de aerosol por vía intranasal durante el
periodo de 12 meses que duró el estudio. Además, en 26 se llevó a
cabo una polipectomía mediante lazo, y 27 recibieron una inyec-
ción intramuscular de betametasona de liberación sostenida. Al
cabo de un año, no se observaron diferencias relevantes en los cri-
terios de valoración principales (sentido del olfato, FINM, y recu-
rrencias de la enfermedad) (Categoría Ib).

En un segundo ensayo clínico abierto con asignación al azar,
Lidholdt y sus colaboradores seleccionaron a 34 pacientes con PN
que no habían mejorado tras su participación en un ensayo previo
controlado con placebo en el que se comparó entre la administra-
ción de dos dosis de BUD por vía intranasal(493). A 16 de estos
pacientes se les administró una única inyección de 14 mg de una
forma de liberación sostenida de betametasona, y a los restantes 18
se los sometió una polipectomía intranasal mediante lazo. Los
resultados clínicos se determinaron al cabo de 11 meses de trata-
miento adicional con corticoides intranasales, y otra vez tras 12
meses sin administrar ningún tipo de tratamiento. Las puntuaciones
medias relativas a la mejoría nasal, los pólipos, o el sentido del
olfato a los 12 meses de tratamiento fueron considerablemente
similares para los pacientes sometidos a la polipectomía mediante
lazo y para los tratados con betametasona sistémica (p > 0,05). En
el curso del año en que no se administraron corticoides por vía
intranasal, a un 50% de los pacientes les aparecieron más PN, pero
los autores no pudieron encontrar diferencias entre ambos grupos
de tratamiento en cuanto a las recurrencias de los pólipos
(Categoría Ib).

En un estudio de Blomqvist y otros autores, 32 pacientes afec-
tados por cuadros de RSC con PN recibieron un pretratamiento con
corticoides sistémicos (prednisolona durante 14 días) y luego BUD

durante cuatro semanas más(809). Posteriormente, se les practicó una
intervención mediante CENS en un lado y se dejó el otro intacto
siguiendo un diseño prospectivo de muestras apareadas con asigna-
ción al azar. Tras la intervención, se administraron corticoides por
vía intranasal durante 12 meses más en ambos lados. El sentido del
olfato, que se midió por separado para cada fosa nasal, mejoró des-
pués del tratamiento con corticoides sistémicos y tópicos, pero no
se observaron efectos beneficiosos adicionales en el lado interveni-
do quirúrgicamente. La cirugía aportó mejoras adicionales sobre la
obstrucción nasal y la secreción que persistieron a lo largo de todo
el periodo del estudio. No obstante, en un 25% de los casos se tuvo
que intervenir quirúrgicamente también en el lado que no se había
operado. Los autores llegaron a la conclusión de que tras el trata-
miento con corticoides está indicada la intervención quirúrgica si
persiste la obstrucción nasal, pero no si la hiposmia es el síntoma
primario (Categoría Ib).

En el ensayo prospectivo, controlado, y con asignación al azar
de Ragab y cols. ya descrito(536), se distribuyó al azar a 35 pacientes
que presentaban RSC con PN y aún presentaban síntomas después
de recibir una pauta médica intensiva de seis semanas de duración.
En las visitas de seguimiento a los seis meses y al año se observa-
ron mejoras significativas en los criterios de valoración en ambas
ramas de tratamiento, pero no hubo diferencias significativas entre
el grupo médico y el quirúrgico (p > 0,05) excepto en el caso del
volumen nasal total, que mejoró más con el tratamiento quirúrgico
(Categoría Ib).

En un reciente ensayo clínico controlado y con asignación al
azar, se seleccionó a 109 pacientes con RSC y una PN extensa(587).
Se asignó al azar a 53 pacientes para que recibieran prednisona por
vía oral durante dos semanas (30 mg/día durante cuatro días, y
luego una reducción de 5 mg cada dos días) y a 56 para que se
sometieran a una intervención quirúrgica sinusal endoscópica.
Además, todos los pacientes recibieron BUD por vía intranasal
durante 12 meses. Se evaluaron los síntomas nasales, el tamaño de
los pólipos, y la CdV según el cuestionario SF-36. A los 6 y a los
12 meses, se observaron mejorías significativas en todos los domi-
nios del SF-36, los síntomas nasales, y el tamaño de los pólipos en
ambos grupos de tratamiento. El tratamiento quirúrgico aportó ven-
tajas adicionales significativas en cuanto a la obstrucción nasal, la
pérdida del sentido del olfato, y el tamaño de los pólipos a los 6 y
a los 12 meses de la asignación al azar (Categoría Ib).

Conclusión: En la mayoría de los pacientes con RSC, un trata-
miento médico adecuado es tan eficaz como una intervención qui-
rúrgica. La cirugía sinusal se debe reservar para los pacientes que
no respondan satisfactoriamente al tratamiento médico.

7.4.3. Modalidades quirúrgicas

7.4.3.1. Abordajes endonasales frente a abordajes externos
Las intervenciones quirúrgicas con abordaje endonasal son aque-
llas que se llevan a cabo a través de la fosa nasal, con independen-
cia de su extensión y del modo de visualización del campo quirúr-
gico. Hoy en día, las intervenciones endonasales se practican pre-
dominantemente por vía endoscópica. Entre las intervenciones qui-
rúrgicas externas que se llevan a cabo con mayor frecuencia se pue-
den citar el abordaje sublabial transfacial de Caldwell-Luc con o
sin etmoidectomía y esfenoidectomía transinusal, y la frontoetmoi-
dectomía transfacial. En unos pocos estudios se han comparado los
resultados clínicos obtenidos con abordajes externos y transnasa-
les, pero no se ha diferenciado entre pacientes afectados por cua-
dros de RSC con y sin PN.
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Penttila y sus colaboradores distribuyeron al azar a 150
pacientes con RSC maxilar en los que el tratamiento con antimicro-
bianos e irrigaciones sinusales no había tenido éxito para que
se sometieran a una intervención quirúrgica endoscópica endonasal
(n = 75) o a una según el abordaje externo de Caldwell-Luc (n = 75).
Se evaluaron los cambios porcentuales en las puntuaciones sinto-
máticas entre la situación previa a la intervención y las determina-
ciones llevadas a cabo un año después de ésta (Categoría Ib). La
CENS aportó ventajas significativas en cuanto al alivio de la obs-
trucción nasal, la hiposmia, y la rinorrea, pero no en el caso del
dolor facial. La impresión global de los pacientes y la frecuencia de
complicaciones también fueron significativamente más favorables
con el abordaje endonasal(810,811). Al cabo de entre cinco y nueve
años de la intervención se volvió a evaluar a la población del estu-
dio mediante un cuestionario que respondieron el 80% de los par-
ticipantes originales. En ambos grupos quirúrgicos, aproximada-
mente el 80% de los sujetos estaban asintomáticos o habían mejo-
rado claramente sin que existieran diferencias relevantes entre los
dos tipos de intervención(812). No obstante, se quejaron de pareste-
sias y dolor en la mejilla un 23% de los pacientes sometidos a la
intervención de Caldwell-Luc (de hecho, es una complicación fre-
cuente de esta técnica)(813). Al analizar histopatológicamente las
muestras de mucosa de los senos maxilares obtenidas preoperato-
riamente y un año después de la intervención en pacientes de ambas
ramas de tratamiento de los estudios de Penttila, Forsgren y cols.
observaron una mayor reducción de los parámetros inflamatorios
cuando se había utilizado la técnica de Caldwell-Luc(814).

En una evaluación retrospectiva, Unlu y sus colaboradores selec-
cionaron al azar a 37 pacientes operados quirúrgicamente según la
técnica de Caldwell-Luc y a 40 intervenidos por vía endonasal. Los
resultados clínicos se evaluaron mediante endoscopias nasales y
exploraciones de TC(815). Las TC fueron normales en un 12% de los
pacientes operados quirúrgicamente según la técnica de Caldwell-Luc
y en un 75% de los intervenidos por vía endonasal. Según las endos-
copias, la ventana antral se mantuvo permeable en un 48% de los
pacientes operados quirúrgicamente según la técnica de Caldwell-Luc
y un 86,7% de los intervenidos por vía endonasal. Los autores conclu-
yeron que el abordaje endonasal era mejor (Categoría IV).

Videler y cols. seleccionaron a 23 pacientes con RSC que no se
había resuelto con intervenciones endonasales repetidas, operaciones
quirúrgicas según la técnica de Caldwell-Luc, y tratamientos médi-
cos intensivos, y los trataron quirúrgicamente mediante la técnica de
Caldwell-Luc con eliminación de la pared maxilar medial(573). La
mayoría de los pacientes mejoraron clínicamente (Categoría IV).

7.4.3.1.1. Rinosinusitis crónica sin poliposis nasal
No se han encontrado estudios que compararan entre intervencio-
nes de cirugía endonasal y abordajes externos mediante las técnicas
de frontoetmoidectomía o de Caldwell-Luc en pacientes afectados
por cuadros de RSC sin PN.

7.4.3.1.2. Rinosinusitis crónica con poliposis nasal
No se han identificado estudios en los que se comparara entre inter-
venciones de cirugía endonasal y técnicas externas de frontoetmoi-
dectomía. En algunas investigaciones se comparó entre la cirugía
sinusal endonasal y la técnica de Caldwell-Luc en el tratamiento de
la RSC con PN. En la evaluación del R&D Health Technology
Assessment Programme del NHS, se observaron mejor asintomáti-
cas globales en aproximadamente un 80% de los casos tras la ciru-
gía sinusal endoscópica y en un 43-84% con las técnicas conven-
cionales, entre ellas la de Caldwell-Luc. La tasa de recurrencias fue
del 8% con la CENS y del 14% con la técnica de Caldwell-Luc(806).

McFadden y sus colaboradores evaluaron los resultados a
largo plazo (hasta 11 años) en 25 pacientes con PN extensa e into-
lerancia al AAS. En 16 casos se llevó a cabo una intervención
ampliada por vía endonasal y en los nueve restantes se utilizó la
técnica de Caldwell-Luc con esfenoetmoidectomía radical.
Mientras que en seis de los pacientes intervenidos por vía endona-
sal se tuvo que llevar a cabo una revisión quirúrgica mediante la
técnica de Caldwell-Luc, no se tuvo que reintervenir a ninguno de
los que inicialmente se trató según el abordaje de Caldwell-Luc(432).

Conclusión: Aunque los síntomas de la RSC mejoran a largo
plazo tanto con las intervenciones endoscópicas endonasales como
con la técnica de Caldwell-Luc, los resultados son mejores con la
primera. La intervención de Caldwell-Luc comporta un mayor ries-
go de irritación del nervio infraorbitario y de tumefacción facial en
las fases precoces del postoperatorio. En la actualidad no se dispo-
ne de estudios que comparen entre técnicas endonasales y aborda-
jes frontoetmoideos.

7.4.3.2. Cirugía endonasal convencional frente a cirugía endonasal
sinusal funcional
Cirugía sinusal convencional es un término colectivo que hace
referencia a las técnicas quirúrgicas ya utilizadas antes del adveni-
miento de la cirugía sinusal funcional. Entre ellas se cuentan los
abordajes externos, la irrigación del seno maxilar, las polipectomías
simples (mediante lazo), la antrostomía meatal inferior, y la esfeno-
etmoidectomía transnasal radical con o sin resección del cornete
medio. A diferencia de las técnicas funcionales, las intervenciones
sinusales convencionales no siguen los caminos naturales de venti-
lación sinusal y de transporte mucociliar descritos a partir del fun-
damental trabajo de Messerklinger(816). La reinstauración de la ven-
tilación y del transporte mucociliar a través de los orificios natura-
les mediante las técnicas de cirugía funcional permite que se recu-
pere la mucosa sinusal patológica, ya que no se reseca(817,818). En
paralelo con el diseño de las técnicas funcionales, aparecieron los
endoscopios rígidos, que mejoraron la visualización en las inter-
venciones de cirugía endonasal. El cambiante concepto de CENS
se expandió por todo el mundo gracias a los trabajos de
Stammberger y Kennedy(819,820). En dos estudios, se comparó entre
una técnica convencional y la cirugía sinusal funcional en pacien-
tes afectados por cuadros de RSC con o sin PN.

En un ensayo prospectivo controlado, Arnes y sus colaborado-
res llevaron a cabo una antrostomía en el meato inferior en una fosa
nasal y una antrostomía en el meato medio del lado opuesto en 38
pacientes con sinusitis maxilar aguda recurrente o crónica(821). La
lateralidad de las intervenciones se asignó al azar. Tras un periodo
de observación de entre uno y cinco años, no se observaron dife-
rencias significativas ni en las puntuaciones sintomáticas ni en las
imágenes radiológicas (Categoría Ib).

En un ensayo controlado y con asignación al azar, se comparó
entre el tratamiento con CENS en 25 pacientes y con cirugía con-
vencional en otros 25. En los pacientes sometidos a cirugía conven-
cional se utilizaron técnicas de punción sinusal, etmoidectomía
intranasal, y de Caldwell-Luc. Tras un seguimiento de entre 15 y 33
meses (valor medio, 19 meses), se registraron mejorías completas,
parciales, e inexistentes respectivamente en un 76%, un 16%, y un
8% de los pacientes sometidos a cirugía funcional, y en un 60%, un
16%, y un 24% de los tratados mediante técnicas convenciona-
les(822). No obstante, este estudio está lleno de defectos: un método
de asignación al azar difícil de entender, falta de información sobre
la homogeneidad de los grupos de pacientes, y elevada variabilidad
de las intervenciones llevadas a cabo (no se aplica Categoría).
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7.4.3.2.1. Rinosinusitis crónica sin poliposis nasal
En un ensayo controlado prospectivo y con asignación al azar se
seleccionó a 89 pacientes con RSC circunscrita al seno maxilar y
sin PN(823). Tras la administración de antibióticos durante un míni-
mo de cuatro semanas antes de la inclusión, se sometió a 45 pacien-
tes a irrigación sinusal únicamente, y a otros 44 primero a irriga-
ción sinusal y después a una intervención de CENS. Se llevaron a
cabo visitas de seguimiento intervalos regulares durante un año. En
el análisis por protocolo se incluyó a 36 pacientes tratados "sólo
con irrigación" y a 41 tratados con "irrigación y CENS". Se tuvo
que reintervenir por falta de eficacia a 13 de los pacientes tratados
"sólo con irrigación" y a 2 de los tratados con "irrigación y CENS"
(p < 0,001). Además, tras un año de observación la rinorrea puru-
lenta y las alteraciones olfatorias habían mejorado más en el grupo
tratado con "irrigación y CENS" que en el tratado "sólo con irriga-
ción". Las puntuaciones relativas a otros síntomas de rinosinusitis
no variaron significativamente entre los grupos (Categoría Ib).

7.4.3.2.2. Rinosinusitis crónica con poliposis nasal
En el R&D Health Technology Assessment Programme del NHS(806),
las tasas de recurrencia de los pólipos fueron del 28% tras la prác-
tica de una etmoidectomía endoscópica funcional y del 35% tras
una polipectomía intranasal. La incidencia global de complicacio-
nes fue del 1,4% para la CENS y del 0,8% para las técnicas con-
vencionales.

Hopkins y sus colaboradores analizaron a 1 848 pacientes con
PN, que eran un subgrupo de los 3 128 pacientes que participaron
en la National Comparative Audit of Surgery for Nasal Polyposis
and Rhinosinusitis (Revisión Comparativa Nacional sobre la
Cirugía en la Poliposis Nasal y la Rinosinusitis)(824). Los autores
compararon los resultados obtenidos en el SNOT-20 suplementado
con dos preguntas adicionales (SNOT-22) tras una polipectomía
simple y tras una intervención más extensa, en ambos casos lleva-
das a cabo mayormente por vía endoscópica y con la administra-
ción complementaria de tratamiento médico. Las puntuaciones del
SNOT no difirieron significativamente entre las dos ramas de tra-
tamiento a los 12 y a los 36 meses cuando se ajustó según los fac-
tores generadores de confusión relevantes. Las revisiones quirúrgi-
cas fueron más frecuentes en el grupo tratado sólo mediante poli-
pectomía en el curso de los 12 primeros meses (p = 0,04), pero esta
diferencia no fue significativa a los 36 meses. Las complicaciones
no difirieron significativamente.

Conclusión: La cirugía endoscópica funcional es más eficaz
que las técnicas convencionales mínimas (p. ej., polipectomía e
irrigaciones sinusales), pero aún no se ha demostrado su superiori-
dad frente a la antrostomía del meato inferior o a la esfenoetmoi-
dectomía convencional.

7.4.3.3. Extensión de la cirugía
Según la extensión de la cirugía, se puede llevar a cabo desde una
mera uncinectomía hasta una esfenoetmoidectomía radical con
resección del cornete medio. En algunos estudios, se han investiga-
do los efectos de la extensión de la cirugía sinusal sobre diversos
criterios de valoración en pacientes con RSC, aunque no se ha dis-
tinguido entre la presencia o la ausencia de PN. En un ensayo pros-
pectivo, se asignó al azar a 65 pacientes afectados por cuadros de
RSC con o sin PN para que se los tratara mediante cirugía funcio-
nal endonasal limitada (infundibulectomía) o según una técnica
funcional más extensa basada en la práctica de una esfenoetmoi-
dectomía con apertura amplia del receso frontal. El grado de afec-
tación patológica fue similar en ambas ramas de tratamiento. Como
criterios de valoración se utilizaron puntuaciones sintomáticas,

puntuaciones rinoscópicas, y el tiempo de transporte nasal de saca-
rina(825). La frecuencia con que los pacientes tuvieron que volver a
acudir fue inferior al 60%. No hubo diferencias relevantes en los
criterios de valoración a los 3, 6, y 12 meses (Categoría Ib).

Algunos autores, basándose en el concepto de que la inflama-
ción sinusal crónica se debe a la presencia de alteraciones en las
precámaras de los senos y no a que los orificios de drenaje sean de
pequeño tamaño, son partidarios de la cirugía sinusal mínimamen-
te invasiva (CSMI)(826). Básicamente, en la CSMI se exponen los
orificios de drenaje, pero no se aumenta su diámetro. En un ensayo
prospectivo y no controlado, Catalano y Roffman siguieron a 85
pacientes con RSC durante un periodo medio de 24 meses. Los
cambios en la puntuación del CSS, que sirvieron como criterio de
valoración, pusieron de manifiesto que las mejoras obtenidas eran
similares a las observadas en los estudios mediante CENS
(Categoría IV).

Algunos autores son partidarios de llevar a cabo una resección
parcial del cornete medio para ampliar el abordaje quirúrgico(827),
mientras que otros sólo modifican dicha estructura en caso de que
presente alteraciones y la dejan intacta en la medida de lo posible
como punto de referencia si es necesaria una revisión quirúrgica(817).
En una evaluación retrospectiva en que se estudió a 100 pacientes
sometidos a CENS, Giacchi y sus colaboradores conservaron el
cornete medio en un lado y lo resecaron parcialmente en el otro(828).
Los autores no observaron diferencias entre un lado y el otro en
cuanto a los criterios de valoración utilizados (Categoría Ib).

En un ensayo con asignación al azar, se trató a 1.106 pacien-
tes con características similares y afectados por cuadros de RSC
con o sin PN mediante CENS con (509 pacientes) o sin (597
pacientes) resección parcial del cornete medio(829). La práctica de
una resección parcial del cornete medio se asoció a un menor grado
de formación de sinequias (p < 0,05) y a menos revisiones quirúr-
gicas (p < 0,05) que la conservación de dicha estructura. No se
observaron complicaciones relacionadas en concreto con la resec-
ción parcial del cornete medio (Categoría Ib).

En un ensayo prospectivo y con asignación al azar, se llevó a
cabo una uncinectomía en 295 pacientes con sinusitis maxilar cró-
nica. En 140 pacientes se creó una ventana de gran tamaño (diáme-
tro > 16 mm) en el meato medio, y en otros 140 se abrieron venta-
nas antrales de pequeño tamaño (diámetro < 6 mm) en el meato
medio. En 170 casos no se dispuso de exploraciones preoperatorias
mediante TC. A las visitas de seguimiento llevadas a cabo entre 12
y 38 meses después de la intervención acudieron 133 pacientes
(45%). Como criterios de valoración se utilizaron diversos signos
endoscópicos y la impresión de los pacientes en relación con los
cambios en los síntomas (ausencia, mejoría, sin cambios, empeora-
miento). Los signos endoscópicos, el alivio sintomático, y el tama-
ño de la ventana antral no dependieron del diámetro de la ventana
antral creada quirúrgicamente(830).

7.4.3.3.1. Rinosinusitis crónica sin poliposis nasal
No se han podido identificar publicaciones que comparasen entre
técnicas quirúrgicas más o menos extensas en pacientes afectados
explícitamente por cuadros de RSC sin PN.

7.4.3.3.2. Rinosinusitis crónica con poliposis nasal
En 60 pacientes con PN bilateral y sinusitis maxilar crónica se
compararon los índices de permeabilidad tras la creación de una
antrostomía de gran tamaño en el meato medio y tras una interven-
ción sinusal endoscópica para el tratamiento de la PN(831). En un
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lado se llevó a cabo una antrostomía de gran tamaño en el meato
medio, y en el otro una uncinectomía preservando el orificio de
drenaje maxilar natural. La lateralidad se eligió de forma aleatoria.
Los índices de permeabilidad a los tres meses después de la inter-
vención fueron significativamente mayores con las antrostomías de
gran tamaño en el meato medio que cuando se dejó el orificio de
drenaje maxilar intacto. Esta diferencia dejó de ser significativa al
cabo de 12 meses (Categoría Ib).

Jankowski y sus colaboradores compararon de forma retros-
pectiva entre una serie de casos clínicos de 37 pacientes con RSC
y una PN extensa sometidos a una intervención de CENS, y un
grupo histórico de 36 pacientes con un grado de afectación similar
a los que se había tratado mediante la práctica de una esfenoetmoi-
dectomía radical con resección del cornete medio(832). Los resulta-
dos clínicos se evaluaron al cabo de cinco años de la intervención
a partir de las respuestas a un cuestionario sobre síntomas nasales
enviado por correo, el número de pacientes sometidos a revisiones
quirúrgicas, y las puntuaciones endoscópicas nasales obtenidas en
una visita de seguimiento. La proporción de pacientes que tuvieron
que volver a acudir fue inferior al 80% y difirió significativamente
entre los dos grupos. La técnica quirúrgica radical obtuvo mejores
puntuaciones sintomáticas, menos recurrencias, y mejores puntua-
ciones endoscópicas en la visita de seguimiento (Categoría IV).

Conclusión: En los pacientes con RSC no intervenidos previa-
mente, las técnicas quirúrgicas ampliadas no aportan mejores resul-
tados que las limitadas. Con frecuencia, la extensión de la cirugía
se ajusta según la extensión de la enfermedad; aunque no es una
práctica basada en pruebas científicas, sí que parece una decisión
razonable. En la cirugía para nasal primaria se recomienda mante-
ner una actitud conservadora.

7.4.3.4. Revisiones quirúrgicas
Aproximadamente un 10% de los pacientes intervenidos respon-
den en grado insuficiente a la cirugía sinusal con tratamiento
médico concomitante y al final necesitan que se les lleve a cabo
una intervención quirúrgica secundaria(833). En los pacientes some-
tidos a revisiones quirúrgicas, se encuentran con frecuencia altera-
ciones en forma de lateralización del cornete medio, formación de
sinequias y cicatrices en el meato medio, resección incompleta de
la apófisis unciforme, y conservación de las celdas etmoideas(834-836).
La necesidad de revisiones quirúrgicas previas y la presencia de
poliposis extensas, asma bronquial, intolerancia al AAS, y FQ son
factores que aumentan las probabilidades de que se tenga que lle-
var a cabo una revisión quirúrgica(793,801,837-840). La afectación del
hueso subyacente por procesos inflamatorios también puede ser
relevante(159). Cohen y Kennedy han descrito recientemente los
aspectos técnicos de las revisiones quirúrgicas(841). En ocasiones se
tiene que aplicar una técnica más extensa o con abordajes exter-
nos(573,832,842). Según los datos publicados, los índices de éxito en las
revisiones quirúrgicas endoscópicas oscilan entre el 50% y el
70%(514,838) (Categoría IV). Las complicaciones son más frecuentes
tras las revisiones quirúrgicas que con las intervenciones iniciales,
y aunque su frecuencia es de aproximadamente el 1%, pueden lle-
gar a afectar al 7% de los pacientes(833,840).

7.4.3.4.1. Rinosinusitis crónica sin poliposis nasal
En una serie de casos clínicos de pacientes afectados por cuadros
de RSC sin PN, un 15% fueron revisiones quirúrgicas(805). Estos
pacientes habían presentado mayores puntuaciones en las explora-
ciones mediante TC llevadas a cabo antes de su intervención qui-
rúrgica inicial y también después de la revisión quirúrgica, en com-
paración con los que sólo fueron sometidos a cirugía primaria

(Categoría IV). McMains y Kountakis publicaron una serie de 125
pacientes en los que habían llevado a cabo un seguimiento de por
lo menos dos años después de someterlos a una revisión quirúrgica
sinusal endonasal(839). Los criterios de valoración fueron las puntua-
ciones obtenidas en el SNOT-20 y en una escala de evaluación
endoscópica. Del total de pacientes, 66 presentaban RSC sin PN.
Los autores registraron mejoras significativas en los criterios de
valoración comparables con los resultados obtenidos tras la cirugía
primaria en otros ensayos (Categoría IV).

7.4.3.4.2. Rinosinusitis crónica con poliposis nasal
McMains y Kountakis publicaron también los resultados que habían
obtenido en el caso de 59 pacientes con RSC y PN que habían sido
sometidos a revisiones quirúrgicas(839). En concordancia con los
resultados de la National Conparative Audit(824) y del estudio compa-
rativo de Deal y cols.(793), los pacientes con RSC y PN obtuvieron
menores puntuaciones preoperatorias en el SNOT (menor gravedad
de los síntomas), habían sido sometidos a más intervenciones quirúr-
gicas previas, y presentaron mayores puntuaciones preoperatorias en
las exploraciones mediante TC que los afectados por cuadros de
RSC sin PN. No obstante, las mejoras en los criterios de valoración
tras las revisiones quirúrgicas fueron significativas y comparables
con las observadas en los pacientes que presentaban RSC sin PN.

Conclusión: La revisiones quirúrgicas endonasales sólo están
indicadas si el tratamiento médico no es suficientemente eficaz. En
general, se obtienen mejorías sintomáticas significativas en ambas
variantes de la RSC (con y sin PN), pero en un grado ligeramente
inferior al que se observa tras la cirugía primaria. Las complicacio-
nes y en particular el riesgo de recurrencias de la enfermedad son
mayores que con la cirugía primaria. Algunos pacientes aún presen-
tan síntomas de RSC después de que se los haya sometido a inter-
venciones quirúrgicas extensas. En las exploraciones mediante TC
se suelen observar alteraciones en la mucosa adyacente a los már-
genes óseos hiperesclerosados de un sistema sinusal sometido a
una intervención extensa. Como regla general, las revisiones qui-
rúrgicas no están indicadas en estos pacientes.

7.4.3.5. Instrumentos
En los últimos años se han diseñado numerosos instrumentos para
la práctica de la cirugía sinusal. El empleo de piezas cortantes
ayuda a mejorar la resección controlada de la mucosa y a evitar los
desgarros de ésta. Los instrumentos mecánicos pueden facilitar las
resecciones controladas, en particular de los PN de gran tamaño. La
succión/irrigación continua de los restos quirúrgicos en forma de
micropartículas mejora la visualización del campo. También se han
utilizado láseres para las extirpaciones mucosas y óseas. Dado el
número de instrumentos disponibles, sólo se han llevado a cabo
unos pocos estudios comparativos, y en ellos no se ha distinguido
entre la presencia o la ausencia de PN en los pacientes con RSC.

7.4.3.6. Instrumentos de corte
En un ensayo prospectivo y a doble ciego, se siguió a 100 pacien-
tes consecutivos tras haberlos sometido a una intervención sinusal
endoscópica(843). En uno de los lados (elegido de forma aleatoria) se
utilizaron pinzas cortantes y en el otro pinzas no cortantes. Se eva-
luaron los síntomas lateralizados (cefalea, sensación de presión
maxilar, obstrucción nasal, y secreciones) y los datos endoscópicos
(presencia de secreciones, pus, sangre, costras, edema, pólipos, y
adherencias) en ambos lados al cabo de un año de la intervención.
El grado de curación fue satisfactorio con los dos tipos de instru-
mentos. No se detectaron diferencias significativas en los síntomas
ni en las exploraciones endoscópicas entre los dos tipos de instru-
mentos (Categoría Ib).
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7.4.3.7. Instrumentos mecánicos
Los microdesbridadores se diseñaron inicialmente para su uso en
cirugía artroscópica. Están compuestos por un instrumento de suc-
ción con el extremo romo que contiene una hoja oscilante o rotato-
ria a 90° protegida en su interior; normalmente también disponen
de un dispositivo de irrigación. Sólo cortan y eliminan el tejido suc-
cionado por la abertura del instrumento, mientras que la sangre de
los restos tisulares se retiran mediante succión/irrigación, y por ello
ofrecen un control y una precisión excelentes en la resección de
tejidos blandos(844).

En un estudio retrospectivo de series de casos clínicos, se
comparó entre un grupo de 250 pacientes intervenidos quirúrgica-
mente mediante un microdesbridador y uno de 225 pacientes some-
tidos a intervenciones sinusales endoscópicas en las que se utiliza-
ron instrumentos convencionales(845). La asignación de los pacientes
a cada uno de los grupos fue arbitraria y no siguió un patrón alea-
torio; además, el tratamiento de la mayoría de los pacientes en los
que se aplicaron las técnicas estándar se llevó a cabo en las prime-
ras etapas del estudio. Con el uso del microdesbridador, la curación
fue más rápida y hubo menos formación de costras que con las téc-
nicas estándar, y también disminuyeron los sangrados, la formación
de sinequias, la lateralización del cornete medio, y las reoclusiones
de los orificios de drenaje (Categoría IV).

En un ensayo prospectivo y con asignación al azar, se trató a
24 pacientes afectados por cuadros de RSC con microdesbridado-
res en un lado y con instrumentos convencionales en el otro(846). Los
autores no pudieron demostrar que el uso de desbridadores mecá-
nicos ofreciera ventajas respecto a la instrumentación convencional
(Categoría Ib).

Hackman y Ferguson revisaron los efectos positivos y negati-
vos de la instrumentación mecánica(844). Los autores llegaron a la
conclusión de que los microdesbridadores ayudarán a progresar
aún más en el campo de la cirugía endoscópica, ya que ofrecerán
campos operatorios más limpios y provocarán menos lesiones tisu-
lares en manos expertas. No obstante, su revisión de la literatura
también ilustra la potencial gravedad de las complicaciones rela-
cionadas con la rápida aspiración de contenido orbitario y de masa
encefálica con los instrumentos mecánicos (no se aplica
Categoría).

7.4.3.8. Láser
En un ensayo controlado y con asignación al azar, se evaluaron
los resultados clínicos obtenidos en 32 pacientes con RSC some-
tidos a intervenciones de CENS en las que se utilizaron láseres de
holmio-YAG(847). Según un plan de asignación al azar, se intervino
un lado mediante instrumentos convencionales y el otro con el
láser. Con el uso del láser de holmio-YAG en la CENS, las pérdi-
das de sangre durante la intervención y la formación de costras en
el postoperatorio fueron significativamente menores, pero los
resultados clínicos subjetivos a largo plazo no difirieron de un
modo significativo entre los dos métodos (Categoría Ib).

En un trabajo experimental parecido, se investigó la aplicación
de láseres de KTP en la cirugía sinusal endoscópica en 24 pacien-
tes(848). Se llevaron a cabo intervenciones de CENS mediante láser
en un lado y con los instrumentos convencionales en el otro. Para
obtener un registro de los síntomas, los pacientes cumplimentaron
un cuestionario autoadministrado antes de la intervención y al cabo
de 1, 4, 12, y 24 semanas de ésta. De los parámetros evaluados en
el curso de la curación, el edema predominó en las localizaciones
intervenidas mediante láser y se formaron costras típicamente al

aplicarse las técnicas de instrumentación tradicionales. En general,
la CENS mediante láser fue tan eficaz como la CENS con instru-
mentos convencionales. Como inconvenientes de la cirugía
mediante láser se pueden citar la inversión necesaria para adquirir
el instrumental y el tiempo adicional que conllevan las intervencio-
nes de este tipo (Categoría Ib).

Conclusión: La cirugía endonasal mediante láser, los instru-
mentos mecánicos, y las pinzas afiladas aportan algunas ventajas
frente a los instrumentos convencionales, pero su uso se puede aso-
ciar a ciertos riesgos específicos. En la actualidad, no se dispone de
datos científicos que indiquen que tras la cirugía sinusal mejoran
los resultados clínicos.

7.5. Influencia de las enfermedades relacionadas con la edad en
los resultados de la cirugía sinusal

7.5.1. Cirugía sinusal en ancianos
Según los datos de encuestas previas, la rinosinusitis es la sexta
enfermedad crónica más frecuente en personas ancianas, por delan-
te de las cataratas, la diabetes, y las alteraciones visuales genera-
les(849). En un estudio consistente en una serie de casos clínicos, se
siguió mediante endoscopias nasales y el cuestionario SNOT-20 a
56 pacientes con RSC de entre 61 y 80 años de edad después de
someterlos a una intervención de CENS(849). Los resultados clínicos
fueron comparables a los ya descritos para poblaciones de pacien-
tes más jóvenes, y no se observaron complicaciones graves
(Categoría IV). En un estudio retrospectivo de casos y controles
sobre el tratamiento de la RSC mediante CENS, se compararon los
resultados clínicos obtenidos en 46 pacientes mayores de 65 años
con los correspondientes a 522 pacientes de 18 a 64 años de
edad(850). En el grupo de los pacientes ancianos, las complicaciones
(en particular las de tipo orbitario) fueron significativamente más
frecuentes que en el de los más jóvenes (Categoría III). Jiang y Su
compararon retrospectivamente las frecuencias de complicaciones
de 171 pacientes mayores de 65 años afectados por cuadros de RSC
con las de 837 pacientes adultos y 104 menores de 16 años. En el
grupo de pacientes geriátricos la frecuencia de complicaciones ope-
ratorias fue desproporcionadamente mayor. Los resultados fueron
similares para los tres grupos(851).

Conclusión: La RSC es una enfermedad frecuente en ancia-
nos. Los resultados clínicos obtenidos tras la cirugía sinusal no
difieren entre estos pacientes y los de poblaciones más jóvenes. No
obstante, en dos comunicaciones se han encontrado frecuencias de
complicaciones quirúrgicas más elevadas. Además, en ellos la
anestesia general comporta unos riesgos mayores y pueden haber
dificultades para recuperarse de una complicación quirúrgica grave
(por ejemplo, una fuga de LCR).

7.5.1.1. Asma
El asma bronquial se asocia con frecuencia a la RSC con o sin PN
y puede influir en los resultados clínicos obtenidos tras la cirugía
sinusal. Según Kennedy, la afectación sinusal tiende a ser más
grave en los pacientes con RSC y asma concomitante que no pre-
sentan intolerancia al AAS(514). Clínicamente, en los pacientes afec-
tados por cuadros de RSC con PN y asma, las puntuaciones en las
exploraciones mediante TC son mayores, y la obstrucción nasal, la
hiposmia, y el asma son más graves, mientras que en los que no
presentan PN pero sí asma, la cefalea y la secreción posnasal tienen
una mayor intensidad(852). En las investigaciones sobre los resulta-
dos clínicos obtenidos mediante la cirugía sinusal en pacientes que
presentaban asma asociada a su cuadro de RSC con o sin PN se han
obtenido resultados inconsistentes(853).
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En dos análisis retrospectivos, la presencia concomitante de
asma se asoció a la obtención de peores resultados endoscópicos
postoperatorios(801,803), pero no influyó de forma independiente en
otros criterios de valoración (Categoría IV). En concordancia con
estos datos, las puntuaciones sintomáticas postoperatorias mejora-
ron significativamente tanto en 21 asmáticos como en 77 no asmá-
ticos, pero los resultados endoscópicos postoperatorios fueron peo-
res en los primeros. No se observaron diferencias en otros criterios
de valoración entre ambos grupos(854 )(Categoría IV).

En otros tres estudios sobre diversos factores predictivos del
éxito terapéutico de la cirugía sinusal, el asma no influyó de un
modo independiente sobre los criterios de valoración(514,802,855).

7.5.1.1.1. Rinosinusitis crónica sin poliposis nasal
El asma concomitante es frecuente en los pacientes que presentan
RSC sin PN. En una evaluación retrospectiva, 13 de un total de 73
pacientes que presentaban RSC sin PN estaban también afectados
por cuadros de asma. No obstante, en este estudio la presencia con-
comitante de asma no influyó sobre los resultados clínicos obteni-
dos tras la cirugía sinusal(805). En un estudio de una serie de casos clí-
nicos, Dunlop y sus colaboradores siguieron el curso clínico de 50
pacientes con RSC y asma bronquial después de que se los hubiera
sometido a una intervención de cirugía sinusal(852). En este grupo, 16
pacientes que estaban afectados por cuadros de RSC sin PN presen-
taban también asma concomitante. Sus síntomas de sinusitis mejo-
raron significativamente tras la cirugía sinusal (Categoría IV).

7.5.1.1.2. Rinosinusitis crónica con poliposis nasal
En un análisis prospectivo de resultados clínicos, se sometió a 79
pacientes a intervenciones de cirugía sinusal endoscópica para el
tratamiento de la RSC con PN(853). En un subgrupo de 22 pacientes
con RSC y asma concomitante se registraron más recurrencias y
menores mejorías en las puntuaciones sintomáticas (Categoría IV).
En el estudio de Dunlop y sus colaboradores descrito arriba(852), los
síntomas sinusales de 34 pacientes afectados por cuadros de RSC
con PN y asma concomitante había mejorado al cabo de un año de
la intervención quirúrgica sinusal (Categoría IV).

Conclusión: En la actualidad, no se dispone de datos cientí-
ficos que indiquen que tras la cirugía sinusal los síntomas de la
RSC no mejoren tanto en los pacientes asmáticos como en los no
asmáticos.

7.5.2. Efectos de la cirugía sinusal sobre el asma bronquial
Recientemente, se ha evaluado la incidencia de la rinosinusitis
referida por los propios pacientes asmáticos según los datos de
dos importantes ensayos clínicos sobre el asma(856). El 70% de los
2.500 pacientes asmáticos que participaron en el estudio refirie-
ron que también estaban afectados por cuadros de rinosinusitis.
Los pacientes asmáticos con rinosinusitis concomitante presenta-
ron más reagudizaciones del asma, peores síntomas respiratorios,
una tos más intensa, y una peor calidad del sueño. Lund(857) y
Scadding(858) revisaron el tema de cómo pueden la cirugía sinusal
y el tratamiento médico de la RSC alterar el curso del asma bron-
quial. Los autores describieron la relativamente intrincada base
de datos científicos y llegaron a la conclusión de que las pruebas
disponibles sugerían que se obtenían efectos beneficiosos. Los
estudios publicados posteriormente respaldan su afirmación. No
obstante, de nuevo los autores no distinguieron entre la presencia
o la ausencia de PN en la RSC.

En un estudio de seguimiento de los resultados a largo plazo
tras la CENS, 72 pacientes de un total de 120 respondieron a un

cuestionario. Se analizaron los datos de un subgrupo de 30 pacien-
tes con RSC y asma(859). Tras un periodo medio de 6,5 años después
de la intervención, la mayoría de los pacientes refirieron que habí-
an mejorado sus síntomas asmáticos, presentaban menos ataques
de asma, y tenían que utilizar menos inhaladores y corticoides ora-
les (Categoría IV).

Park y sus colaboradores evaluaron de forma retrospectiva
mediante un cuestionario los datos correspondientes a un subgrupo
de 79 individuos de un total de 134 pacientes asmáticos sometidos
a intervenciones quirúrgicas sinusales(860). El asma había mejorado
en un 80% de los pacientes (Categoría IV).

En un estudio controlado, se sometió a 15 pacientes con RSC
y asma a intervenciones de cirugía sinusal endoscópica y se trató
sólo con corticoides por vía intranasal a 6 que no se quisieron ope-
rar(861). Los autores compararon el flujo espiratorio máximo (FEM)
y el consumo de corticoides por vía oral seis meses antes y después
del tratamiento. En los pacientes tratados quirúrgicamente, el FEM
medio mejoró en 98 ± 45 l/min (p < 0,005), pero en los que reci-
bieron tratamiento médico no se observaron cambios. El consumo
de corticoides por vía oral tras la intervención disminuyó en siete
de los pacientes tratados quirúrgicamente, no cambió en dos,
aumentó en dos, y se hizo innecesario en cuatro (Categoría IV).

En un análisis retrospectivo se estudiaron las historias clíni-
cas de 13 pacientes con asma bronquial crónica sometidos a
CENS que recibieron tratamiento intensivo para el asma antes y
después de la intervención (periodos medios, 19,3 y 33,1 meses,
respectivamente). Como criterios de evaluación se utilizaron los
valores previos y posteriores a la CENS, tanto para cada indivi-
duo como para el total del grupo, correspondientes a las puntua-
ciones medias de los síntomas del asma, el uso de medicaciones,
los resultados de las pruebas de función respiratoria, y el número
de visitas a los departamentos de urgencias o de ingresos hospita-
larios por asma(862). Tras la CENS, no se registraron cambios esta-
dísticamente significativos en las puntuaciones medias del grupo
correspondientes a los síntomas del asma, el uso de medicaciones
para el asma, los resultados de las pruebas de función respirato-
ria, y el número de visitas a los departamentos de urgencias o de
ingresos hospitalarios (Categoría IV).

En un estudio de una serie de casos clínicos participaron 50
pacientes con RSC y asma concomitante(852). Doce meses después
de la CENS, el 40% de los pacientes indicaron que el control de su
asma había mejorado, el 54% que no había experimentado cam-
bios, y el 6% que había empeorado. Las pautas con corticoides
inhalados se pudieron reducir en un 20%, y las dosis de estos fár-
macos fueron las mismas que antes de la intervención en un 64%
de los casos. Sin embargo, el consumo de corticoides por vía oral
disminuyó significativamente (p < 0,001) y los ingresos hospitala-
rios por asma fueron menos frecuentes en el año posterior a la inter-
vención que en el año previo (p < 0,0 25) (Categoría IV).

Dhong y sus colaboradores siguieron el curso clínico de 19
pacientes con RSC y asma a los que se trató mediante CENS(863).
Hubo una mejoría significativa en los síntomas diurnos y nocturnos
del asma y en las puntuaciones relativas al uso de medicaciones
broncodilatadoras. Los resultados en las pruebas de función pulmo-
nar no cambiaron (Categoría IV).

Ragab y sus colegas comunicaron los resultados que habían
obtenido en una evaluación prospectiva de un subgrupo de 43 pacien-
tes asmáticos(864) procedentes de un ensayo clínico con asignación al
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azar en el que se comparaban los efectos de la cirugía sinusal y del
tratamiento médico en pacientes afectados por cuadros de RSC con
o sin PN(865). Como criterios de valoración se utilizaron los síntomas
del asma, el control clínico, el volumen espiratorio forzado en el
primer segundo (FEV1), el flujo máximo, el óxido nítrico exhala-
do, el uso de medicaciones, y el número de ingresos hospitalarios a
los seis y a los doce meses del inicio del estudio. El control global
del asma mejoró significativamente con ambas modalidades tera-
péuticas, pero se mantuvo mejor tras el tratamiento médico, que
también puede inducir mejorías en el subgrupo de pacientes con
PN. El tratamiento médico también fue más eficaz que el quirúrgi-
co en cuanto al descenso del óxido nítrico exhalado y al aumento
del FEV1 en los pacientes con PN. En dos pacientes, el asma empe-
oró tras la intervención quirúrgica. El tratamiento de la RSC, tanto
médico como quirúrgico, hace que mejore el asma concomitante;
cuando existen PN asociados, el tratamiento médico es más eficaz
(Categoría Ib).

Aunque la RSC con o sin PN se puede acompañar de asma, en
algunos estudios se han investigado en particular los efectos que
ejerce la cirugía sinusal sobre el tracto respiratorio inferior en
pacientes afectados por cuadros de RSC con PN. En un análisis
prospectivo de resultados clínicos, se sometió a 79 pacientes con
RSC a intervenciones de CENS(853). En 28 pacientes con síntomas
de asma se llevaron a cabo evaluaciones de las medicaciones toma-
das y del flujo máximo (litros/segundo) antes y después de la ciru-
gía. Se obtuvieron mejoras en los síntomas del asma, el flujo máxi-
mo, y el uso de medicaciones (Categoría IV).

Palmer y sus colegas revisaron de forma retrospectiva las his-
torias clínicas de un subgrupo de 15 pacientes con RSC y asma
dependiente de corticoides seleccionados entre un grupo de 75
pacientes consecutivos con RSC y asma sometidos a intervencio-
nes de CENS(866). Como criterios de valoración se utilizaron el
número de días y las dosis totales de prednisona oral y de antibió-
ticos en los años previo y posterior a la cirugía sinusal. En 14 de
los 15 pacientes que cumplieron con los criterios del estudio dis-
minuyeron las necesidades postoperatorias de prednisona por
número total de días (84 antes de la intervención y 63 después de
la intervención; p < 0,0001). Tras la intervención, los pacientes
necesitaron en promedio 1.300 mg menos de prednisona por vía
oral (p < 0,033). El uso de antibióticos también disminuyó (de
nueve semanas antes de la intervención a siete semanas después de
la intervención; p < 0,045) (Categoría IV).

En un ensayo prospectivo, Lamblin y sus colaboradores selec-
cionaron a 46 pacientes que presentaban cuadros de RSC con PN y
asma bronquial (n = 16) o hiperreactividad bronquial asintomática
(n = 30) de forma concomitante. Los parámetros utilizados como
criterios de valoración (puntuaciones de los síntomas nasales,
diversos valores espirométricos, y una prueba de provocación
bronquial con carbacol) se determinaron en situación basal (T0), al
cabo de un año (T1) y al cabo de cuatro años (T2)(867). Todos los
pacientes recibieron inicialmente corticoides por vía intranasal
(beclometasona, 600 µg/día) durante seis semanas. En 18 casos, el
tratamiento con corticoides por vía intranasal tuvo éxito (responde-
dores a los corticoides intranasales) y se continuó con tratamiento
médico para la RSC sin llevar a cabo una intervención quirúrgica
sinusal. En los 28 pacientes que no mejoraron con los corticoides
por vía intranasal (no respondedores a los corticoides intranasales)
se tuvo que llevar a cabo una esfenoetmoidectomía intranasal y
continuar con la administración de corticoides intranasales. En
situación basal, las características clínicas (entre ellas, la frecuen-
cia de la tríada de Samter) de los respondedores y los no responde-

dores a los corticoides intranasales no difirieron significativamen-
te. Mientras que en los no respondedores a los corticoides intrana-
sales los valores espirométricos habían disminuido significativa-
mente en T1 (p < 0,05) y en T2 (p < 0,0005) a pesar del tratamien-
to médico y quirúrgico combinado de la RSC, en los respondedo-
res no se observaron cambios significativos. La hiperreactividad
bronquial no cambió significativamente en los cuatro años de
seguimiento en ninguno de los dos grupos. No se observaron modi-
ficaciones en los síntomas respiratorios ni en la gravedad del asma.

Conclusión: Aparentemente, diversos factores generadores de
confusión que aún no se han definido en grado suficiente influyen
en los efectos que ejerce el tratamiento quirúrgico de la RSC en el
asma concomitante. En los estudios publicados recientemente, se
han observado efectos predominantemente positivos del tratamien-
to quirúrgico de la RSC en la gravedad del asma concomitante. No
obstante la solidez de las pruebas científicas es baja.

7.5.2.1. Intolerancia al ácido acetilsalicílico
La intolerancia a los derivados del AAS y a otros AINE se mani-
fiesta con frecuencia en forma de la tríada de Samter (asma bron-
quial, hipersensibilidad al AAS, y RSC con PN). La mayoría de los
pacientes que presentan RSC e intolerancia al AAS sufren cuadros
de rinosinusitis difusa y extensa(514). En una comunicación de ya
hace tiempo, se obtuvieron peores resultados en 11 pacientes que
presentaban intolerancia al AAS de una población de 120 sujetos
seguidos de forma prospectiva tras haberlos sometido a una inter-
vención de cirugía sinusal(514). No obstante, cuando se estratificó
según la extensión de la enfermedad, la intolerancia al AAS no
influyó de forma adversa sobre los resultados clínicos (Categoría
IV). En ensayos más recientes, se ha observado de forma relativa-
mente consistente que la intolerancia al AAS influye de forma
adversa sobre los resultados clínicos tras la cirugía sinusal.

En un estudio de una serie de casos clínicos, se siguió a 80
pacientes con intolerancia al AAS y una PN extensa después de
someterlos a una intervención de cirugía sinusal(868). Los síntomas
sinusales y la gravedad del asma mejoraron en más del 80% de los
casos. En la fase preoperatoria, más del 30% de los pacientes eran
dependientes del tratamiento con corticoides debido a la gravedad
de su asma, pero esta cifra disminuyó hasta menos del 10% después
de la intervención. Sin embargo, en este grupo la incidencia de
revisiones quirúrgicas fue significativa (Categoría IV).

En un estudio retrospectivo de una serie de casos clínicos(869) en
el que participaron 18 pacientes que no toleraban el AAS y 22 que
sí lo toleraban también se registró un mayor número de reinterven-
ciones (Categoría IV).

En una revisión retrospectiva de historias clínicas, se evaluó a
17 pacientes con PN y asma dependiente de corticoides con o sin
hipersensibilidad al AAS a los que se había seguido durante un
período mínimo de un año después de haberlos intervenido
mediante CENS(870). Ocho de los pacientes toleraban el AAS y los
nueve restantes no. Tras la intervención, las puntuaciones en la
escala de Lund-Mackay (p < 0,001), el FEV1 (p < 0,05), y el con-
sumo de corticoides por vía sistémica (p < 0,05) mejoraron signifi-
cativamente en los 17 pacientes. Los nueve pacientes hipersensi-
bles al AAS, a diferencia de los que toleraban dicho fármaco, no
experimentaron mejoras significativas en el FEV1 ni en los sínto-
mas sino nasales tras la intervención (Categoría IV).

En un análisis multivariable de diversos factores predictivos
de los resultados clínicos, se siguió de forma prospectiva a 119
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pacientes adultos con RSC durante un período de 1,4 ± 0,35 años
después de haberlo sometido a una intervención de cirugía sinusal.
La intolerancia al AAS fue el único factor concomitante que influ-
yó negativamente en los resultados clínicos(519).

Conclusión: Los pacientes con RSC e intolerancia al AAS
tienden a presentar una afectación sinusal más extensa. Mejoran
con la cirugía sinusal, pero no tanto como los pacientes que toleran
dicho fármaco. Además, son más propensos a las recurrencias y se
tienen que someter con mayor frecuencia a revisiones quirúrgicas
que los pacientes con RSC que toleran el AAS.

7.5.2.2. Alergia y atopia
En la mayoría de los estudios, el diagnóstico de los procesos alér-
gicos se basó únicamente en la positividad en las pruebas epicutá-
neas y/o en las determinaciones de IgE específicas en suero. Estos
parámetros indican la presencia de atopia, pero no son suficientes
como para diagnosticar una rinitis alérgica (RA), en particular de
tipo persistente(871). Walker y sus colaboradores compararon una
cohorte de 19 186 individuos sin afectación ORL registrada en
1.988 por el US. Navy Aviation Medical Data Retrieval System
(Sistema de Recuperación de Datos Médicos de la Aviación de la
Armada de EE.UU.) con 678 personas que presentaban RA como
única enfermedad ORL(872). Durante el periodo comprendido entre
1990 y 1995, los reconocimientos médicos permitieron identificar
a 465 casos de RA y 12.628 controles. Las incidencias de sinusitis
crónica fueron de 5/465 en el grupo de pacientes con RA y de
30/12 628 en el de los sujetos de control (cociente de riesgos = 4,5;
IC 95%; 1,7-11,6). En concordancia con estos datos, la incidencia
de atopia comunicada para los pacientes con RSC oscila entre el
50% y el 80%, valores superiores a los que se observan en la
población general. En los pacientes atópicos, los cuadros de RSC
son más graves(60,873-878). La atopia se asoció con igual frecuencia a
las RSC con y sin PN(879). Por contra, en los pacientes con resulta-
dos positivos en las pruebas epicutáneas con antígenos de los áca-
ros del polvo doméstico, se observaron alteraciones patológicas en
las exploraciones mediante TC con una frecuencia significativa-
mente mayor que en los controles en los que dichas pruebas eran
negativas(880).

En diversos ensayos que no diferenciaban entre la presencia y
la ausencia de PN en pacientes con RSC, la atopia influyó negati-
vamente en los resultados clínicos obtenidos tras la cirugía sinusal.
En una evaluación retrospectiva de diversos factores predictivos de
los resultados clínicos obtenidos tras la cirugía sinusal se asoció a
un menor grado de mejoría sintomática(801), pero en otra evaluación
no influyó de un modo relevante en los resultados obtenidos antes
y después de la intervención en las exploraciones mediante TC y
endoscópicas, ni en las puntuaciones de CdV(803).

No obstante, el tratamiento antialérgico compensa las posibles
limitaciones de la cirugía sinusal en los pacientes alérgicos.
Nishioka y sus colaboradores compararon la permeabilidad de las
antrostomías practicadas en el meato medio, la formación de sine-
quias en el meato medio, y las recurrencias de los pólipos observa-
das tras la intervención en 211 pacientes no alérgicos con RSC y en
72 pacientes con RSC a los que se consideró alérgicos por su his-
toria clínica, los resultados en las pruebas epicutáneas, y la presen-
cia de IgE específicas en suero(879). De los 72 pacientes alérgicos, 66
recibieron inmunoterapia específica con alérgenos antes o después
de la intervención. La incidencia de sinusitis recurrente fue signifi-
cativamente mayor en los pacientes alérgicos, pero se pudo dismi-
nuir con la inmunoterapia específica con alérgenos. Los autores lle-
garon a la conclusión de que en los pacientes alérgicos los resulta-

dos del tratamiento mediante cirugía e inmunoterapia concomitan-
te eran tan buenos como en los no alérgicos, mientras que los del
tratamiento mediante sólo con cirugía eran sustancialmente peores
(Categoría IV).

Igualmente, en niños con RSC la inmunoterapia y el trata-
miento médico de las alergias antes de la cirugía hicieron aumentar
la frecuencia de éxitos quirúrgicos al cabo de un año de seguimien-
to del 64% al 84% (p = 0,022)(881). Esta última cifra fue idéntica a la
observada en niños no alérgicos (Categoría IV).

Previamente, Schlenter y Mann habían obtenido resultados
compatibles con los descritos arriba al tratar quirúrgicamente cua-
dros de RSC en 31 pacientes alérgicos y en 34 no alérgicos(882). De
los 31 pacientes alérgicos, 15 recibieron inmunoterapia específica
con alergenos de forma concomitante. Los resultados obtenidos
tras la cirugía fueron comparables en los pacientes no alérgicos y
en los alérgicos tratados de forma concomitante mediante inmuno-
terapia, pero fueron significativamente peores en los pacientes alér-
gicos que no habían recibido inmunoterapia aunque hubieran toma-
do medicación antialérgica (Categoría IV).

7.5.2.2.1. Rinosinusitis crónica sin poliposis nasal
En un estudio prospectivo, se llevaron a cabo etmoidectomías por
vía endoscópica endonasal tras la administración previa de un tra-
tamiento médico en 24 pacientes alérgicos a sustancias perennes y
en 82 pacientes no alérgicos, en todos los casos afectados por cua-
dros de RSC sin PN(883). Al comparar entre ambos grupos, las pun-
tuaciones sintomáticas no difirieron significativamente antes y al
cabo de 6 y 18 meses de la intervención.

En concordancia, en una serie de casos de 77 pacientes afecta-
dos por cuadros de RSC sin PN, la presencia de alergia no influyó
sobre los resultados clínicos obtenidos tras la cirugía(805).

En un ensayo a doble ciego y controlado con placebo, 26
pacientes afectados por cuadros de RSC sin PN en los que las prue-
bas epicutáneas frente a los ácaros del polvo doméstico habían sido
positivas y que presentaban síntomas persistentes tras haber sido
sometidos a una intervención de cirugía sinusal recibieron 256 µg
de BUD al día o placebo a través de un dispositivo de intubación
en uno de los senos maxilares durante tres semanas, y luego se los
sometió a una evaluación clínica y a una segunda biopsia(619). Los
autores observaron mejorías de las escalas sintomáticas en 11 de
los 13 pacientes que recibieron BUD y descensos en los recuentos
de células CD3+ (p = 0,02) y de eosinófilos (p = 0,002) y en la
densidad de células que expresaban los ARN mensajeros de IL-4
(p = 0,0001) y de IL-5 tras el tratamiento.

7.5.2.2.2. Rinosinusitis crónica con poliposis nasal
En los pacientes con poliposis extensas(807), el diagnóstico de aler-
gia se asoció a unos peores resultados clínicos y a una mayor fre-
cuencia de recurrencias (Categoría IV).

Conclusión: La rinitis alérgica puede predisponer a la RSC y
agravar los cuadros de ésta ya establecidos. En algunos estudios, la
positividad en las pruebas epicutáneas y/o la presencia de IgE espe-
cíficas frente a alérgenos inhalados en suero se asoció a peores
resultados clínicos de la cirugía sinusal, en particular en el trata-
miento de la RSC con PN. Este inconveniente se puede compensar
mediante la administración de tratamiento antialérgico. Tras la con-
firmación de la presencia de alergia a partir de la anamnesis o de
los resultados de las pruebas clínicas adecuadas, la inmunoterapia
específica con alergenos aparentemente mejora los resultados de la
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cirugía sinusal en los pacientes alérgicos o atópicos afectados por
cuadros de RSC.

7.5.2.3. Fibrosis quística
Esta enfermedad genética autosómica recesiva cursa con una dis-
función secretora epitelial y se asocia con frecuencia a la presencia
de RSC. En la FQ se pueden observar cuadros de RSC con o sin
PN(884). La RSC que se asocia a síndromes de FQ es inmunológica-
mente distinta de la que se observa en pacientes no afectados por
dicha enfermedad(425,884). Con frecuencia existe una colonización
persistente por Pseudomonas aeruginosa. También son habituales
las coagulopatías relacionadas con el déficit de vitamina K(885). Las
comunicaciones sobre la RSC en pacientes con FQ se ha centrado
principalmente en la población pediátrica, en parte por su menor
esperanza de vida.

Se asume que, debido a la presencia de alteraciones médicas
subyacentes (p. ej., coagulopatías adquiridas y enfermedades pul-
monares avanzadas), la morbilidad perioperatoria es mayor en este
grupo(886). En 41 pacientes con FQ sometidos a 52 intervenciones
quirúrgicas sinusales que llevó a cabo un único cirujano en el curso
de un periodo de 34 meses, la frecuencia de complicaciones fue del
11,5% (hubo dos casos de epistaxis, uno de equimosis periorbita-
ria, y uno de hemorragia pulmonar). Las complicaciones retardadas
consistieron en un caso de epistaxis y uno de aparición de cicatri-
ces intranasales (Categoría IV). Otros autores no observaron
aumentos en el riesgo de complicaciones perioperatorias(887)

(Categoría IV).

Los senos paranasales pueden actuar como un reservorio
desde el que las bacterias se diseminen por el tracto respiratorio
inferior. Después de un trasplante de pulmón, la infección del injer-
to por microorganismos de la especie Pseudomonas aeruginosa
procedentes de los senos paranasales puede provocar un síndrome
de bronquiolitis obliterante frecuentemente mortal. En 37 pacientes
con FQ que habían recibido un trasplante pulmonar y se habían
sometido a una intervención de cirugía sinusal, se obtuvieron
muestras mediante aspirados sinusales y lavados broncoalveolares
repetidos para estudiarlas microbiológicamente. La cirugía sinusal
se llevó a cabo con éxito (tres o menos aspirados positivos para la
presencia de Pseudomonas aeruginosa) en un 54% de los casos y
parcialmente con éxito (cuatro o cinco aspirados positivos) en un
27% de los casos(888). Se observó una correlación significativa entre
el crecimiento bacteriano de los aspirados sinusales y el de los
lavados broncoalveolares (p < 0,0001). El éxito en el tratamiento
sinusal se asoció a una menor incidencia de traqueobronquitis y de
neumonías (p = 0,009) y a una tendencia a que la incidencia del sín-
drome de bronquiolitis obliterante fuera menor (p = 0,23)
(Categoría IV).

En un estudio, se compararon los resultados obtenidos en 32
pacientes sometidos a intervenciones de CENS y a lavados sinusa-
les mensuales subsiguientes con antimicrobianos con los corres-
pondientes a un grupo de control histórico de 19 pacientes a los
que se había intervenido mediante cirugía sinusal convencional sin
practicarles lavados postoperatorios. Participaron pacientes con
FQ y cuadros de RSC con o sin PN. Para llevar a cabo los lavados
sinusales repetidos se fijaron catéteres intravenosos de tipo palo-
mita de 19 G en los senos maxilares. En las intervenciones con-
vencionales se llevaron a cabo una o más de las siguientes técni-
cas: polipectomía, etmoidectomía, antrostomía, o intervención de
Caldwell-Luc(889). En el grupo tratado mediante CENS y lavados
sinusales se tuvieron que llevar a cabo menos intervenciones por
paciente y disminuyó la necesidad de revisiones quirúrgicas al

cabo de un año (10% frente a 47%) y de dos años (22% frente a
72%) (Categoría IV).

7.5.2.3.1. Rinosinusitis crónica con poliposis nasal
En algunas comunicaciones se ha estudiado específicamente la RSC
con PN en pacientes con FQ. En una cohorte de 650 pacientes some-
tidos a CENS para el tratamiento de la RSC, 28 de los participantes
presentaban cuadros de FQ(800). La frecuencia de mejoría subjetiva
global aumentó en un 91% de los pacientes en el total de la cohor-
te, mientras que el 54% de los afectados por FQ obtuvieron mejorí-
as significativas a los seis meses de seguimiento (Categoría IV).

En una comunicación retrospectiva, se analizaron los datos de
ocho pacientes con RSC y PN de un total de 16 sujetos adultos con
FQ sometidos a cirugía sinusal(890). El número medio de interven-
ciones quirúrgicas previas en el grupo tratado mediante cirugía fue
de 2,7. Según los autores, hubo mejorías en la función pulmonar,
los síntomas sinusales, y la tolerancia al ejercicio a los tres meses
de la intervención, pero los pólipos recurrieron en todos los pacien-
tes a los 18 meses (Categoría IV).

Rowe-Jones y Mackay llevaron a cabo intervenciones de
CENS en 46 pacientes con FQ y RSC con PN(891). La edad media en
el momento de la primera intervención fue de 23 ± 7,5 años. El
seguimiento se llevó a cabo durante períodos comprendidos entre
un mes y seis años (período medio; 28,2 meses). En global se regis-
traron recurrencias de la gravedad previa a la intervención o se tuvo
que operar por segunda vez mediante CENS en un 50% de los
pacientes.

Conclusión: Los pacientes que presentan FQ sufren con fre-
cuencia cuadros de RSC grave que se suelen acompañar de PN
difusos refractarios al tratamiento médico. Debido a las numerosas
recurrencias, a menudo es necesario llevar a cabo intervenciones
quirúrgicas sinusales repetidas para conseguir un alivio sintomáti-
co. En los pacientes con FQ, los senos paranasales pueden actuar
como fuente de infecciones pulmonares por Pseudomonas aerugi-
nosa. Los lavados locales con antibióticos ayudan a prevenir las
recurrencias de la RSC y de las infecciones pulmonares.

7.5.2.4. Cirugía sinusal en pacientes inmunodeprimidos
Entre los estados de déficit inmunitario que se asocian con frecuen-
cia a RSC se cuentan la infección por el VIH, los trasplantes de
médula ósea, y las inmunodeficiencias humorales.

7.5.2.4.1. VIH
En los pacientes infectados por el VIH, las rinosinusitis constituyen
un problema cada vez más frecuente. La depresión gradual de la
inmunidad humoral y celular, el retraso del transporte mucociliar,
la hiperplasia del tejido linfoide nasofaríngeo, y la tendencia a que
las concentraciones de IgE estén elevadas son factores que pueden
contribuir a la aparición de sinusitis. Pseudomonas aeruginosa es
un agente patógeno que se observa con frecuencia, en particular
cuando los recuentos de linfocitos CD4+ son inferiores a 50/µl(892).
Los pacientes infectados por el VIH pueden presentar sinusitis por
citomegalovirus y sinusitis fúngicas invasivas. En consecuencia, en
los pacientes con sinusitis refractaria o con cifras reducidas de lin-
focitos CD4+ se deben llevar a cabo exploraciones mediante TC,
lavados sinusales con tinciones especiales, citologías, y cultivos(893).
En los pacientes seropositivos para el VIH el tratamiento de prime-
ra elección es el de tipo médico, en los casos refractarios dirigido
específicamente contra los microorganismos identificados. El trata-
miento quirúrgico se tiene que reservar para los pacientes que no
respondan a la administración de fármacos específicos.
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Sabini y sus colaboradores revisaron de forma retrospectiva
sus datos correspondientes a la práctica de intervenciones de CENS
en 16 pacientes con SIDA(117). Tras un periodo de seguimiento
medio de 16 meses, 14 de estos pacientes refirieron que habían
mejorado en relación con su estado preoperatorio (Categoría IV).

En un estudio retrospectivo se evaluó una serie de casos clí-
nicos de 106 pacientes seropositivos para el VIH sometidos a
intervenciones de cirugía sinusal entre 1987 y 1998(894). Entre
1987 y 1991, se trató a 36 pacientes mediante técnicas de cirugía
sinusal mínimamente invasiva aplicadas únicamente en el seno
afectado, y sólo se registraron mejorías clínicas en un 20% de los
casos. A partir de 1992, los autores trataron a sus pacientes sero-
positivos para el VIH mediante técnicas más extensas (esfenoet-
moidectomía, antrostomía del meato medio, y drenaje del receso
frontal), y entonces obtuvieron una frecuencia de mejoría clínica
del 75%, con independencia de los recuentos de linfocitos CD4+
(Categoría IV).

En dos series de casos, Murphy y sus colaboradores estudia-
ron los resultados clínicos obtenidos por 30 pacientes con RSC,
seropositivos para el VIH, y refractarios al tratamiento médico(895).
Como criterios de valoración se utilizaron los resultados obtenidos
en pruebas olfatorias, puntuaciones sintomáticas, y una evaluación
de la calidad del bienestar. Las puntuaciones sintomáticas y del
bienestar mejoraron significativamente tras la CENS, pero los
umbrales olfatorios no (Categoría IV).

Los pacientes con sida pueden sufrir sinusitis fúngicas invasi-
vas agudas. Si se las detecta precozmente, puede ser útil una com-
binación de tratamientos quirúrgicos y antifúngicos(896,897).

7.5.2.4.2. Trasplante de médula ósea
El trasplante de médula ósea (TMO) es una causa frecuente de
inmunodeficiencia adquirida en la que existen alteraciones tanto
de la inmunidad celular como de la humoral. En los TMO alóge-
nos en particular es necesaria una inmunosupresión intensa para
que prenda inicialmente el injerto y para evitar que se desencade-
ne una enfermedad de injerto contra huésped. La práctica de TMO
alógenos se asocia a la aparición de RSA o RSC en un 40% de los
casos aproximadamente(898). En 18 pacientes sometidos a un TMO
que presentaban sinusitis se llevaron a cabo análisis microbiológi-
cos de los senos paranasales a partir de 41 muestras obtenidas
mediante punción sinusal o frotis del meato nasal medio(899). Los
agentes que se aislaron con mayor frecuencia fueron bacterias
gran negativas, entre ellas Pseudomonas aeruginosa y Serratia
marcescens. En un 27% de los casos se aislaron bacterias gram
positivas. En un 16% de las muestras se observaron diversas espe-
cies de hongos. Los resultados microbiológicos de las punciones
sinusales y de los frotis nasales coincidieron en cinco de las 41
muestras.

Kennedy y sus colaboradores comunicaron los resultados
obtenidos en 29 receptores de un TMO que presentaban infección
fúngica documentada en los senos y los tejidos paranasales (1,7%
de los 1.692 TMO llevados a cabo). Todos los pacientes recibie-
ron tratamiento médico con, por ejemplo, anfotericina, rifampici-
na, y factores estimuladores de colonias, como coadyuvante a la
intervención quirúrgica(900). Se llevaron a cabo desde intervencio-
nes mínimamente invasivas hasta resecciones extensas con maxi-
lectomía media. La tasa de mortalidad derivada de la infección
fúngica inicial fue del 62%. En un 27% de los casos se resolvie-
ron las infecciones iniciales pero el paciente murió posteriormen-
te por otras causas. El pronóstico fue malo cuando hubo afecta-

ción craneal y orbitaria y/o erosión ósea. Las técnicas quirúrgicas
radicales no fueron superiores a la CENS (Categoría IV).

En 28 de un total de 311 receptores de un TMO evaluados
retrospectivamente se llevó a cabo una intervención de cirugía
sinusal(901). No se observaron cuadros de sinusitis fúngica. Las inter-
venciones quirúrgicas radicales se asociaron a una elevada tasa de
mortalidad, mientras que las más conservadoras acompañadas de
cuidados intensivos postoperatorios se mostraron adecuadas
(Categoría IV).

7.5.2.4.3. Inmunodeficiencias no adquiridas
Los pacientes afectados por inmunodeficiencias humorales como la
inmunodeficiencia variable común, el síndrome de ataxia-telangiec-
tasia, y la agammaglobulinemia ligada al X tienen un mayor riesgo
de sufrir RSC(902-905). En los pacientes con RSC refractaria a los trata-
mientos médicos y quirúrgicos, la presencia de alteraciones inmuni-
tarias innatas puede afectar a las respuestas humoral y celular (con
frecuencia a ambas). Chee y sus colaboradores seleccionaron a 79
de 316 pacientes afectados por cuadros de RSC con y sin PN refrac-
tarios al tratamiento médico(114). En 57 casos se habían llevado una o
más intervenciones quirúrgicas sinusales previas. En aproximada-
mente un 30% de los 79 pacientes seleccionados existían alteracio-
nes en la función de los linfocitos T y en aproximadamente un 20%
algún tipo de déficit de inmunoglobulinas. En el 10% de los casos
se estableció el diagnóstico de inmunodeficiencia variable común.
En concordancia con ello, en un elevado número de pacientes con
rinosinusitis de larga evolución se identificaron deficiencias humo-
rales, en particular de la subclase IgG3(906,907). No obstante, en pacien-
tes no seleccionados con micetomas sinusales en el contexto de una
RSC con o sin PN las deficiencias humorales no fueron más fre-
cuentes que en la población general(908). Recientemente, se ha pues-
to en cuestión la relevancia de la presencia de deficiencias de inmu-
noglobulinas aisladas o de la subclase IgG y se ha sugerido que la
respuesta vacunal a proteínas y polisacáridos consulares es más útil
para determinar la función inmunitaria humoral en los pacientes con
RSC(909-912). Se ha identificado una publicación sobre resultados de la
cirugía sinusal en 11 pacientes con deficiencias humorales(913) en la
que se observó una resolución de los síntomas sinusales en cinco de
nueve pacientes evaluables a los que se les había administrado de
forma concomitante tratamiento con inmunoglobulinas por vía
intravenosa (Categoría IV).

Conclusión: En los pacientes seropositivos para el VIH, tres
series de casos sugieren que la cirugía sinusal es útil en pacientes
refractarios al tratamiento médico. No se dispone de datos suficien-
tes para evaluar el papel que desempeña la cirugía sinusal en pacien-
tes con sinusitis antes o después de que se lo someta a un TMO o
que presenten síndromes de inmunodeficiencia no adquirida.

7.6. Complicaciones del tratamiento quirúrgico

7.6.1. Introducción
Después de la introducción de la CENS, se ampliaron las indicacio-
nes para la práctica de intervenciones en esta región y aumentó el
número tanto de cirujanos como de operaciones, pero también cre-
ció el recuento absoluto de complicaciones yatrógenas. Como con-
secuencia, durante un cierto tiempo, en EE.UU. la cirugía de los
senos paranasales fue la causa más frecuente de demandas medico-
legales(914).

7.6.2. Complicaciones de la cirugía sinusal
Los factores responsables de las complicaciones son la variabilidad
de la anatomía de esta región, la proximidad del encéfalo y de la
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órbita y, por último pero no por ello menos importante, la destreza
del cirujano para mantener la orientación especialmente en las revi-
siones quirúrgicas.

En la Tabla 7.15, se enumeran las complicaciones características.

7.6.3. Epidemiología de las complicaciones de la cirugía sinusal
con técnicas no endoscópicas
En la tabla siguiente se indican los números de complicaciones
registradas en diversos estudios que han utilizado técnicas de ciru-
gía sinusal no endoscópicas.

7.6.4. Epidemiología de las complicaciones de la cirugía sinusal
con técnicas endoscópicas
En la Tabla 8.6 se indican los números de complicaciones registra-
dos en los estudios en que se utilizaron técnicas endoscópicas de
cirugía sinusal y en los que participó un mínimo de 100 pacientes.
Según un metaanálisis de estos datos, aparecen complicaciones

graves en aproximadamente el 0,5% de
los casos, y leves en alrededor del 4% de
los casos. En un reciente estudio prospec-
tivo multicéntrico en el que participaron
3.128 pacientes candidatos a intervencio-
nes mediante CENS, aparecieron compli-
caciones importantes en un 0,4% de los
casos. Cabe destacar que el índice de
complicaciones estuvo relacionado con la
importancia de la enfermedad desde el
punto de vista de la gravedad de los sínto-
mas y de la CdVRS, con la extensión de
la PN, con los grados de opacidad de los
senos en las exploraciones mediante TC,
y con la presencia de patologías concomi-
tantes, pero no con las características qui-
rúrgicas(521).

7.6.5. Comparación de diversas técnicas
La comparación de técnicas no endoscó-
picas y endoscópicas indica que se aso-
cian a frecuencias de complicaciones
similares. Las diferencias en cuanto al
porcentaje de complicaciones leves (p.
ej., la cirugía endoscópica da lugar a más
sinequias) podrían deberse al hecho de
que cuando se interviene con la ayuda de
un endoscopio se lleva a cabo un segui-
miento más preciso que cuando se practi-
ca una rinoscopia anterior. Por otro lado,
la aparición de equimosis durante el perí-

odo previo a la práctica de la endoscopia no siempre se considera
como una complicación.

Kennedy y cols.(944) estudiaron las complicaciones de la ciru-
gía sinusal, a partir de las respuestas obtenidas en un cuestionario
que enviaron a 6.969 otorrinolaringólogos; obtuvieron 3.933
(56,44%) respuestas, y en 3.043 (77,37%) de ellas los médicos
refirieron que practicaban etmoidectomías. Se pudieron revisar
cuestionarios remitidos por el 42,21% de todos los miembros de la
American Academy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery
(Academia Americana de Otorrinolaringología y Cirugía de
Cabeza y Cuello) (2.942 facultativos). Según los datos de la
encuesta, desde 1985 ha tenido lugar un aumento considerable de
la frecuencia de etmoidectomías y de la formación en esta técnica
quirúrgica. Al mismo tiempo, parece haber disminuido la frecuen-
cia de la práctica de etmoidectomías microscópicas, externas, o
transinusales. En un 86% de los casos se llevó a cabo sistemática-
mente una TC en el preoperatorio.
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Tabla 7.15. Complicaciones de la cirugía de los senos paranasales

CENS, cirugía sinusal endoscópica funcional; LCR, líquido cefalorraquídeo; MRSA, Staphylococcus aureus
resistente a la meticilina.

Orbitaria

Localización Complicaciones leves Complicaciones graves

Enfisema orbitario
Equimosis del párpado

Hematoma orbitario
Disminución de la agudeza visual/ceguera
Diplopía
Enoftalmía
Lesión del conducto nasolagrimal

Intracraneal Fístula de LCR sin complicaciones Fístula de LCR
Neumocefalia (presión)
Encefalocele
Absceso cerebral
Meningitis
Hemorragia intracraneal (subaracnoidea)
Traumatismo cerebral directo

Hemorragia Cantidad pequeña de sangre
Cede por empaquetamiento
No se necesita transfusión sanguínea.

Lesión de la arteria etmoidea anterior
Lesión de la arteria esfenopalatina
Lesión de la arteria carótida interna
Hemorragia que necesita transfusión

Otras Sinequias
Exacerbación leve del asma preexistente
Hiposmia
Infección local (osteítis)
Infección por MRSA después de CENS
Rinitis atrófica
Mioesferulosis
Irritación transitoria del nervio infraorbitario
Hiperestesia del párpado o de los dientes.

Síndrome de choque tóxico
Anosmia
Exacerbación grave del asma preexistente
o broncoespasmo
Muerte

Tabla 7.16 Epidemiología de las complicaciones de la cirugía paranasal mediante técnicas no endoscópicas

Autor/año N Orbitarias Intracraneales Hemorrágicas Otras Leves

Freedman and Kern, 1979 (915) 565 4 2 2 1 16

Taylor et al, 1982 (916) 284 1 3 - - 8

Stevens and Blair, 1988 (917) 87 3 - 3 - 8

Eichel, 1982 (918) 123 1 2 1 - Sin números

Sogg, 1989 (919) 146 - - - - 4

Friedman and Katsantonis, 1990 (920) 1163 - 4 3 - 25

Lawson, 1991 (921) 600 2 3 - 2 5

Sogg and Eichel, 1991 (922) 3000 - 5 2 - 288
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El estudio no puso de manifiesto que existiera una relación
estadística clara y constante entre la incidencia de complicaciones,
el método quirúrgico utilizado, y la calidad de la formación. Por
otro lado, los médicos que aportaron datos a partir de la revisión de
historias clínicas tendieron a comunicar cifras más elevadas que los
que analizaron las respuestas. La mayoría de los médicos comenta-
ron las posibles complicaciones específicas con sus pacientes antes
de la intervención, y solicitaron una TC preoperatoria de forma sis-
temática. En este estudio, los médicos que se encontraron con una
mayor proporción de complicaciones tendieron más a haber habla-
do sobre ellas con sus pacientes antes de la intervención (un 76%
habló del riesgo de fugas de LCR, un 63% del de meningitis, un
54% del de diplopía permanente, un 66% del de aparición de hema-
tomas intraorbitarios, un 87% del de pérdida de visión, un 46% del

de lesiones intracraneales, y un 40% de la posible mortalidad rela-
cionada con la intervención).

Entre 1985 y 1990 se observaron las siguientes frecuencias de
complicaciones:

En este estudio, el porcentaje de complicaciones fue significa-
tivamente inferior en manos de cirujanos con 11 a 20 años de expe-
riencia.

En Australia, Kane(945) llevó a cabo una revisión similar en la
que observó que la incidencia global de complicaciones graves era
del 0,03% (12 orbitarias y 22 intracraneales en 10.000 intervencio-
nes de CENS).

7.6.6. Factores de riesgo de aparición de complicaciones en la
cirugía sinusal
El riesgo de aparición de complicaciones en la cirugía sinusal
depende de diversos factores:
α extensión de la afección (o sea, si se necesita la práctica de una

infundibulotomía o de una intervención completa pansinusal);
α primera intervención o revisión quirúrgica (pérdida de puntos

de referencia, dehiscencia de la lámina papirácea);
α afección derecha o izquierda (es más frecuente en el lado dere-

cho);
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Tabla 7.17. Epidemiología de las complicaciones de la cirugía paranasal mediante técnicas endoscópicas (adaptado de la cita 923)

Autor, año N Orbitarias Intracraneales* Hemorrágicas Otras Leves

*Incluye fugas de líquido cefalorraquídeo.

Schaefer y cols., 1989 (924)

Toffel y cols., 1989 (925)

Rice, 1989 (926)

Stammberger and Posawetz, 1990 (927)

Salman, 1991 (928)

Wigand and Hoseman, 1991 (929)

Lazar y cols., 1992 (930)

Vleming y cols., 1992 (931)

Weber and Draf, 1992 (932)

Kennedy, 1992 (514)

May y cols., 1993 (1105)

Smith and Brindley, 1993 (933)

Dessi y cols., 1994 (934)

Cumberworth y cols., 1994 (935)

Lund and Mackay, 1994 (800)

Ramadan and Allen, 1995 (936)

Danielson and Olafson, 1996 (937)

Castillo y cols., 1996 (938)

Weber y cols., 1997 (939)

Rudert y cols., 1997 (940)

Dursum y cols., 1998 (941)

Keerly cols., 1999 (942)

Marks, 1999 

Cifras totales

(943)

Hopkins y cols., 2006 (Laryngoscope 2006)

100 - - - - 14

170 - - - - 6

100 - - - - 10

500 - - - - 22

118 - - - - 28

500 - 10 - - Sin números

210 - - - 3 16

593 2 2 2 1 38

589 20 15 1 - Sin números

120 - - - - 1

1.165 - 4 3 - 94

200 1 - - - 16

386 3 2 - - Sin números

551 1 2 - - Sin números

650 1 1 - - Sin números

337 1 3 - - 34

230 - - - 10 6

553 2 2 8 - 36

325 4 3 30 - Sin números

1.172 3 10 10 - Sin números

415 12 1 12 - 56

1.500 2 5 9 - Sin números

393 1 3 5 - 22

3.128 7 2 2 - 207

14.005 60 (0,40%) 65 (0,50%) 84 (0,60%) 14 (0,01%) 506 (3,60%)

Tabla 7.18. Comparación de las complicaciones observadas con las
técnicas endoscópicas y no endoscópicas

Técnica

Etmoidectomía endoscópica
 
Etmoidectomía endonasal
con lámpara frontal

Etmoidectomía externa

Etmoidectomía transinusal

Complicaciones
principales

0,41%

0,36%

0,52%

0,18%

Número de
muertes

3

23

9

3



α intervención con anestesia local o general (¡opinión de los
pacientes!);

α volumen de la hemorragia durante la operación;
α experiencia del cirujano (curvas de aprendizaje).

En relación con este último punto, se recomienda un pro-
grama de formación estructurada en cirugía sinusal para principian-
tes, en el que figuren la disección de cadáveres, el entrenamiento
manual, y la supervisión durante las primeras intervenciones.

7.6.7. Conclusión
La cirugía sinusal está muy bien descrita y se dispone de diversas
técnicas para tratar de manera apropiada las distintas patologías.
No obstante, existe un riesgo de complicaciones leves o graves, que
habrá que sopesar con los resultados esperados del tratamiento qui-
rúrgico o conservador. Se debe tener en cuenta la curva de aprendi-
zaje de los cirujanos menos experimentados, así como la compleji-
dad de cada caso.

Actualmente es habitual que se evalúe al paciente
mediante una TC antes de la intervención; esta práctica es especial-
mente importante en las revisiones quirúrgicas, en las que el guia-
do mediante técnicas de obtención de imágenes puede desempeñar
un papel importante.
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Tabla 7.19. Factores predictivos de los resultados clínicos tras la cirugía

Criterio de valoración RP SM An Ed S PO Ex Al As PN IA CP

Cuestionario, endoscopia 182 12 u1 - -  - no no no  -

SF-36, CSS, endoscopia 108 6 m2 no no  no3 - no no  -

Evaluación verbal, endoscopia 120  u4 - -  sí no no - no no

Puntuación endoscópica 98 12 m no no - no no sí - - no

Puntuación de mejoría 93 12 u no sí5 - no no no - - no

Puntuación endoscópica 93 12 m no no - sí no no - - no

Necesidad de revisión 93 12 m sí no - no no no - - sí

Puntuación endoscópica 119 12 m - no sí6 0,09 no no no sí7 no

RSDI 119 12 m - no sí8 no no no no sí9 no

CSS 119 12 m -  sí10 0,09 no no no 0,09 no

CSS 230 6 m - - sí sí - - - - sí

Puntuación endoscópica 230 6 m   - sí - - - - -

Chambers 1997 (855)

Gliklich (486)

Kennedy (514) 

Kim(946)

Marks (801)

 Marks (801)

 Marks (801)

Smith (803)

Smith (803)

Smith (803)

Wang (802)

Wang (802)

Al, alergia; As, asma; An, análisis; CP, cirugía previa; CSS, Chronic Sinusitis Index (Cuestionario para la sinusitis crónica); Ed, edad; Ex, extensión; IA, intolerancia al ácido 
acetilsalicílico; PN, pólipos nasales/poliposis nasal; PO, puntuación preoperatoria; RP; Revisión/participantes; RSDI, Rhinosinusitis Disability Index (Índice de incapacitación de la 
rinosinusitis); S, sexo; SF-36, Short Form 36 (Encuesta abreviada de 36 elementos); SM, seguimiento mínimo.
1, univariable; 2, multivariable; 3, la obtención de puntuaciones preoperatorias elevadas en el CSS se asoció a un peor pronóstico; 4, estratificado según la gravedad de la enfermedad; 
5, menor mejoría sintomática en mujeres (p = 0,008); 6, las puntuaciones más bajas se asociaron a una mayor mejoría; 7, asociado a una menor mejoría; 8, las puntuaciones más bajas 
se asociaron a una mayor mejoría; 9, asociado a una menor mejoría; 10, las puntuaciones más bajas se asociaron a una mayor mejoría.
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Figura 7.2. Puntuación obtenida en el SNOT-22, SinoNasal Outcome Test 
(Cuestionario de Resultados Nasosinusales) en la National Comparative 
Audit (Revisión Comparativa Nacional) en pacientes afectados por 
cuadros de rinosinusitis crónica (RSC) con o sin poliposis nasal (PN). 
Adaptado de la cita 521.

Respondedores a los corticoides
(sólo tratamiento médico; n=18)

No Respondedores a los corticoidesF
E

V
1 

(%
 r

ef
er

en
ci

a)

T0 T1 T2

(etmoidectomía endoscópica adicional; n=28)

HRB

ASMA

140

130

120

110

100

90

80

130

120

110

100

90

80

Figura 7.3. Volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1), 
expresado como porcentaje del valor de referencia en el eje Y, en pacientes 
afectados por rinosinusitis crónica (RSC) con poliposis nasal (PN) y 
cuadros concomitantes de asma (n = 16) o hiperreactividad bronquial 
asintomática (HRB) (n = 30), tras el tratamiento de la RSC. En 18 pacientes 
se alcanzó un control suficiente de la RSC sólo con tratamiento médico 
(respondedores a los corticoides), y en 28 se necesitaron intervenciones 
adicionales mediante cirugía endonasal para obtener un control suficiente 
de la RSC (no respondedores a los corticoides). Adaptado de la cita 867.
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8.1. Introducción

En la era preantibiótica, las complicaciones de la rinosinusitis eran
acontecimientos clínicos extremadamente frecuentes y peligrosos.
Actualmente, gracias al uso de métodos de diagnóstico más fiables
(TC, RMN) y a la gran variedad de antibióticos disponibles, su
incidencia y la mortalidad relacionada con ellos han disminuido de
manera espectacular. No obstante, en algunos casos, si la infección
sinusal no se trata o se trata de forma inadecuada, todavía pueden
aparecer complicaciones(947). En los pacientes afectados por una
rinosinusitis bacteriana aguda con diseminación intracraneal a
pesar del tratamiento con antibióticos, la morbimortalidad sigue
siendo elevada (se calcula que de entre el 5% y el 10%)(948).

Las complicaciones de las rinosinusitis se han dividido clásicamen-
te en orbitarias, óseas y endocraneales(948), aunque en ocasiones pue-
den observarse algunas complicaciones poco comunes (Tabla
8.1)(949-953).

Aunque se trata de una prueba inespecífica, el recuento de leucoci-
tos es extraordinariamente útil, ya que si está elevado en una RSA
resistente al tratamiento, es muy sugerente de la existencia de una
complicación.

8.2. Epidemiología de las complicaciones

Los datos epidemiológicos de las complicaciones de la rinosinusitis
varían en gran medida, y no existe consenso acerca de la prevalen-
cia exacta de los diferentes tipos de complicaciones. Por otro lado,
la relación entre las rinosinusitis agudas o crónicas y los diversos
tipos de complicaciones no está definida claramente en la literatura,
probablemente porque los números de pacientes y los métodos de
selección varían entre los diversos estudios, y porque no se tienen
en cuenta las características demográficas locales. Por estos moti-
vos, tal y como se indica claramente en la Tabla 8.1, es difícil com-
parar entre los diferentes datos epidemiológicos disponibles.

Por ejemplo, mientras que los porcentajes fueron similares (72,4%
y 75% respectivamente) en dos estudios que compararon dos gru-
pos diferentes de pacientes seleccionados afectados por una pansi-
nusitis(472,473), en otro trabajo(955) se observaron cifras menores (37%);
probablemente, esta diferencia se debe a que en esta última mues-
tra se estudiaron casos tanto agudos como crónicos, mientras que
los otros dos autores centraron su atención en los agudos.

En otra muestra mixta (rinosinusitis aguda y crónica), Clayman
hizo hincapié en que la frecuencia de las complicaciones intracra-
neales en pacientes con rinosinusitis complicada se acercaba al
3,7%; no obstante, no aportó datos acerca de la prevalencia global
de las complicaciones(959).

8.3. Complicaciones orbitarias

8.3.1. Sistémicas
Cuando una rinosinusitis, especialmente si se trata de una etmoidi-
tis, cursa con complicaciones, con frecuencia está afectado el
ojo(956,1111), mientras que esta situación es rara en las infecciones
esfenoideas(961). La diseminación de la infección directamente a tra-
vés de la lámina papirácea, que es fina y a menudo presenta dehis-
cencias(961), o a través de la circulación venosa(962) tiene lugar con
una relativa facilidad.

Según la clasificación de Chandler, las complicaciones orbitarias
pueden progresar a través de las fases siguientes(963):

celulitis periorbitaria (edema preseptal),
celulitis orbitaria,
absceso subperióstico,
absceso o flemón orbitario y
trombosis del seno cavernoso(947,964),

Por otro lado, las complicaciones orbitarias, especialmente en
los niños, suelen cursar sin dolor(965,1106). La afectación orbitaria
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8. Complicaciones de la rinosinusitis y de la poliposis nasal

 Tabla 8.1. Datos epidemiológicos relativos a las complicaciones de la rinosinusitis

Autor País Edad Enfermedad Orbitarias Intracraneales Óseas De tejidos
blandos

% total de
complicaciones

Número de
pacientes

Mortimore, 1999 Pansinusitis aguda

Pansinusitis aguda

Rinosinusitis

Rinosinusitis

Rinosinusitis
aguda

Rinosinusitis

Pansinusitis aguda/
crónica

(954)

Sudáfrica

Nigeria

Alemania

Rusia

EE.UU.

EE.UU.

EE.UU.

87

90

36

176

649

443

72,4% (63/87)

37% (33/90)

75% (27/36)

41%

58% (20+1/36)

0,8%

32%

18%

8,4%
(3/36)

5%

11% (3+1/36)

0,01%

8,5% (15/176)

3,7% (24/649)

3%
(14/443)

Adultos

Adultos

Adultos/
niños

Adultos

Adultos

Adultos

Niños

Ogunleye, 2001 
(955)

Eufinger, 2001 
(956)

Kuranov, 2001 
(957)

Gallagher, 1998 
(958)

Clayman, 1991 
(959)

Lerner, 1995 (960)



cursa con edema, exoftalmos y alteración de los movimientos del
ojo dependientes de los músculos extraoculares(966). La celulitis
periorbitaria u orbitaria puede ser consecuencia de la diseminación
directa o vascular de la infección sinusal. La diseminación de la
infección sinusal a través de la órbita sigue un modelo bien descri-
to, cuyas manifestaciones iniciales son el edema y el eritema de la
cara interna del párpado. La diseminación de la infección desde los
senos maxilar o frontal da lugar a edema del párpado inferior o
superior, respectivamente(964).

8.3.2. Celulitis periorbitaria
La celulitis periorbitaria (inflamación del párpado y de la conjunti-
va(953)) afecta al tejido situado por delante del tabique orbitario y se
observa fácilmente en la TC en forma de una tumefacción de los
tejidos blandos. Es la complicación de la rinosinusitis más frecuen-
te en la población pediátrica(967), y cursa con dolor orbitario, edema
de los párpados y fiebre elevada(968). La celulitis periorbitaria res-
ponde a la administración por vía oral de antibióticos activos fren-
te a los microorganismos que están presentes habitualmente en los
senos, pero si no se trata de forma intensiva puede diseminarse más
allá del tabique orbitario(967).

8.3.3. Celulitis orbitaria
A medida que los cambios inflamatorios se propagan más allá del
tabique orbitario, aparece proptosis junto con algún grado de limi-
tación de los movimientos oculares; estos síntomas indican la pre-
sencia de una celulitis orbitaria. Otros signos son el edema conjun-
tival (quemosis), la protusión del globo ocular (proptosis), el dolor
ocular espontáneo y a la palpación, y la limitación de los movi-
mientos de los músculos extraoculares(953,969).

En esta complicación se necesita un tratamiento intensivo con
antibióticos por vía intravenosa.

La presencia de rinosinusitis y proptosis, de oftalmoplejía, o de
disminución de la agudeza visual en un niño obliga a la práctica de
una TC de los senos paranasales con detalle orbitario, ya que esta
exploración permite distinguir entre los abscesos orbitarios y los
periorbitarios (subperiósticos). Ambas afecciones dan lugar a prop-
tosis y a una limitación de los movimientos oculares. La presencia
de signos de absceso en la TC o de una afectación orbitaria progre-
siva después del tratamiento inicial con antibióticos por vía i.v. son
indicaciones para la práctica de una exploración orbitaria y de un
drenaje. Cuando el paciente se ha mantenido sin fiebre durante 48
horas, y los síntomas y signos oftalmológicos se encuentran en fase
de resolución, se tiene que reevaluar la agudeza visual y se pueden
empezar a administrar los antibióticos por vía oral.(967)

8.3.4. Absceso subperióstico u orbitario
Clínicamente, los abscesos subperiósticos cursan con edema, erite-
ma, quemosis, y proptosis del párpado, y con limitación de los
movimientos oculares; como consecuencia de la parálisis de los
músculos extraoculares, el globo ocular se queda fijo (oftalmople-
jía) y disminuye la agudeza visual.

Los abscesos orbitarios suelen ser consecuencia del retraso del
diagnóstico o de un estado de inmunodepresión del paciente(968); se
observan con una frecuencia del 9% (del 8,3%(351,970) en estudios con
pacientes pediátricos).

Es necesario practicar una TC de los senos paranasales con
secuencias orbitarias, para poder distinguir entre un absceso orbi-
tario y uno periorbitario (subperióstico). La presencia de signos
de absceso en la TC o la ausencia de mejoría clínica al cabo de

24-48 horas de tratamiento con antibióticos por vía i.v. son indi-
caciones para la práctica de una exploración orbitaria y de un dre-
naje. Un oftalmólogo tiene que revisar la agudeza visual desde los
primeros estadios de la enfermedad. El tratamiento i.v. deberá ser
activo tanto frente a los microorganismos patógenos aerobios
como frente a los anaerobios. Si el paciente se ha mantenido afe-
bril durante 48 horas, se puede pasar a administrar el tratamiento
por vía oral(967).

Puede aparecer ceguera si el paciente presenta una obstrucción de
la arteria central de la retina, una neuritis óptica, úlceras corneales,
o una panoftalmitis. En este caso, en la TC normalmente se obser-
va edema del músculo recto medio, lateralización de la zona perior-
bitaria, y un desplazamiento del globo ocular hacia abajo y lateral-
mente. Cuando en la TC no se pueden distinguir los detalles del
músculo extraocular y del nervio óptico por la existencia de una
masa confluente, es que la celulitis orbitaria ha progresado hasta
dar lugar a un absceso; en ocasiones, en el interior de éste se obser-
va aire debido a la presencia de bacterias anaerobias. No es infre-
cuente que la infección se extienda al interior del cráneo y hacia la
región anterior de la órbita(971).

8.4. Complicaciones endocraneales

Entre ellas se cuentan los abscesos epidurales o subdurales, los abs-
cesos cerebrales, las meningitis (son las más frecuentes), las ence-
falitis, y las trombosis del seno cavernoso(967,972,973).

El comienzo clínico de todas estas complicaciones es inespe-
cífico y se caracteriza por la presencia de fiebre elevada, cefalea
frontal o retroorbitaria, signos generales de irritación meníngea, y
diversos grados de alteración del estado mental(958); los abscesos
intracraneales suelen estar precedidos por signos de hipertensión
intracraneal y de irritación meníngea, y por deficiencias neurológi-
cas focales(966). Aunque un absceso intracraneal es relativamente
asintomático, a menudo cursa con cambios conductuales y del esta-
do de ánimo sutiles que indican la presencia de alteraciones de la
función neurológica y de la consciencia, con inestabilidad de la
marcha, y con cefalea intensa y progresiva(953,967).

Las complicaciones endocraneales se asocian sobre todo a las
rinosinusitis etmoideas o frontales. Las infecciones pueden propa-
garse desde las cavidades paranasales hasta las estructuras endo-
craneales a través de dos vías diferentes: a través de las venas
diploicas (con mayor frecuencia si proceden de los senos fronta-
les, pero también desde los etmoideos), o por erosión de los hue-
sos sinusales(958).

Todas las complicaciones endocraneales comienzan como
una encefalitis, pero a medida que progresa la necrosis y la licue-
facción del tejido cerebral se forma una cápsula que da lugar al
absceso cerebral. Los estudios indican que en los pacientes con
complicaciones en el SNC son frecuentes las infecciones por
microorganismos anaerobios o por una invasión mixta de aero-
bios y anaerobios.

Para establecer el diagnóstico es esencial la práctica de una
TC, que permite una delimitación extraordinariamente precisa de
la afectación ósea; la RMN, a su vez, es fundamental cuando exis-
ten grados diversos de afectación de los tejidos blandos, tal y
como sucede en la trombosis del seno cavernoso(958). Por otro lado,
si, una vez que se ha descartado un absceso, se sospecha de la pre-
sencia de una meningitis, puede ser útil la práctica de una punción
lumbar(958).
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Para que el tratamiento sea satisfactorio, suele ser necesaria la
administración de dosis elevadas de antibióticos en pauta larga por
vía i.v. seguida de la práctica de una craneotomía y de un drenaje
quirúrgico(351). Los microorganismos que están implicados en la
patogenia de las complicaciones endocraneales con mayor fre-
cuencia son Streptococcus spp., Staphylococcus spp. y agentes
anaerobios(973).

8.5. Trombosis del seno cavernoso

Cuando están afectadas las venas que rodean a los senos paranasa-
les, la diseminación posterior puede dar lugar a una tromboflebitis
del seno cavernoso, que se complique con una septicemia y con la
afectación de múltiples pares craneales(967). Se calcula que este cua-
dro representa el 9% de todas las complicaciones intracranea-
les(958,974), y es una consecuencia grave pero afortunadamente poco
frecuente de las sinusitis etmoideas o esfenoideas(968).

Los síntomas principales son ptosis bilateral, exoftalmos, neu-
ralgia de los nervios oftálmicos, cefalea retroocular con dolor
intenso detrás de la órbita, oftalmoplejía total, papiledema, y signos
de irritación meníngea asociados a fiebre en agujas y postración(964).

El diagnóstico se basa fundamentalmente en la TC de alta resolu-
ción con secuencias orbitarias(975), en la que se observa un realce
inferior al normal(976). En los pacientes adultos, aún se registra una

mortalidad del 30% y una morbilidad del 60%. No se dispone de
datos acerca de la población infantil, donde la mortalidad de las
complicaciones intracraneales oscila entre el 10% y el 20%(977). El
uso de anticoagulantes en estos pacientes aún suscita polémicas(964),
pero probablemente está indicado si en las pruebas de obtención de
imágenes no se observan cambios intracerebrales hemorrágicos(978).

8.6. Complicaciones óseas

Las infecciones sinusales también se pueden propagar al hueso y
provocar una osteomielitis que, en última instancia, afecte al cere-
bro y al sistema nervioso. Se puede producir una diseminación
intracraneal a partir de cualquier infección sinusal, aunque lo más
frecuente es que proceda de una sinusitis frontal(964). Las complica-
ciones óseas más comunes son las osteomielitis del maxilar (típica-
mente en la infancia) o de los huesos frontales(976).

A medida que la osteítis del seno frontal da lugar a necro-
sis vascular, se hace patente una osteomielitis de la pared ante-
rior o posterior del seno frontal. En la pared anterior, se mani-
fiesta clínicamente por un edema “pastoso” de la piel que recu-
bre el hueso frontal donde da lugar a un bulto (tumor de Pott),
mientras que desde la pared posterior se disemina directamente
o en forma de tromboflebitis de las venas diploicas carentes de
válvulas y da lugar a una meningitis, un absceso peridural, o un
absceso cerebral(964).
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 Tabla 8.2. Complicaciones endocraneales de la rinosinusitis

Autor Número Complicaciones Mortalidad / Otros defectos

Gallagher 1998 (958) 176 pacientes Meningitis 18%
Abscesos cerebrales 14%
Abscesos epidurales 23%

6 con meningitis
6 con absceso del lóbulo frontal
5 con absceso epidural
4 con absceso subdural
2 con tromboflebitis del seno cavernoso

Empiema subdural 18%

7 con absceso epidural
6 con absceso subdural
2 con absceso intracerebral
2 con meningitis
1 con tromboflebitis del seno cavernoso

13 con absceso epidural
9 con absceso subdural
6 con meningitis
2 con encefalitis
2 con absceso intracerebral
2 con tromboflebitis del seno cavernoso

2 con absceso del lóbulo frontal
8 con absceso subdural
1 con absceso subdural
2 con tromboflebitis del seno cavernoso

1 con absceso cerebral
1 con infarto cerebral
3 con osteomielitis del hueso frontal
4 con absceso subdural
4 con absceso subdural

Las meningitis, los empiemas, y los abscesos cerebrales representan,
en conjunto, el 12% de todas las complicaciones intracraneales

Mortalidad 7%
Morbilidad 13%

Albu 2001 (974) 16 pacientes

Dunham 1994 (967) Mortalidad 40%
Los pacientes que sobreviven suelen
presentar alteraciones neurológicas

Eufinger 2001 (956)

Oxford LE 2005 (1106) 18 pacientes
(edad media
12 años)

Germiller 2006 (1107) 25 pacientes
(edad media
13 años)

Mortalidad 4%

Quraishi 2006 (1108) 12 pacientes
(edad media
14 años)

Mortalidad 8%
Morbilidad 16%

Hakim 2006 (1109) 8 pacientes
(edad media
12 años)

Sin mortalidad



En este contexto, Gallagher(958) revisó las historias clínicas de
125 pacientes con rinosinusitis complicada, y observó que aparecía
osteomielitis en aproximadamente un 9% de los casos. Según los
datos aportados por Ogunleye(955), las paredes sinusales están afec-
tadas en un 32% de los pacientes. En 2001, Lang registró 10 casos
de empiema subdural secundario a la infección del seno frontal en
adultos y en niños: entre ellos había cuatro tumores de Pott y un
absceso periorbitario(948).

Los signos y síntomas de afectación intracraneal son edema de
los tejidos blandos (especialmente del párpado superior), fiebre
elevada, cefalea intensa, irritación meníngea, náuseas y vómitos,
diplopía, fotofobia, papiledema, coma, y signos neurológicos foca-
les. En el lado opuesto, pueden aparecer signos oculares. La TC
potenciada con contraste confirma el diagnóstico. También puede
resultar útil la práctica de una punción lumbar, aunque está con-
traindicada cuando existe hipertensión intracraneal. El tratamiento

consiste en una combinación de administración de antibióticos de
amplio espectro por vía i.v., y de desbridamiento quirúrgico y dre-
naje del secuestro óseo(964).

8.7. Complicaciones poco habituales de las rinosinusitis
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 Tabla 8.3. Complicaciones poco habituales de la rinosinusitis

Complicación Autor, año

Absceso de las glándulas lagrimales Mirza, 2001
Patel, 2003

Perforación del tabique nasal

Reducción del campo visual

Mucocele o mucopiocele

Desplazamiento del globo ocular 

Septicemia

Sibbery, 1997

Gouws, 2003

Low, 1997

Low, 1997

Rimal, 2006

(949)

(950)

(979)

(952)

(972)

(972)

(1110)
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9.1. Introducción
En niños, la rinosinusitis es un problema frecuente que a menudo
pasa inadvertido. Se trata de una enfermedad multifactorial en la
que la importancia de diversos factores predisponentes varía con la
edad y que difiere de la forma del adulto en numerosos aspectos
(Tabla 1). El tratamiento de la rinosinusitis en los niños es un tema
controvertido que evoluciona rápidamente.

9.2. Anatomía

En el recién nacido, el seno maxilar se extiende hasta una profundi-
dad de unos 7 mm, y mide 3 mm de ancho y 7 mm de alto(980). El
laberinto etmoideo, que inicialmente está compuesto por dos o tres
celdillas en cada lado, ya se ha formado totalmente a los cuatro años
de edad. Los senos esfenoidales están presentes desde el momento
del nacimiento, y cada uno de ellos mide 4 mm de ancho y 2 mm de
alto. Los senos frontales, que no existen en el recién nacido, se for-

man gradualmente a partir de las celdillas etmoideas anteriores en el
interior del cráneo. Cuando la parte superior de la celdilla neumáti-
ca (cupulilla) alcanza el mismo nivel que el techo de la órbita, situa-
ción que acontece alrededor de los cinco años, ya se puede hablar de
seno frontal. A los 7-8 años, el suelo del seno maxilar ya se encuen-
tra a la misma altura que el de las fosas nasales.

9.3. Epidemiología y fisiopatología

Con la introducción de la TC, ha quedado claro que la rinorrea en
los niños no es debida sólo a la presencia aislada de una rinitis o de
una hipertrofia adenoidea, sino que en la mayoría de los casos tam-
bién existe una afectación sinusal. En un estudio mediante TC, van
der Veken(220) demostró que en el 64% de los niños con anteceden-
tes de rinorrea purulenta crónica y obstrucción nasal estaban afec-
tados los senos paranasales. En un estudio con RMN de una pobla-
ción pediátrica no ORL(981), se observó que la prevalencia global de
signos de sinusitis era del 45%, y que aumentaba hasta un 50%
cuando existían antecedentes de obstrucción nasal, un 80% cuando
en la rinoscopia se observaba edema bilateral de la mucosa, un 81%
después de una infección reciente del tracto respiratorio superior, y
un 100% en presencia de secreciones purulentas. Kristo y cols.(982)

también hallaron anomalías en la RMN en un porcentaje similar
(50%) de los casos en los 24 niños de edad escolar que estudiaron;
no obstante, en la visita de seguimiento que realizaron 6-7 meses
después, observaron que la mitad aproximadamente de las anoma-
lías sinusales presentes en la RMN habían desaparecido o mejora-
do sin ningún tipo de intervención.

Los pocos estudios epidemiológicos que existen sobre la rino-
sinusitis infantil contienen la siguiente información sobre la fisio-
patología y los factores clínicamente relevantes que influyen en la
prevalencia de la rinosinusitis en los niños:
1. A partir de los 6-8 años de edad, la prevalencia de la rinosinusi-

tis disminuye claramente. Esta es la evolución natural de la
enfermedad, y probablemente se debe a la inmadurez del sis-
tema inmunitario antes de esa edad(222,223).

2. En los climas templados, la frecuencia de la RSC infantil
aumenta claramente durante el otoño y el invierno, por lo que la
estación del año parece ser otro factor importante(222).

3. La prevalencia de la rinosinusitis crónica o recurrente aumenta
de manera espectacular en los niños pequeños que van a la
guardería, en comparación con los que permanecen en sus casas
(véase también la Sección 1.1).

Aunque es poco frecuente que se aíslen virus en los aspirados sinu-
sales(983), la mayoría de los autores coinciden en afirmar(984,985) que las
infecciones víricas constituyen el desencadenante de las rinosinusi-
tis. Si bien se pueden observar anomalías en la TC varias semanas
después del inicio de una infección del tracto respiratorio superior,
se acepta que en la primera infancia sólo el 5-10% de estos cuadros
se complican con una RSA(986). La evolución temporal (los síntomas
clínicos) de una rinosinusitis vírica hacia una bacteriana es la
misma que en los adultos.

Las especies bacterianas que se aíslan con mayor frecuencia de los
senos maxilares en pacientes con RSA son Streptococcus pneumo-
niae, Haemophilus influenzae, y Moraxella catarrhalis; esta última
es la más frecuente en la población pediátrica(45,46).
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9. Consideraciones especiales: rinosinusitis en la infancia

 Tabla 9.1. Diferencias entre la rinosinusitis crónica en niños y en adultos

Niños de corta edad Adultos

Microflora comensal

Staphylococcus coagulasa
negativos 

30% 35%

Staphylococcus aureus

Haemophilus influenzae

Moraxella catarrhalis

Streptococcus pneumoniae

Corynebacterium spp.

Streptococcus viridans

20% 8%

40% 0%

24% 0%

50% 26%

52% 23%

30% 4%

Inmunidad Inmadura: respuesta
incompleta a los
antígenos de los
polisacáridos
(IgG2, IgA)

 

Curso clínico

Histología

Endoscopia

TC

Autolimitado en el 
tiempo (mejora a 
partir de los 6-8 
años de edad)

Madura, excepto en 
un subgrupo

Sin mejorías 
espontáneas a partir 
de una cierta edad

Predominancia de 
formas eosinofílicas

Suelen observarse 
pólipos

Con frecuencia 
están afectados los 
senos esfenoideos y 
posteriores

En los niños más 
pequeños la sinusitis 
es más difusa y afecta 
a todos los senos

Predominancia de 
formas neutrofílicas, 
menor engrosamiento 
de la membrana basal 
y grado de hiperplasia 
glandular, más 
mastocitos
(Sobo, 2003)

Los pólipos son 
raros, excepto en la 
fibrosis quística



En niños ya no se suelen practicar punciones sinusales, pero resul-
ta interesante indicar que, según los estudios realizados en el pasa-
do, existe una buena correlación (83%) de los resultados bacterio-
lógicos entre las muestras del seno maxilar y las del meato medio,
y una escasa correlación (45%) entre las de la nasofaringe y las del
seno maxilar(987).

9.4. Síntomas y signos

Wald ha descrito tres cuadros clínicos frecuentes que deberían aler-
tar al clínico de la posibilidad de que exista una rinosinusitis(990):
1. signos y síntomas de un resfriado común que persistan durante

más de 10 días (cualquier tipo de secreción nasal, tos diurna que
empeore por la noche);

2. un resfriado que parezca más grave de lo normal (fiebre alta,
rinorrea purulenta abundante, edema y dolor periorbitarios);

3. un resfriado que empeore después de haber mejorado durante
varios días (con o sin fiebre).

La obtención de recuentos de neutrófilos ≥ 5% en los frotis nasales
indica la presencia de una sinusitis maxilar con una sensibilidad del
91% y un valor predictivo del 84%, según se ha podido corroborar
mediante estudios radiológicos, aunque sólo en niños no alérgi-
cos(991).

9.5. Exploración clínica

En niños suele ser difícil explorar la cavidad nasal, ya que sólo
toleran la práctica de una rinoscopia anterior limitada. Se puede
facilitar el proceso si se levanta la punta de la nariz (los niños
pequeños tienen una amplia cavidad nasal y unas fosas nasales
redondas, por lo que es fácil determinar el estado de los cornetes
inferiores). También se puede utilizar un otoscopio(992,993).
Normalmente se observa eritema en la mucosa nasal y faríngea, y
una rinorrea purulenta de un color amarillo a verdoso y de viscosi-
dad variable. En un estudio, se observó la presencia de secreción
posnasal y de pus en el meato medio en un 60% y un 50% de los
sujetos, respectivamente(989). En otro se visualizaron unos cornetes
edematosos en un 29% de los casos(988). También se puede observar
hiperplasia linfoidea de las amígdalas, las adenoides, y la pared
parafaríngea. Los ganglios linfáticos cervicales pueden estar mode-
radamente aumentados de tamaño y ser ligeramente dolorosos a la
palpación(992,994).

La rinoscopia anterior no ha dejado de ser la exploración ini-
cial, pero es inadecuada por ella misma.

En las endoscopias de niños pequeños, son más útiles los dis-
positivos rígidos de 2,7 mm de diámetro (de 4 mm de diámetro si

es posible en niños de mayor edad) que los nasoendoscopios flexi-
bles, no sólo para el diagnóstico sino también para descartar la pre-
sencia de pólipos, cuerpos extraños, tumores, y desviaciones septa-
les, entre otros. A los niños más pequeños se los tiene que someter
a anestesia general para poder llevar a cabo una endoscopia nasal
exhaustiva. La endoscopia también permite la obtención directa de
muestras de flora del meato medio.

9.6. Investigaciones

9.6.1. Microbiología
Las determinaciones microbiológicas no suelen ser necesarias en
niños con cuadros de rinosinusitis aguda o crónica no complicada.

Las indicaciones para la práctica de investigaciones microbio-
lógicas son las siguientes(995):
1. afectación grave o estado tóxico del niño;
2. afectación aguda en un niño que no mejora con tratamiento

médico en un plazo de 48-72 horas;
3. estado inmunodeprimido del paciente;
4. presencia de complicaciones supurativas (intraorbitarias,

intracraneales), con excepción de las celulitis orbitarias.

La cuantificación del crecimiento bacteriano también puede
ayudar a distinguir entre una contaminación y una infección real;
se debe considerar que las muestras son positivas cuando se aís-
lan por lo menos 10.000 colonias/ml de un tipo determinado de
bacteria(990).

9.6.2. Pruebas de imagen
Las técnicas de obtención de imágenes no son necesarias para con-
firmar el diagnóstico de una rinosinusitis en niños. El mayor gro-
sor del paladar (tanto blando como duro) en los niños menores de
10 años hace que en este grupo la utilidad clínica de la transilumi-
nación y la ecografía sea limitada(505).

Las radiografías simples carecen de sensibilidad, tienen una
utilidad limitada para el diagnóstico y el guiado de intervenciones
quirúrgicas, y correlacionan muy poco con las exploraciones
mediante TC. Las escasas ventajas que aportan no justifican la irra-
diación del niño(220).

La TC sigue siendo la técnica de obtención de imágenes de
elección, ya que puede distinguir tanto el hueso como los tejidos
blandos y visualizar correctamente el complejo ostiomeatal. Las
indicaciones para la práctica de una exploración mediante TC en un
niño son las mismas que las descritas previamente para la obten-
ción de una muestra microbiológica, y además también se la puede
utilizar en casos en que se plantee un tratamiento quirúrgico cuan-
do se haya fracasado con las opciones médicas. Se debe recordar
que en niños asintomáticos se observan con frecuencia alteraciones
en las exploraciones mediante TC(996), ya que en estos casos no es
necesario ningún tratamiento(997).

En diversos estudios se sugiere que la presencia de una afecta-
ción extensa o crónica no altera el desarrollo del seno maxilar (lo
cual no sucede en el caso del hueso temporal) y que, al parecer, la
existencia de una hipoplasia del seno maxilar no constituye por ella
misma una indicación para el tratamiento quirúrgico(998).

9.6.3. Investigaciones complementarias
En presencia de una rinosinusitis recalcitrante, se debe plantear la
posibilidad de que exista alguna alteración subyacente, preferible-
mente antes de llevar a cabo cualquier intervención quirúrgica.
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Tabla 9.2. Síntomas iniciales de la rinosinusitis en niños (223, 988, 989).

Rinorrea (71% a 80%)

Tos (50% a 80%)

Fiebre (50% a 60%)

Dolor (29% a 33%)

Obstrucción nasal (70% a 100%)

Respiración bucal (70% a 100%)

Problemas óticos (otitis media exudativa
o purulenta recurrente) (40% a 68%)

Todas las formas

Todas las formas

Aguda

Aguda

Crónica

Crónica

Crónica
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9.6.3.1. Alergia
No está claro el papel que desempeña la atopia en la rinosinusitis
crónica. Muchos autores atribuyen una gran importancia a la aler-
gia(101,988,993), mientras que otros(61,220,999) no han observado que la pre-
valencia de la rinosinusitis sea mayor en los niños alérgicos.

En un estudio basado en la práctica de exploraciones median-
te TC, Iwens y cols. (1994) encontraron signos de inflamación de
la mucosa en un 61% de los niños atópicos(61). Ramadan (1999)
observó que las puntuaciones obtenidas en las exploraciones
mediante TC eran mayores en los pacientes alérgicos que en los no
alérgicos(875). Los niños alérgicos presentan más problemas del trac-
to respiratorio superior y faltan más a la escuela que sus homóni-
mos no alérgicos(1000). En consecuencia, en niños con RSC y unos
antecedentes (asma, eccema) y/o una exploración física (saludo
alérgico, rinorrea acuosa, obstrucción nasal, estornudos, cornete
encharcado) compatibles se debe llevar a cabo una batería de prue-
bas alérgicas (pruebas epicutáneas, RAST).

9.6.3.2. Inmunodeficiencias
Todos los niños de corta edad presentan una deficiencia inmunita-
ria primaria fisiológica(993,1001). Hasta los 10 años de edad, la defensa
que ejercen las subclases 2 y 4 de la inmunoglobulina G frente a las
bacterias dotadas de una cápsula de polisacáridos no alcanza el
mismo grado que en los adultos(1002). Un déficit de estas subclases
de IgG puede dar lugar a rinosinusitis persistente o crónica(1003-1005).
Según Polmar(1004), la rinosinusitis recurrente y crónica es la pre-
sentación clínica más frecuente de la inmunodeficiencia variable
común. Aunque no todos los pacientes que carecen de anticuerpos
secretorios de tipo IgA sufren más infecciones respiratorias ni
éstas son siempre de mayor gravedad, la presencia de un déficit de
IgA y de una rinosinusitis crónica constituye un problema difícil
de tratar, especialmente si también existe un déficit de IgG. No es
posible administrar tratamiento sustitutivo(1005). Los pacientes con
inmunodeficiencias primarias o adquiridas (p. ej., en tratamiento
con antineoplásicos, trasplantados, con sida por transmisión
materna, con sida por administración de hemoderivados en hemo-
fílicos, con afecciones inducidas por fármacos) se encuentran en
situación de riesgo de presentar rinosinusitis difíciles de tratar cau-
sadas por microorganismos y hongos resistentes o poco habituales.
Por otro lado, puede que al principio sólo se observen signos y sín-
tomas inespecíficos (p. ej., rinorrea acuosa, ligera congestión, y
tos crónica)(993).

9.6.3.3. Fibrosis quística
La fibrosis quística (FQ) se debe a la presencia de una mutación del
gen FES1, que codifica el regulador de la conductancia transmem-
branaria de la FQ (CFTR, del inglés cystic fibrosis transmembrane
conductance regulator). Este gen contiene 27 exones y abarca
aproximadamente 252 Kb de ADN en la región cromosómica 7q 31.2.
La mutación más frecuente es la deleción de la fenilalanina de la
posición 508 (F508), que representa cerca del 70% de las mutacio-
nes en la población de raza blanca de origen europeo(1006).

En los niños con FQ, la sinusitis es un problema habitual.
Aunque con anterioridad se había indicado que la prevalencia de
alteraciones nasales en niños con FQ era de entre el 6% y el
20%(1007), Yung y cols.(1008) encontraron valores superiores al 50%, y
Brihaye y cols.(1009), tras estudiar a 84 pacientes con FQ mediante
endoscopia rígida, observaron pólipos inflamatorios en el 45% de
los casos (edad media, 15 años) y abombamiento medial de la
pared nasal lateral en el 12% (edad media, 5 años). En pacientes
con FQ y rinosinusitis crónica, la TC reveló la existencia de opa-
cidad del complejo anterior (etmoides anterior, seno maxilar, y

seno frontal –si ya estaba formado–) en un 100%(1009) de los casos,
y del complejo posterior (etmoides posterior y esfenoides) en un
57%. En todos los niños con desplazamiento medial de la pared
nasal lateral, se observó una masa de tejido blando en el seno
maxilar (una gran cantidad de secreciones rodeada de mucosa
polipoidea, que indicaba la presencia de una rinosinusitis mucopu-
rulenta). En el 80% de estos niños, el desplazamiento era tan
extremo que la pared nasal lateral tocaba al tabique y provocaba
una obstrucción nasal completa. Brihaye y cols.(1009) no observaron
casos de poliposis masiva antes de los 5 años de edad. La sinusi-
tis mucopurulenta del seno maxilar aparece a una edad más tem-
prana (3 meses a 8 años) y, según parece, este seno es el primero
al que afecta la enfermedad. Según datos recientes, en la población
de pacientes pediátricos con RSC se observan con mayor frecuen-
cia heterocigotos para la FQ(1010).

9.6.3.4. Discinesia ciliar primaria
La discinesia ciliar primaria (DCP)(1011), es un trastorno autosómico
recesivo en el que está alterada la función de los cilios y que afec-
ta a 1 de cada 15.000 sujetos de la población general; siempre se
debe sospechar su presencia en cualquier neonato afectado por pro-
blemas respiratorios u ORL de origen desconocido. Por lo menos la
mitad de los pacientes afectados por DCP presentan síntomas desde
el nacimiento; de hecho, en todo recién nacido a término con sig-
nos de rinitis y sin factores de riesgo de infección congénita se tiene
que descartar una DCP. Esta advertencia también es válida para los
niños de mayor edad con asma atípica que no responde al trata-
miento, tos productiva crónica (o producción de esputos si ya son
capaces de expectorar), reflujo gastroesofágico importante, bron-
quiectasias, rinosinusitis (raramente con poliposis), y otitis media
supurada crónica y grave, especialmente si cursa con otorrea conti-
nua, duradera, y difusa tras la inserción de un drenaje timpánico.
Más o menos la mitad de los niños afectados por DCP presentan
también transposición visceral, bronquiectasias, y rinosinusitis
(síndrome de Kartagener).

Existen dos técnicas para el cribado de la DCP: la prueba
de la sacarina, y la determinación del óxido nítrico nasal
(nNO). La prueba de la sacarina constituye una alternativa
barata y sencilla para el cribado de niños mayores y adultos,
pero es relativamente poco fiable. Las determinaciones del
nNO se pueden llevar a cabo en niños de más de cinco años de
edad. Según datos recientes, en el epitelio de los pacientes con
DCP se observa con frecuencia un déficit de la sintasa induci-
ble del óxido nítrico. En la DCP, las concentraciones de nNO
suelen ser inferiores a 100 ppb; de hecho, la presencia de con-
centraciones superiores a 250 ppb descarta el diagnóstico de
DCP con una sensibilidad del 95%(1012). Cuando existe una
importante congestión nasal las concentraciones de nNO pue-
den ser muy bajas, y por ello su determinación se debe repetir
tras la aplicación de vasoconstrictores nasales o de una pauta
corta de corticosteroides por vía oral y tópica. 

Si el niño es demasiado pequeño para realizar las determi-
naciones, si existen dudas acerca de la validez de la prueba de
la sacarina, o si los resultados son positivos (tiempo de trans-
porte superior a 60 minutos, concentraciones de nNO inferiores
a 250 ppb), o si el cuadro clínico es muy indicativo, se puede
determinar la frecuencia del batido ciliar en una biopsia del
epitelio nasal. 

Si la frecuencia del batido ciliar observada por inspección
directa no es normal (inferior a 11-16 Hz) se debe llevar a cabo un
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estudio ultraestructural de los cilios. Las anomalías ciliares más
frecuentes en la DCP son: defectos de los brazos de dineína (ausen-
cia o menor número de brazos internos y/o externos), defectos
tubulares (transposición y elementos supernumerarios), defectos o
ausencia de los radios, mala orientación de los cilios (se debe sos-
pechar si la desviación estándar media del ángulo es superior a
20º), aparato basal anómalo, aplasia ciliar, y longitud ciliar excesi-
va(1013). No obstante, muchas de estas anomalías visibles en la
microscopia electrónica de transmisión (MET) pueden ser transito-
rias o secundarias a una infección. La mayoría de las discinesias
ciliares secundarias o adquiridas (de causa infecciosa, inflamatoria
o tóxica) correlacionan en su mayor parte con la presencia de otras
alteraciones (p. ej., defectos de los microtúbulos y cilios compues-
tos). Sin embargo, en ambas formas se observa un gran solapa-
miento de anomalías ultraestructurales(534) y, por ello, el estudio de
los cilios después de un cultivo secuencial en monocapa o en sus-
pensión descarta la forma adquirida(1014).

9.6.3.5. Reflujo gastroesofágico
Se ha descrito la existencia concurrente de inflamación de las vías
respiratorias superiores con los consiguientes problemas de rinosi-
nusitis, otitis, y reflujo gastroesofágico (RGE) resistentes al trata-
miento, lo que sugiere la existencia de una relación causal entre
estas afecciones. En un grupo de pacientes con enfermedad de las
vías respiratorias altas y RGE, Barbero observó que con las medi-
das contra el reflujo aumenta el bienestar y que el RGE puede ser
uno de los factores que llevan a la aparición de enfermedad crónica
y refractaria de las vías respiratorias superiores(1015). El otorrinolarin-
gólogo debe sospechar de la presencia de RGE en los niños que pre-
senten secreción y obstrucción nasal crónica junto con tos crónica,
ronquera, y respiración estridulosa. Para determinar la posible rela-
ción entre el RGE y las alteraciones ORL, son importantes el aspec-
to endoscópico de la laringe y de la tráquea, y la exploración del
esófago. Para confirmar el diagnóstico se debe llevar a cabo una
monitorización del pH esofágico durante 24 horas: en 30 niños con
sinusitis crónica, se detectó la presencia de reflujo esofágico en el
63% de los casos, y la de reflujo nasofaríngeo en el 32%(772).

9.7. Tratamiento

9.7.1. Tratamiento de la rinosinusitis aguda en niños
Al igual que en los sujetos adultos, en la rinosinusitis aguda infan-
til sólo suele ser necesaria la administración de tratamientos sinto-
máticos.

9.7.1.1. Antibióticos en la rinosinusitis aguda en niños
Según un metaanálisis Cochrane(1016) sobre el tratamiento de la rino-
rrea persistente con antibióticos, con la administración de este tipo
de fármacos durante 10 días disminuye la probabilidad de persis-
tencia de los síntomas a corto y a medio plazo. La mejoría fue
modesta, y de cada ocho niños tratados sólo se curó uno (NNT 8;
IC 95%, 5-29). No se pudo documentar la obtención de efectos
beneficiosos a largo plazo. Este metaanálisis es una combinación
de estudios sobre rinosinusitis en los que participaron niños cuyos
síntomas se habían mantenido durante períodos de entre 10 días(1017)

y más de tres meses(1018). Los resultados de otros dos ensayos clíni-
cos con asignación al azar más recientes en los que se comparaba
entre el tratamiento con antibióticos y la administración de placebo
u otros tratamientos no se contradicen con las conclusiones del
metaanálisis(1019,1020). Según los miembros de la reunión de consenso
Managenent of Rhinosinusitis in Children (Tratamiento de la rino-
sinusitis en niños), llevada a cabo en Bruselas en 1996(1021), los anti-
bióticos se deben reservar principalmente para los casos graves de
la enfermedad, por ejemplo:

1. afectación grave o estado tóxico en un niño en el que se
sospeche o se haya demostrado la presencia de una compli-
cación supurativa. En estos casos está indicada la adminis-
tración de un agente adecuado. El antibiótico seleccionado debe
ser eficaz contra Streptococcus pneumoniae resistentes a las
penicilinas, Moraxella catarrhalis, y Haemophilus influenzae
productores de betalactamasas;

2. rinosinusitis aguda grave: en pacientes ambulatorios en los que
sea viable la administración de un tratamiento por vía oral se
debe seleccionar una gente resistente a la acción de las betalac-
tamasas (amoxicilina/clavulanato potásico o una cefalosporina
de segunda generación como la cefuroxima axetilo);

3. rinosinusitis aguda no grave: sólo se deben administrar
antibióticos en niños con síntomas prolongados y de forma indi-
vidualizada (presencia de asma, bronquitis crónica, otitis media
aguda, etc.).

En los niños en que sea preferible el tratamiento con antibióti-
cos, la amoxicilina a dosis de 45 mg/kg/día (del doble si existen dos
o más factores de riesgo de aparición de resistencias) es una buena
alternativa. Si la situación clínica del paciente no ha mejorado en
un plazo de 72 horas se debe plantear un cambio del antibiótico por
otro que sea activo frente a los microorganismos resistentes que se
observen con mayor frecuencia en la comunidad.

Los pacientes alérgicos a la penicilina deben recibir un anti-
biótico alternativo adecuado (p. ej., azitromicina o claritromicina)
como tratamiento de primera elección.

9.7.1.2. Corticoides tópicos nasales en la rinosinusitis aguda
Los corticoides tópicos pueden ser útiles como tratamiento comple-
mentario de los antibióticos en la rinosinusitis infantil, ya que ace-
leran el alivio de la tos y la rinorrea asociadas a la RSA(610,1022). En
un gran número de estudios, se ha observado que los corticoides
tópicos son eficaces y seguros en niños con rinitis(1023-1027).

9.7.1.3. Descongestionantes tópicos nasales u orales
La mayoría de los autores prefieren usar agonistas α2 (xilometazo-
lina y oximetazolina) tópicos a las concentraciones adecuadas. Para
evitar efectos tóxicos en lactantes y en niños de corta edad, es
importante cuidar la posología.

En un ensayo controlado, con asignación al azar, y a doble
ciego (Categoría III, sin potencia), Michel(1028) trató con solución
EMS isotónica (agua mineromedicinal) o con solución de xilome-
tazolina al 0,05% durante 14 días a 66 niños de dos a seis años de
edad que presentaban cuadros de RSA y afectación del oído
medio, y no observó diferencias entre el grado de mejoría experi-
mentado por los dos grupos en cuanto a la inflamación de la
mucosa, la permeabilidad nasal, la función del oído medio, y el
estado general de salud, que fueron los criterios de valoración uti-
lizados(1028). En un ensayo controlado, con asignación al azar, y a
doble ciego, McCormick(707) no obtuvo ventajas adicionales al
administrar descongestionantes nasales y antihistamínicos (oxi-
metazolina por vía intranasal y un jarabe con bromfeniramina y
fenilpropanolamina) a un tratamiento con amoxicilina (Categoría
III, sin potencia).

9.7.1.4. Irrigaciones nasales
La aplicación de gotas o de aerosoles nasales con soluciones sali-
nas es un método muy recomendado por los pediatras(993,994,1005).
Siempre y cuando se usen soluciones isotónicas y ajustadas a la
temperatura corporal, su administración puede ayudar a eliminar
las secreciones nasales y a reducir el edema.
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9.7.2. Manejo de la rinosinusitis crónica en niños
En niños de corta edad no es necesario tratar la RSC, ya que nor-
malmente remite de forma espontánea(1029). Van Buchem y cols.
siguieron durante seis meses a 169 niños con rinorrea a los que sólo
trataron con descongestionantes nasales o con suero fisiológico en
forma de gotas nasales. Ninguno de ellos acabó presentando un
cuadro clínicamente grave con síntomas generales (p. ej., dolor
importante, sensación de presión en los senos paranasales, edema
local, o empiema), lo cual demuestra que en niños es raro que una
rinosinusitis se complique(223).

9.7.2.1. Tratamiento de la rinosinusitis crónica
Los datos sobre el tratamiento específico de la RSC en niños son
muy limitados. Hoy en día se dispone de un instrumento para la
evaluación de la calidad de vida en niños (SN-5)(584).

9.7.2.2. Antibióticos
Tal y como se ha indicado en el apartado 9.7.1.1 (Tratamiento con
antibióticos en la rinosinusitis aguda en niños), un metaanálisis
Cochrane(1016) sobre el tratamiento de la rinorrea persistente con anti-
bióticos llegó a la conclusión de que la administración de estos fár-
macos durante 10 días disminuía la probabilidad de persistencia de
los síntomas a corto y a medio plazo. La mejoría fue modesta, y de
cada ocho niños tratados sólo se curó uno (NNT 8; IC 95%, 5-29).
No se pudo documentar la obtención de efectos beneficiosos a
largo plazo. El único estudio en el que realmente se trató a pacien-
tes con RSC obtuvo resultados negativos(1018).

9.7.2.3. Corticoides tópicos nasales
No se dispone de datos que describan la eficacia de los corticoides
tópicos en el tratamiento de la RSC pediátrica. Según numerosos
estudios, los corticoides tópicos son eficaces y seguros en niños
con rinitis(1023-1027), de modo que se podría asumir que lo mismo es
cierto para el caso de la RSC (categoría IV).

9.7.2.4. Irrigaciones nasales
En un ensayo controlado, con asignación al azar, y a doble ciego se
estudió a 20 niños de 3 a 14 años de edad con antecedentes de asma
bronquial complicada con una RSC. Los pacientes recibieron,
según un patrón de asignación aleatoria, 2 ml de suero fisiológico
ó 2 ml de bromhexina tres veces al día, aplicados en sus domicilios
durante dos semanas mediante un nebulizador. Ambos tipos de
medicación fueron igual de eficaces en la reducción de las puntua-
ciones sintomáticas (categoría III, sin potencia)(717). En un segundo
estudio con asignación al azar en el que participaron 30 niños con
RSC de 3 a 16 años de edad se aplicaron irrigaciones con solución
salina hipertónica (SSH) (3,5%) o con suero fisiológico (SF)
(0,9%) durante cuatro semanas y se compararon los efectos obteni-
dos. Ambos tratamientos fueron eficaces, aunque la SSH fue lige-
ramente mejor que el SF(751). No se facilitaron datos sobre los efec-
tos colaterales (categoría III).

9.7.2.5. Tratamiento del reflujo gastroesofágico
En niños con RSC y RGE confirmado mediante monitorización del
pH durante 24 horas, Phipps y cols.(772) observaron mejorías de la
sinusitis en la mayoría de los casos después del tratamiento del
RGE. Según Bothwell y cols.(1030), la adopción de este tipo de medi-
das evita tener que intervenir quirúrgicamente a un 89% de los
pacientes (25 de un total de 28). Estos estudios indican que en los
niños con sinusitis crónica se debe evaluar y tratar el RGE antes de
plantearse una intervención quirúrgica sinusal (categoría III).

9.7.2.6. Efectos sobre el asma
En un estudio en el que participaron 18 niños con sinusitis y asma,

el tratamiento médico de la primera con corticosteroides tópicos,
antibióticos, y una pauta de dos días de duración con corticosteroi-
des por vía oral mejoró los síntomas de la segunda y aumentó la
proporción interferón gamma/IL-4 en el líquido de los lavados
nasales(1031). Tsao observó que con la aplicación de irrigaciones
nasales mejoraba la hiperreactividad bronquial en niños asmáti-
cos(1032) (categoría III).

9.7.2.7. Tratamiento quirúrgico de la rinosinusitis
En la RSC, la cirugía se debe plantear después de haber llevado a
cabo una evaluación exhaustiva de los factores subyacentes y cuan-
do ya se ha administrado tratamiento médico de forma prolongada.

Las técnicas siguientes son ineficaces y, en consecuencia, no
se recomiendan: lavados sinusales(992,1033) y antrostomía en el meato
medio(992,1034), excepto, quizá, en la DCP. La técnica de Caldwell-Luc
está contraindicada en los niños, ya que puede originar lesiones en
los dientes retenidos(993,1005).

Según parece, la mayoría de las controversias se centran en las
indicaciones de la cirugía endoscópica sinusal funcional en los
niños (CENS o CENS pediátrica = CENSP). El término “funcio-
nal” de la expresión CENS hace referencia a la restauración de la
función del complejo ostiomeatal, es decir, de la ventilación y el
drenaje. En 1998, se llegó a un consenso internacional acerca de las
indicaciones de la CENS en los niños(1021):

a. indicaciones absolutas:
1. obstrucción nasal completa debida a una poliposis masi-
va o una medialización de la pared nasal lateral en pacien-
tes con FQ;
2. absceso orbitario;
3. complicaciones intracraneales;
4. pólipos antrocoanales;
5. mucoceles o mucopioceles;
6. rinosinusitis micótica;

b. Indicaciones posibles:
en la RSC con exacerbaciones frecuentes que persiste a
pesar de la administración de un tratamiento médico ópti-
mo, y una vez que se ha descartado la presencia de una
enfermedad sistémica, la cirugía endoscópica sinusal cons-
tituye una alternativa razonable al tratamiento médico con-
tinuo. El tratamiento óptimo comprende la administración
de una pauta de 2-6 semanas de duración con antibióticos
adecuados (por vía i.v. u oral) junto con el tratamiento de la
enfermedad concurrente.

El tratamiento quirúrgico de la RSC con exacerbaciones fre-
cuentes se limita en la mayoría de los casos a la práctica de una
etmoidectomía parcial: con frecuencia hay suficiente con la extir-
pación de la apófisis unciforme, con o sin la práctica de una antros-
tomía maxilar en el meato medio, y la apertura de la ampolla etmoi-
dea. En otros casos (p. ej., en la FQ con poliposis masiva) puede ser
necesaria la práctica de una esfenoetmoidectomía ampliada.

La mayoría de los resultados se evalúan por el alivio sinto-
mático, sin tener en cuenta la exploración endoscópica o
mediante TC.

Hebert y cols.(1035) llevaron a cabo un metaanálisis de 8 artícu-
los publicados (832 pacientes) en el que la frecuencia de resultados
positivos fue del 88-92%. El seguimiento combinado medio fue de
3,7 años. Los autores concluyeron que la CENS es un método segu-
ro y eficaz para el tratamiento de la rinosinusitis crónica refractaria
a las estrategias médicas. Lieu y Piccirrillo(1039) analizaron de forma
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retrospectiva los resultados de la CENS en 133 niños que no habí-
an respondido al tratamiento médico, y tras distribuirlos según una
clasificación en cuatro estadios, llegaron a la conclusión de que la
intervención había sido particularmente eficaz en los estadios
intermedios.

En una comunicación sobre 14 niños con rinosinusitis refrac-
taria a la CENS, Chan (1999) indicó que los 10 en que la cirugía
se había practicado antes de los 4,8 años de edad necesitaron
someterse a intervenciones quirúrgicas posteriores con una fre-
cuencia desproporcionadamente mayor en comparación con el
resto de la población clínica. La aparición de cicatrices ostiomea-
tales fue la complicación que planteó más dificultades(1040). Su
recomendación fue que en niños muy pequeños la aplicación de la
CENS se llevara a cabo con cautela. Las probabilidades de éxito
con la CENS son escasas si ésta se lleva a cabo por debajo de los
tres años de edad(1041), y su eficacia disminuye aún más si el niño
está expuesto al humo del tabaco(1042). El tiempo de evolución de la
enfermedad antes de la intervención no influye en los resultados
clínicos(1043). La administración preoperatoria de dexametasona por
vía intravenosa disminuyó el edema y la formación de cicatrices y
fue particularmente útil en niños con asma, puntuaciones bajas en
las exploraciones mediante TC, no expuestos al humo del tabaco,
y de más de seis años de edad(1044).

Jiang y cols.(1036) y Fakhri y cols.(1037) obtuvieron resultados simi-
lares, ya que observaron una mejoría postoperatoria en el 84% de
las intervenciones mediante CENS (n = 121). Para esta indicación,
Bothwell y cols.(1038), en un estudio retrospectivo de resultados clí-
nicos en cohortes equiparadas según la edad, no observaron dife-
rencias estadísticamente significativas de la respuesta del desarro-
llo facial entre 46 niños sometidos a CENS y 21 niños en los que
no se practicó esta intervención; para la evaluación, se utilizó un
análisis antropomórfico cualitativo de 12 medidas faciales estándar
después de 13,2 años de seguimiento.

Duplechain(1045) publicó la primera comunicación sobre resulta-
dos obtenidos con este tipo de intervenciones en niños con FQ, y
luego le siguieron muchos otros autores(891,1008,1046,1047). Es necesario
que los pediatras, los neumólogos, los anestesistas, los cirujanos, y
los fisioterapeutas actúen de forma coordinada en la atención de
estos pacientes, ya que según un estudio reciente la frecuencia con
que aparecen complicaciones es de alrededor del 11%(886). Los
resultados no son tan buenos como los obtenidos en niños que no
presentan FQ (aproximadamente en un 50% de los casos mejoran a
los dos años). Sin embargo, la práctica de intervenciones quirúrgi-
cas sinusales después de un trasplante de pulmón se asocia a una
menor incidencia de traqueobronquitis y de neumonías(888).

La eficacia de la adenoidectomía en el tratamiento de la rino-
sinusitis infantil sigue siendo un tema controvertido. Resulta difícil
establecer la diferencia entre los síntomas típicos de la rinosinusi-
tis crónica y los de la hipertrofia adenoidea. Hibert(1048) demostró
que la obstrucción nasal, los ronquidos, y los defectos del habla son
más frecuentes en los niños con hipertrofia adenoidea, mientras que
la rinorrea, la tos, la cefalea, la respiración bucal, y las anomalías
detectadas en la rinoscopia anterior aparecen con igual frecuencia
en los niños con rinosinusitis crónica que en los que presentan
hipertrofia adenoidea.

En una población de niños sometidos a una adenoidectomía,
se aislaron bacterias resistentes a antibióticos en los cultivos de
tejido adenoideo en un 56% de los casos cuando la intervención se
llevó a cabo por la existencia de hipertrofia más otitis media exu-

dativa y RSC, y en un 22% de los casos cuando ésta estuvo indi-
cada porque el paciente presentaba sólo hipertrofia sin las citadas
complicaciones(1049). Wang y cols., por ejemplo, cuando exploraron
a 420 niños de entre uno y siete años de edad con el rinoscopio de
fibra óptica, no apreciaron ninguna correlación significativa entre
el tamaño de las adenoides y la presencia de secreción purulenta en
el meato medio; en cambio, el tamaño de las adenoides correlacio-
nó de forma muy significativa con la respiración bucal (p < 0,001)
y con el hábito de roncar (p < 0,001)(1050). El tamaño de las adenoi-
des y las enfermedades asociadas son, por lo tanto, factores a tener
en cuenta.

Don y cols.(1051) incluyeron la práctica de adenoidectomías en
el protocolo secuencial para el tratamiento de la rinosinusitis
pediátrica y, recientemente, Ungkanont y cols. han demostrado
que estas intervenciones son eficaces en el tratamiento de la cita-
da patología. Como opción quirúrgica, estos autores abogan por la
práctica de una adenoidectomía antes de la de una intervención de
CENS, especialmente en los niños de corta edad con síntomas de
obstrucción nasal(1052).

Ramadan (1999), en un estudio prospectivo y sin asignación al
azar en el que comparó entre la CENS y las adenoidectomías en el
tratamiento de la rinosinusitis en 66 niños, obtuvo mejorías en un
77% de los 31 sujetos intervenidos mediante CENS y un 47% en
los 30 sometidos a una adenoidectomía (cociente de posibilidades
[OR; odds ratio] 3,9; p = 0,01)(1053). El análisis multivariable demos-
tró que la CENS obtenía resultados significativamente superiores
tras ajustar según la edad, el sexo, la presencia de alergia y de asma,
la asistencia a guarderías, y el estadio en la TC (OR 5,2; p = 0,03).
La presencia de asma fue un factor predictivo independiente del
éxito terapéutico (OR 4,3; p = 0,03).
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10.1. Introducción

Debido a su estratégica posición, en la entrada del tracto respirato-
rio, las fosas nasales desempeñan un papel primordial en la home-
ostasis de la vía aérea. Por sus funciones de humidificación y de
filtrado del aire procedente del exterior, las fosas nasales son esen-
ciales para la protección y la homeostasis del tracto respiratorio
inferior(1054). Las fosas nasales y los bronquios son dos estructuras
que se encuentran conectadas anatómicamente, están recubiertas
por un epitelio respiratorio pseudoestratificado, y disponen de un
arsenal de mecanismos de defensa inmunitarios innatos y adquiri-
dos. No es difícil imaginarse que las alteraciones que provocan
obstrucción nasal puedan desencadenar patologías en el tracto res-
piratorio inferior en individuos susceptibles. En las afecciones
sinusales crónicas que cursan con poliposis nasal(1055), puede apare-
cer una obstrucción total de la respiración nasal que suponga una
pérdida de funciones nasales relevantes para la prevención de
enfermedades del tracto respiratorio inferior. No obstante, es evi-
dente que la interacción nasobronquial no está restringida a las
repercusiones bronquiales que tengan las alteraciones del acondi-
cionamiento nasal del aire. Las fosas nasales y los bronquios pare-
cen comunicarse a través de reflejos neurales y de vías sistémicas.
La broncoconstricción que tiene lugar tras la exposición de las
fosas nasales al aire frío sugiere la existencia de reflejos neurales
que conectan a estas últimas con el pulmón(1056). Recientemente se
ha descrito la naturaleza sistémica de la interacción entre las fosas
nasales y los bronquios. De hecho, en numerosas enfermedades
inflamatorias del tracto respiratorio superior se observa un compo-
nente inmunitario sistémico en el que están implicadas la circula-
ción sanguínea y la médula ósea(1057). Además, algunos factores
genéticos también pueden influir en la aparición de alteraciones
nasales y/o bronquiales(1058). A pesar de que los individuos con alte-
raciones neurológicas pueden sufrir aspiraciones de contenido
nasal, no está claro si las microaspiraciones de contenido nasal
desempeñan algún papel en la aparición o la gravedad de las enfer-
medades bronquiales(1059).

10.2. Asma y rinosinusitis crónica sin poliposis nasal

Se considera que el asma bronquial es una patología comórbida
para las RSC. En algunos centros, alrededor de un 50% de los
pacientes que presentan RSC están afectados también por cuadros
clínicos de asma(1060,1061). Curiosamente, en la mayoría de los pacien-
tes afectados por RSC que no refieren presentar asma se observa
hiperreactividad bronquial al llevar a cabo una prueba de provoca-
ción con metacolina(1061). Según otros autores, el 60% de los pacien-
tes afectados por RSC presentan afectación del tracto respiratorio
inferior según los datos de la anamnesis, las pruebas de función res-
piratoria, y las pruebas de provocación con histamina(865). Por otro
lado, los pacientes asmáticos refieren con frecuencia (hasta en un
80% de los casos en algunos estudios) síntomas nasosinusales. Se
han observado engrosamientos de la mucosa sinusal en las imáge-
nes radiológicas de hasta un 84% de los pacientes con asma
grave(1062). Sin embargo, estos datos epidemiológicos y radiológicos
se deben interpretar con precaución, ya que pueden estar afectados
por un importante sesgo al tratarse de pacientes derivados a un
especialista.

En la actualidad, se cree que la etiología de la RSC es multi-
factorial y que en la aparición y la cronicidad de dicha enfermedad
influyen factores anatómicos, de las defensas locales, e inmunita-
rios que actúan en sinergia con agentes microbianos y ambientales.
Las características histopatológicas de la RSC y el asma muestran
un elevado grado de solapamiento. Tanto en la mucosa de los
pacientes con RSC como en la de los asmáticos aparece una infla-
mación eosinofílica heterogénea y se observan signos de remode-
lación de la vía aérea (desprendimiento epitelial y engrosamiento
de la membrana basal)(1061). Los patrones citocínicos del tejido sinu-
sal de los pacientes con RSC se parecen mucho a los del tejido
bronquial de personas asmáticas(30), lo cual explica la presencia de
eosinófilos en ambas patologías. Por consiguiente, las proteínas
procedentes de la degranulación de los eosinófilos pueden provo-
car lesiones en las estructuras circundantes e inducir síntomas en
las regiones del tracto respiratorio afectadas. Finalmente, en los
líquidos de los lavados nasales y broncoalveolares de pacientes con
RSC y asma los eosinófilos fueron el tipo celular predominante(266).
Dejando aparte las similitudes fisiopatológicas, la sinusitis se ha
relacionado etiológicamente con el asma bronquial y viceversa.
Como en el caso de la inflamación alérgica de las vías respiratorias,
la sinusitis y el asma pueden afectarse y amplificarse mutuamente
por vía sistémica a través de mecanismos en los que participan la
interleucina (IL)-5 y la médula ósea. Tanto en la RSC como en el
asma alérgica se han encontrado marcadores proinflamatorios simi-
lares en sangre. Recientemente se ha observado que la aplicación
nasal de enterotoxina B de Staphylococcus aureus exacerba la eosi-
nofilia bronquial inducida por alergenos en un modelo en rato-
nes(422). En este caso, el contacto de la mucosa con la enterotoxina
B indujo la liberación sistémica de citocinas típicas de los linfoci-
tos TH2 (IL-4, IL-5, e IL-13), lo cual supuso un empeoramiento del
asma experimental. No obstante, la interacción entre la rinosinusi-
tis y el asma no siempre esta clínicamente presente, ya que Ragab
y cols.(266) no encontraron ninguna correlación entre las gravedades
de la rinosinusitis y del asma. No obstante, se han observado más
alteraciones en las exploraciones mediante TC de pacientes asmá-
ticos que en las de no asmáticos(1063), y correlaciones entre las alte-
raciones presentes en las TC de pacientes con asma grave y la eosi-
nofilia del esputo y la función respiratoria(1062).

Con la cirugía sinusal endoscópica (CENS) se pretenden ali-
viar los síntomas nasosinusales de la RSC, pero también mejoran
los síntomas bronquiales y disminuye el uso de medicaciones para
el asma(861,863,1064,1065). Tras un periodo de seguimiento medio de 6,5
años, el 90% de los sujetos de una población de pacientes asmáti-
cos tratados mediante CENS refirieron que nunca se habían encon-
trado mejor de su asma antes de la intervención, había disminuido
el número de crisis, y necesitaban menos medicación broncodilata-
dora(1060). En niños con RSC y asma, la cirugía sinusal también
mejora el curso clínico de su afectación bronquial, y eso se traduce
en un menor número de ingresos hospitalarios y de días de absen-
tismo escolar por asma(1066). Según algunos autores(853,861), la función
respiratoria de los pacientes con asma y RSC mejora tras la CENS,
pero otros(863,1064,1066) afirman lo contrario. Cabe destacar que no en
todos los estudios se ha observado que la CENS aporte ventajas en
relación con el asma(862). Estas inconsistencias en los resultados de
los estudios se deben a la heterogeneidad y al reducido número de
pacientes seleccionados, y a las diferencias en los criterios de valo-
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ración utilizados. Curiosamente, la presencia de enfermedades del
tracto respiratorio inferior puede ejercer un impacto negativo sobre
los resultados clínicos obtenidos tras la CENS. Los resultados clí-
nicos tras la CENS fueron significativamente peores en los pacien-
tes asmáticos que en los no asmáticos(853,1065). También se han obte-
nido escasos resultados tras la CENS en pacientes con asma e into-
lerancia al ácido acetilsalicílico(869,1067,1068). Sin embargo, otros auto-
res han indicado que la presencia de asma no se asocia a un peor
pronóstico sintomático tras la CENS, tanto primaria(855,1069) como de
revisión(1063). Según Kennedy(514), en una serie de 120 pacientes
sometidos a CENS la presencia de asma no influyó en los resulta-
dos clínicos tras la intervención cuando se comparó entre sujetos
que presentaban un mismo grado de afectación sinusal; la excep-
ción se encontró en los casos más graves, en los que el asma sí que
se asoció a un peor pronóstico.

Hasta hace poco, no se habían llevado a cabo ensayos clínicos
bien dirigidos en los que se demostrara que el tratamiento médico
ejerciera efectos beneficiosos sobre la RSC que afectaba a pacien-
tes con asma bronquial. Ragab y cols.(864) publicaron el primer estu-
dio prospectivo y con asignación al azar en que se comparó entre
tratamientos médicos y quirúrgicos en 43 pacientes afectados por
cuadros de RSC con o sin PN y asma. El tratamiento médico con-
sistía en la administración de una pauta de 12 semanas de duración
de eritromicina, irrigaciones nasales alcalinas y preparaciones con
corticoides intranasales, y luego una preparación con corticoides
intranasales ajustada según el curso clínico del paciente. En el
grupo del tratamiento quirúrgico se sometió a los pacientes a una
intervención de CENS y luego se les administró una pauta de eri-
tromicina, irrigaciones nasales alcalinas y corticoides por vía intra-
nasal durante dos semanas, irrigaciones nasales alcalinas y corti-
coides por vía intranasal durante tres meses más, y, finalmente, una
preparación con corticoides intranasales ajustada según el curso
clínico del paciente. Tanto las pautas médicas como las quirúrgicas
para el tratamiento de la RSC se asociaron a mejorías subjetivas y
objetivas en la clínica del asma. Curiosamente, las mejorías en los
síntomas del tracto respiratorio superior correlacionaron con mejo-
rías en los síntomas y el control del asma.

10.3. Asma y rinosinusitis crónica con poliposis nasal

El 7% de los pacientes asmáticos presentan también PN(174), y en los
casos de asma no atópica y de asma de aparición tardía se observan
PN con una frecuencia aún mayor (10-15%). El asma inducida por
ácido acetilsalicílico es un síndrome clínico específico que se
caracteriza por la presencia de una tríada que cursa con hipersensi-

bilidad al ácido acetilsalicílico, asma, y PN, y que tiene una preva-
lencia del 1% en la población general y del 10% entre los pacien-
tes asmáticos(556).

Se ha comunicado que en los pacientes afectados por PN exis-
te un mayor grado de colonización nasal por Staphylococcus
aureus y se observan IgE específicas dirigidas contra enterotoxinas
de Staphylococcus aureus(415). Curiosamente, los grados de coloni-
zación y de presencia de IgE en el tejido de los PN fueron mayores
en los sujetos que presentaban PN y asma o hipersensibilidad al
ácido acetilsalicílico de forma concomitante. En virtud de su acti-
vidad superantigénica, las enterotoxinas pueden activar a células
inflamatorias de un modo que no es específico para antígenos. De
hecho, con la aplicación nasal de enterotoxina B de Staphylococcus
aureus se pueden agravar los cuadros de asma alérgica experimen-
tal(422). Dejando aparte las enterotoxinas bacterianas, Ponikau y cols.
han descrito que los hongos, especialmente los pertenecientes al
género Alternaria, ejercen un papel potencialmente importante en
la generación de enfermedades sinusales crónicas que cursan con
PN(1070). Por su capacidad de inducir la degranulación de los eosinó-
filos(1071), los microorganismos del género Alternaria pueden influir
en el espectro inflamatorio de la RSC con o sin PN y asma.

No se han llevado a cabo ensayos clínicos bien dirigidos sobre
los efectos del tratamiento médico en la PN que afecta a pacientes
asmáticos. En consecuencia, se necesitan ensayos bien diseñados
sobre el tratamiento con corticoides nasales, antibióticos orales,
vacunas, y antileucotrienos en pacientes con PN y asma. Tras
someter a intervenciones mediante CENS para el tratamiento de la
PN a pacientes asmáticos, se obtuvieron resultados significativa-
mente mejores en cuanto a la función respiratoria y al uso de corti-
coides por vía sistémica, pero no en el caso de los pacientes con
asma e intolerancia al ácido acetilsalicílico(1068). En una pequeña
serie de pacientes con PN, la CENS no influyó en el estado del
asma(589). No obstante, la respiración nasal y la calidad de vida
mejoraron en la mayoría de los pacientes.

10.4. EPOC y rinosinusitis

Hasta un 88% de los pacientes con EPOC que acudieron a una uni-
dad académica de enfermedades respiratorias presentaban síntomas
nasales, en la mayoría de los casos en forma de rinorrea(1072). En los
pacientes con EPOC, la presencia de síntomas nasales correlaciona
con un deterioro global de la calidad de vida(1072). Hoy en día, no se
dispone de información adicional sobre la interacción nasobron-
quial en pacientes con EPOC.
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11.1. Costes directos

La rinosinusitis crónica, que puede resultar debilitante para los
pacientes, comporta una importante carga económica para la socie-
dad en forma tanto de costes directos como de reducción de la pro-
ductividad. Para evaluar mejor el impacto socioeconómico de la
rinosinusitis crónica, se ha revisado la bibliografía actual en inglés.
Los datos procedentes de fuera de EE.UU. son muy limitados. En
un artículo publicado en 1999, Ray y cols.(3) calcularon que, en
EE.UU., el coste total directo (médico y quirúrgico) de la sinusitis
ascendía a 5.780 millones de dólares (USD). Esta cifra se calculó
por extrapolación a partir de sondeos gubernamentales (p. ej., la
encuesta nacional sobre asistencia sanitaria) y de los datos acerca
del gasto médico. El coste de las visitas médicas que dieron lugar
a un diagnóstico primario de sinusitis fue de 3.390 millones de
USD; esta cifra no refleja el coste total de los estudios radiológicos,
la medicación, ni la pérdida de productividad.

Ray y cols.(3) reconocieron la estrecha relación que existe entre
la rinosinusitis y otros trastornos de las vías respiratorias, y utiliza-
ron el método Delphi para cuantificar la frecuencia con que la rino-
sinusitis constituye un diagnóstico secundario que se añade al diag-
nóstico primario asignado por el médico. Un grupo de expertos
examinó la concurrencia de la rinosinusitis en enfermedades como
el asma, la otitis media, y la rinitis alérgica, y determinó que el 10-
15% del coste de estas últimas era atribuible a la primera, lo que
hace que la carga económica de la rinosinusitis sea superior a la
cifra total de 5.780 millones de USD citada a menudo. El artículo
de Ray se basó en los datos recogidos por el National Centre for
Health Statistics (Centro Nacional de Estadística Sanitaria) y no se
planteó distinguir entre la RSA y la RSC. En cuanto al análisis de
los costes del diagnóstico de la RSC, Stankiewicz y Chow llegaron
a la conclusión de que, en la actualidad, el paradigma del diagnós-
tico subjetivo de la RSC es el más rentable desde el punto de vista
de la relación de coste-beneficios, aunque su precisión es
menor(1073). Franzese y Stringer llevaron a cabo un análisis económi-
co en el que compararon entre el uso de exploraciones mediante TC
normal y el de exploraciones mediante TC coronal limitada(1074). En
este estudio, la obtención de TC limitadas fue menos rentable que
la de TC completas, ya que supuso un gasto de 217,13 USD más
por cada diagnóstico correcto.

En 2002, Murphy y cols.(1075) examinaron los datos correspon-
dientes a una única mutua sanitaria, para evaluar el coste de la
RSC. Compararon los costes de la asistencia sanitaria correspon-
dientes a 1994 entre los asociados en que se había establecido el
diagnóstico de RSC y los que no presentaban dicha enfermed ad,
y determinaron el coste médico directo de la enfermedad basándo-
se en los reembolsos pagados y no en las facturas presentadas.
Según este estudio, los pacientes con el diagnóstico de RSC hicie-
ron un 43% más de visitas ambulatorias y un 25% más de visitas
a los servicios de urgencias que la población general (p = 0,001).
Los pacientes con RSC recibieron un 43% más de prescripciones,
pero realizaron menos estancias hospitalarias que la población
general adulta de la mutua sanitaria. En total, el coste anual del
tratamiento de los pacientes con RSC fue de 2.609 USD, un 6%
más que el promedio de los adultos inscritos en esa mutua sanita-
ria. Como los pacientes recibían todos los servicios sanitarios en

un sistema integrado, esta cifra engloba el coste de las radiografí-
as, de la estancia hospitalaria, y de los medicamentos. La atención
sanitaria de la RSC cuesta específicamente 206 USD por paciente
y año, lo que representa un coste directo a escala nacional de 4.300
millones de USD anuales, según datos estadísticos de 1994, año en
el que 20,9 millones de pacientes solicitaron asistencia médica por
una RSC. Si se utilizase la cifra más actualizada de 32 millones de
afectados(80), el coste global aumentaría hasta 6.390 millones de
USD anuales.

Gliklich y Metson(1076), en un estudio publicado en 1998, calcu-
laron que el coste del tratamiento farmacológico de la RSC ascen-
día a 1.220 USD anuales. Esta cifra corresponde a la suma de los
medicamentos de venta sin receta médica (198 USD), los aerosoles
nasales (250 USD), y los antibióticos (772 USD). En un artículo de
revisión farmacoeconómica sobre el uso de fármacos antibacteria-
nos en la RSA, Wasserfallen y cols. sugirieron que el tratamiento
sintomático (administración de fármacos antibacterianos sólo si los
pacientes no han mejorado al cabo de siete días) era la estrategia
terapéutica más rentable de todas las analizadas (se lo comparó con
el tratamiento basado en criterios clínicos específicos, la adminis-
tración empírica de antibióticos, y el tratamiento guiado radiológi-
camente)(1077).

Sólo se ha identificado un trabajo europeo que aporte datos
sobre el coste de la RSC. Se trata de un estudio realizado en pacien-
tes con RSC grave atendidos en un hospital universitario de los
Países Bajos(1078). El coste directo de la RSC de estos pacientes gra-
ves fue de 1.861 USD anuales.

No se dispone de datos que distingan entre los costes de la
poliposis nasal y los de la RSC.

En conclusión, a partir de estos pocos datos podemos deducir
que el promedio de los costes directos de la RSC por paciente y año
se sitúa entre 200 USD y 2.000 USD, según la gravedad de la enfer-
medad.

11.2. Costes indirectos

Los estudios de los costes médicos directos ponen de manifiesto la
carga económica que supone la enfermedad para la sociedad. Sin
embargo, los costes totales de la RSC son aún más elevados. Como
un 85% de los pacientes con RSC están en edad laboral (18-65
años), los costes indirectos, en forma de pérdida de días de trabajo
y disminución de la productividad laboral, añaden un montante sig-
nificativo a la carga económica de la enfermedad(80).

Goetzel y cols.(2) se propusieron calcular los costes indirectos
de la rinosinusitis. Según los resultados de su estudio de 2003, la
rinosinusitis se situaba entre las diez afecciones más costosas para
las empresas estadounidenses. Se utilizó una gran base de datos
multiempresa para rastrear las peticiones al seguro de salud labo-
ral, los días de absentismo, y las solicitudes de incapacidad laboral
transitoria. Los episodios de enfermedad se relacionaron con los
días de trabajo perdidos y con las solicitudes de baja laboral, y se
estableció una correlación precisa del absentismo para una determi-
nada enfermedad.
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En una muestra de estudio de gran tamaño (375.000 personas),
el desembolso total de la atención sanitaria por empleado y año
para la rinosinusitis (aguda y crónica) fue de 60,17 USD, de los que
un 46% correspondía al coste del absentismo y de la incapacidad
laboral. Estas cifras representan el coste aproximado asumido por
los empresarios, sin tener en cuenta los gastos cubiertos por otras
partes, por lo que subestiman de un modo muy importante la carga
económica total de la enfermedad.

En un estudio publicado en 2003, Bhattacharyya(722) utilizó
cuestionarios contestados por los pacientes para determinar los
costes directos e indirectos de la RSC. Los pacientes respondie-
ron a un cuestionario acerca de los síntomas de la enfermedad, y
detallaron el uso de medicamentos, y el número de días de traba-
jo perdidos atribuibles a la RSC. Según este autor, el coste total
del tratamiento de la RSC era de 1.539 USD por paciente y año.
El 40% de esta cifra correspondía a los costes indirectos en forma
de trabajo perdido; el número medio de días de trabajo perdidos
en esta muestra de 322 pacientes fue de 4,8 (IC 95%, 3,4-6,1). En
su estudio, Bhattacharyya se propuso analizar los costes directos
e indirectos de la RSC y las cifras finales fueron enormes. Si se
acepta que el coste por paciente y año es de 1.500 USD, y se
supone que la RSC afecta a 32 millones de estadounidenses, el
coste total de la enfermedad sería de 47.000 millones de USD si
la gravedad de la enfermedad fuera similar a la valorada en el

estudio en todos los pacientes afectados. Sin embargo, esto sería
una conjetura poco probable.

Convendría señalar que, en este último estudio, la población
de pacientes evaluada se generó a través de las visitas a un otorri-
nolaringólogo. Por lo tanto, estos pacientes ya seguían un trata-
miento inicial que no fue satisfactorio, recetado por el médico de
cabecera y, posiblemente, por otros otorrinolaringólogos. Por ello,
es probable que las intervenciones terapéuticas por parte del espe-
cialista estén sesgadas hacia un tratamiento más intensivo y, por
consiguiente, más caro.

La carga económica del absentismo laboral es enorme, pero la
cuestión no acaba aquí. El estado de salud general de los pacientes
con RSC es malo en relación con la población estadounidense nor-
mal(588). Esta disminución de la calidad de vida no sólo conduce al
absentismo, sino que también contribuye a la idea de “presentismo”
o disminución de la productividad cuando se está trabajando. A par-
tir de la National Health Interview Survey (Encuesta acerca de la
salud nacional mediante entrevistas) de 1994, Ray y cols. estima-
ron en 12,5 millones los días de trabajo perdidos a causa de la rino-
sinusitis, y en 58,7 millones los días de actividad restringida(3). La
pérdida económica relacionada con el “presentismo” no se puede
cuantificar fácilmente, pero no hay duda de que aumenta la carga
de la enfermedad.
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El diseño de ensayos clínicos se ha centrado en gran medida en el
tratamiento médico. La FDA recomienda que integren tres compo-
nentes(1079):
1. debe constar claramente el objetivo del estudio, junto con un

resumen de los métodos utilizados para la análisis de los resul-
tados;

2. el diseño debe permitir una evaluación cuantitativa de la efica-
cia (p. ej., terapéutica) del fármaco a partir de una comparación
válida con un grupo de control;

3. el protocolo debe definir de forma precisa el diseño y la
duración del estudio, aspectos relacionados con el tamaño de la
muestra, y si los tratamientos serán paralelos o secuenciales.

Es preferible el uso de un único criterio de valoración para así
minimizar las posibilidades de aparición de un error de Tipo I (con-
sistente en asumir de forma incorrecta que el fármaco es eficaz).
No obstante, la FDA acepta que dos también pueden ser adecuados.

En los ensayos pueden participar pacientes con rinosinusitis
aguda y crónica con o sin poliposis nasal, y analizarse intervencio-
nes únicas, a corto plazo, o a largo plazo. Los estudios se pueden
llevar a cabo en contextos de atención primaria o secundaria, pero
los criterios de inclusión y de exclusión y los criterios de valora-
ción dependerán del entorno elegido.
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Tabla 12.1. Criterios para los estudios llevados a cabo en atención primaria
  y en atención secundaria

Criterio
Atención
primaria

Atención
secundaria

Perfil de síntomas y gravedad según una EVA + +

+ +

+ +

+ +

+ +

– +

–

– –

+
+ –

Endoscopia (puntuación, p. ej., 0-3)

Técnicas de obtención de imágenes
Radiografía simple
TC (puntuación, p. ej., Lund-Mackay 0-24)

Uso de fármacos

Antecedentes de tabaquismo

Patologías asociadas (p. ej., alergia, asma,
hipersensibilidad al ácido acetilsalicílico)

Pruebas adicionales (p. ej., microbiología,
sentido del olfato, mediadores, citología,
función mucociliar, hematología,
vías respiratorias)
 
 

 Tabla 12.2. Datos que deben constar en todos los estudios

Título

Justificación del estudio

Objetivos

Diseño

Población del estudio: criterios de inclusión y exclusión

Criterios de valoración:

 primarios y secundarios

 subjetivos y objetivos

Evaluación de la seguridad

Metodología estadística/análisis de la potencia

Aprobación ética

Análisis de los abandonos
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13. Esquemas basados en pruebas científicas para el
diagnóstico y el tratamiento

Tabla 13.1. Pruebas científicas y recomendaciones para el tratamiento de
la rinosinusitis aguda en pacientes adultos

# : Ib (-), estudio con resultados negativos

Tratamiento Categoría
de las

pruebas
científicas

Grado de
solidez de las

recomen-
daciones

Relevancia

Antibiótico oral Sí, al cabo de cinco días
o en los casos graves

Ia

Sí, disminuye el dolor en
las afectaciones graves

Sí, sólo en pacientes
alérgicos

Sí, como tratamiento
sintomático

Sí

Sí

Ib

Ib

Ib

No

No

No

Ib

Ib (-)#

Ib (-)#

Ninguna

Ib

A

A

A

A

B

D

D

No

D

Corticoide tópico

Adición de un corticoide
tópico al antibiótico oral

Corticoide oral

Antihistamínico oral 

Irrigación nasal 

Descongestionantes 

Mucolíticos 

Fitoterapia

Tabla 13.2. Pruebas científicas y recomendaciones para el tratamiento
de la rinosinusitis aguda en niños

Tratamiento Categoría de
las pruebas
científicas

Grado de solidez
de las
recomendaciones

Relevancia

Antibiótico oral Ia

Ib

III (-)

IV

IV

A

A

C

D

D

Sí, al cabo de
cinco días o en
los casos graves

Sí

No

Sí

Sí

Corticoide tópico

Adición de un corticoide
tópico al antibiótico oral

Descongestionante tópico

Irrigación con
solución salina

Tabla 13.3. Pruebas científicas y recomendaciones para el tratamiento de la rinosinusitis crónica sin poliposis nasal en pacientes adultos*

* En algunos de estos estudios también participaron pacientes que presentaban RSC con poliposis nasal.
* Las reagudizaciones de las RSC se deben tratar como las RSA.
#: Ib (-), estudio con resultados negativos.

Tratamiento Categoría de las
pruebas científicas

Grado de solidez de las
recomendaciones

Relevancia

Tratamiento con pautas cortas de antibióticos por vía oral < 2 semanas

Tratamiento con pautas prolongadas de antibióticos por vía oral > 12 semanas

Antibióticos tópicos

Corticoides tópicos 

Corticoides orales

Irrigación nasal con solución salina

Descongestionantes orales/tópicos

Mucolíticos

Antimicóticos sistémicos

Antimicóticos tópicos 

Antihistamínicos orales en pacientes alérgicos

Inhibidores de la bomba de protones 

Lisados bacterianos

Inmunomoduladores

Fitoterapia

Antileucotrienos

Ib (-) C No

Ib (-) A Sí

III  D No

Ib (-)  A Sí

Sin datos D No

Ib (-) A Sí

Sin datos D No

III C No

Ib (-)# D No

Ib (-)# D No

Sin datos D No

Sin datos D No

Ib (-) A No

Ib (-)# D No

Ib (-)# D No

III C No

13.1. Introducción

Los siguientes esquemas para el diagnóstico y el tratamiento son el
resultado de una evaluación crítica de las pruebas científicas dispo-

nibles. En las tablas se describe la Categoría de las pruebas cientí-
ficas que aportan los estudios con resultados positivos y los estu-
dios con una buena potencia y resultados negativos. En estas tablas,
Ib (-) hace referencia a un estudio bien diseñado (Categoría Ib) con
resultados negativos. También figura el Grado de solidez de las
recomendaciones para los tratamientos disponibles. En la columna
Relevancia se indica si el grupo de autores opina que el tratamien-
to citado es relevante en el caso de la enfermedad en cuestión.



Tabla 13.4. Pruebas científicas y recomendaciones para el tratamiento
postoperatorio de la rinosinusitis crónica sin poliposis nasal en pacientes adultos*

*En algunos de estos estudios también participaron pacientes que
  presentaban RSC con poliposis nasal.

Tratamiento Categoría de
las pruebas
científicas

Grado de
solidez de las
recomendaciones

Relevancia

Pautas cortas de
antibióticos por vía
oral < 2 semanas

Sin datos D Sí, inmediatamente
después de la
intervención, si se
ha observado pus
durante ésta

D Sí

Sí

Sí

Pautas cortas sí
Pautas prolongadas no

NoD

B

D

D

Sin datos

Sin datos

Sin datos

Sin datos

Pautas prolongadas de
antibióticos por vía
oral ~ 12 semanas

Antibióticos tópicos

Corticoides tópicos Ib (uno +,
uno -)

Corticoides orales

Irrigación nasal

Tabla 13.5. Pruebas científicas y recomendaciones para el tratamiento de la rinosinusitis crónica con poliposis nasal en pacientes adultos*

*En algunos de estos estudios también participaron pacientes que presentaban RSC sin poliposis nasal.
#: Ib (-), estudio con resultados negativos.

RelevanciaGrado de solidez de
las recomendaciones

 Categoría de las
pruebas científicas

Tratamiento

Pautas cortas de antibióticos por vía oral < 2 semanas

Pautas prolongadas de antibióticos por vía oral > 12 semanas

Antibióticos tópicos

Corticoides tópicos 

Corticoides orales 

Irrigación nasal

Descongestionantes orales/tópicos

Mucolíticos

Antimicóticos sistémicos

Antimicóticos tópicos

Antihistamínicos orales en pacientes alérgicos

Capsaicina

Inhibidores de la bomba de protones

Inmunomoduladores

Fitoterapia

Antileucotrienos

Sin datos

Sin datos

Sin datos

Ib

Ib

Ib - Sin datos sobre su uso aislado

Sin datos sobre su uso aislado

Sin datos

Ib (-)#

Ib (-)#

Ib (1)#

II

II

Sin datos

Sin datos

III

D

D

D

A

A

A

D

D

D

A

A

B

C

D

D

C

No

Sí, para las recaídas tardías

No

Sí

Sí

Sí, como tratamiento sintomático

No

No

No

No

Sí, en alergia

No

No

No

No

No

Tabla 13.6. Pruebas científicas y recomendaciones para el tratamiento postoperatorio de la rinosinusitis crónica con poliposis nasal en pacientes adultos *

*En algunos de estos estudios también participaron pacientes que presentaban RSC sin poliposis nasal.

Tratamiento Categoría de las
pruebas científicas

Grado de solidez de
las recomendaciones

Relevancia

Pautas cortas de antibióticos por
vía oral < 2 semanas

Inmediatamente después de la intervención,
si se ha observado pus durante ésta

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

D

A

B

A

D

D

Sin datos

Ib

Ib (dos estudios, uno +, uno -)

Ib

Sin datos

Sin datos

Pautas prolongadas de antibióticos
por vía oral > 12 semanas

Corticoides tópicos después de una intervención de CENS 

Corticoides tópicos después de una polipectomía 

Corticoides orales

Irrigación nasal

Tabla 13.7. Pruebas científicas y recomendaciones para el tratamiento
de la rinosinusitis crónica en niños

Tratamiento Grado de
solidez de las
recomendaciones

RelevanciaCategoría
de las
pruebas
científicas

Antibiótico oral

Corticoide tópico

Irrigación con
solución salina

Tratamiento del reflujo
gastroesofágico

Ia

IV

III

III

A

D

C

C

Sí, poco efecto

Sí

Sí

Sí
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13.2. Introducción

Tras la preparación del primer documento EP3OS se han publicado
cada vez más datos científicos sobre la fisiopatología, el diagnósti-
co, y el tratamiento (Figura 1.1).

No obstante, al compilar las tablas con los diversos tipos de
tratamiento es posible que, a pesar de disponerse de ensayos de la
Categoría Ib con una potencia adecuada, no consten efectos bene-
ficiosos significativos. Igualmente, puede que los resultados sean
equívocos o, a pesar de su aparente positividad, planteen dudas
debido al escaso número de ensayos llevados a cabo y/o a los pocos
sujetos que hayan participado en ellos. En estas situaciones, tras un
detallado debate, el grupo EP3OS decidió en la mayoría de los
casos que en la actualidad no se disponía de pruebas científicas
suficientes para recomendar el uso del tratamiento en cuestión.
Asimismo, en el caso de algunos tratamientos no se ha llevado a
cabo ensayos clínicos, a pesar de tratarse de opciones utilizadas con
frecuencia; en este caso, se ha adoptado un enfoque pragmático en
las recomendaciones.
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13.3. Esquema basado en pruebas científicas para el diagnósti-
co y el tratamiento de la rinosinusitis aguda en adultos

13.3.1. Esquema basado en pruebas científicas para el diagnóstico
y el tratamiento de la rinosinusitis aguda en adultos en atención
primaria

Diagnóstico
Se basa en los síntomas; no son necesarias las pruebas radiológicas.

No se recomiendan: radiografías simples.

Síntomas
Aparición súbita de dos o más síntomas, uno de los cuales debe ser
o bien bloqueo/obstrucción/congestión nasal o bien secreción nasal
(rinorrea anterior/posterior):

± dolor/sensación de presión facial;
± pérdida total o parcial del sentido del olfato.

Tratamiento
Pruebas científicas y recomendaciones para el tratamiento de la
rinosinusitis aguda (véase la Tabla 13.1).

El tratamiento inicial dependerá de la gravedad de la enfermedad
(véase la Figura 13.1)

• leve: empezar con tratamiento sintomático (descongestionantes,
solución salina, analgésicos);

• moderada: adición de corticoides tópicos;
• grave: adición de antibióticos y de corticoides tópicos.
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Figure 13-1. Esquema de tratamiento para atención primaria para adultos con rinosinusitis aguda.

Aparición súbita de dos o más síntomas, uno de los cuales debe ser o 
bien bloqueo/obstrucción/congestión nasal o bien secreción nasal 
(rinorrea anterior/posterior):
 ± dolor/sensación de presión facial;
 ± pérdida total o parcial del sentido del olfato.
Exploración: rinoscopia anterior.
No se recomiendan radiografías simples/TC.

Duración de los síntomas 
inferior a 5 días o mejoría 

a partir de entonces

Persistencia o aumento 
de los síntomas al cabo 

de 5 días

Resfriado común

Tratamiento sintomático 

Sin mejoría tras 14 días 
de tratamiento

Plantear derivación a un 
especialista

Moderados

Corticoides tópicos

Efectos en 48 h

Continuar tratamiento 
durante 7-14 días

Graves*

*
Fiebre > 38°C
Dolor intenso

Antibióticos
Corticoides tópicos

Sin efectos a las 48 h

Derivación a un
especialista

En cualquier momento, derivación 
inmediata/ingreso hospitalario si:
• Edema periorbitario
• Desplazamiento del globo ocular
• Diplopía
• Oftalmoplejía
• Disminución de la agudeza visual
• Cefalea frontal intensa unilateral o 

bilateral
• Tumefacción frontal
• Signos de meningitis o focalidades 

neurológicas



13.3.2. Esquema basado en pruebas científicas para el diagnóstico
y el tratamiento de la rinosinusitis aguda en adultos por parte de
especialistas en ORL

Diagnóstico

Síntomas
Aparición súbita de dos o más síntomas, uno de los cuales debe ser
o bien bloqueo/obstrucción/congestión nasal o bien secreción nasal
(rinorrea anterior/posterior):

± dolor/sensación de presión facial;
± pérdida total o parcial del sentido del olfato.

Signos
• exploración nasal (tumefacción, eritema, pus);
• exploración bucal: secreción posterior;
• descartar infecciones odontógenas.

Exploración ORL (incluida endoscopia nasal).

No se recomiendan: radiografías simples.

Las exploraciones mediante TC tampoco se recomiendan a menos
que existan problemas adicionales como:
• enfermedades muy graves;
• pacientes inmunodeprimidos;
• signos de complicaciones.
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Derivación desde atención primaria

Figura 13.2. Esquema terapéutico para su aplicación en adultos con rinosinusitis aguda por parte de especialistas en ORL

Síntomas moderados que no 
mejoran tras 14 días de 

tratamiento

Síntomas graves que no 
mejoran tras 48 horas de 

tratamiento

Plantearse ingreso hospitalario
Endoscopia nasal

Cultivo
Técnicas de obtención de 

imágenes
Plantearse antibióticos por vía 

IV
Plantearse corticoides por vía 

oral
Plantearse cirugía

Complicaciones

Ingreso hospitalario
Endoscopia nasal

Cultivo
Obtención de imágenes
Antibióticos por vía IV

Cirugía

Replanteamiento del diagnóstico
Endoscopia nasal

Plantearse obtención de 
imágenes

Plantearse cultivo
Antibióticos por vía oral

Tratamiento ajustado según el 
diagnóstico
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13.4. Esquema basado en pruebas científicas para el diagnósti-
co y el tratamiento de la rinosinusitis crónica sin poliposis nasal
en adultos

13.4.1. Esquema basado en pruebas científicas para el diagnóstico
y el tratamiento de la rinosinusitis crónica con o sin poliposis
nasal en adultos en atención primaria o por parte de especialistas
no ORL

Diagnóstico
Síntomas presentes durante más de 12 semanas.

Dos o más síntomas, uno de los cuales debe ser o bien bloqueo/obs-
trucción/congestión nasal o bien secreción nasal (rinorrea ante-
rior/posterior):

± dolor/sensación de presión facial;
± pérdida total o parcial del sentido del olfato.

Información diagnóstica adicional
• se debe añadir un cuestionario para la evaluación de la alergia

y, si es positivo, se tienen que llevar a cabo pruebas de alergia.

No se recomiendan: radiografías simples o exploraciones median-
te TC.

Las reagudizaciones de la RSC se deben tratar como los casos de
RSA(1080).
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Investigación e 
intervención urgentes

 Figura 13.3. Esquema diagnóstico y terapéutico para su aplicación en adultos con rinosinusitis crónica con o sin poliposis nasal en atención
primaria o por parte de especialistas no ORL

Presencia de dos o más síntomas, uno de los cuales debe 
ser o bien bloqueo/obstrucción/congestión nasal o bien 
secreción nasal (rinorrea anterior/posterior):
 ± dolor/sensación de presión facial;
 ± pérdida total o parcial del sentido del olfato.
Exploración: rinoscopia anterior.
No se recomiendan radiografías simples/TC.

Pensar en otros diagnósti-
cos ante:
 Síntomas unilaterales
 Hemorragias
 Formación de costras
 Cacosmia

 Signos orbitarios:
 Edema periorbitario
 Desplazamiento del 

globo ocular
 Diplopía o disminución 

de la agudeza visual
 Oftalmoplejía

Cefalea frontal intensa
Tumefacción frontal
Signos de meningitis o 
focalidades neurológicas

Síntomas sistémicos

Se dispone de 
endoscopia

No se dispone de 
endoscopia

Mejoría

Continuar con el 
tratamiento

Sin mejoría

Derivación a un 
especialista en ORL

Presencia de 
pólipos

Seguir esquema
de PN para 
especialistas

en ORL

Ausencia de 
pólipos

Exploración: rinoscopia anterior
No se recomiendan radiografías 

simples/TC

Seguir esquema 
de RSC para 

especialistas en 
ORL

Corticoides tópicos
Irrigación/lavado nasal 

+ antihistamínicos si 
alergia

Derivación a un 
especialista en ORL

si se plantea
intervención quirúrgica

Reevaluación a las 4 
semanas



13.4.2. Esquema para la rinosinusitis crónica sin poliposis nasal
en adultos para especialistas en ORL

Diagnóstico

Síntomas presentes durante más de 12 semanas
Dos o más síntomas, uno de los cuales debe ser o bien bloqueo/obs-
trucción/congestión nasal o bien secreción nasal (rinorrea ante-
rior/posterior):

± dolor/sensación de presión facial;
± pérdida total o parcial del sentido del olfato.

Signos
• Exploración ORL, endoscopia;
• revisión del diagnóstico y el tratamiento establecidos por el

médico de atención primaria;
• cuestionario sobre alergia y, si es positivo, pruebas de alergia en

caso de que aún no se hayan llevado a cabo.

El tratamiento se debe basar en la gravedad de los síntomas
• Determinación de la gravedad de la sintomatología mediante

una EVA.
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 Figura 13.4. Esquema terapéutico para su aplicación en adultos con rinosinusitis crónica sin poliposis nasal por parte de especialistas en ORL

Presencia de dos síntomas, uno de los cuales debe ser 
obstrucción nasal o secreción de un color anómalo
 ± dolor frontal, cefalea;
 ± alteraciones del sentido del olfato.
Exploración ORL, incluida rinoscopia anterior.
Considerar exploración mediante TC.
Descartar alergias.
Plantear diagnóstico y tratamiento de patologías asociadas 
(p. ej., asma)

Leve
EVA 0-3

Corticoides tópicos
Irrigación/lavado nasal

Moderada/grave
EVA > 3-10

Investigación e 
intervención urgentes

Sin resultados a los 
3 meses

Exploración 
mediante TC

Cirugía

Corticoides tópicos
Irrigación nasal

Cultivo
Tratamiento 

prolongado con 
macrólidos

Seguimiento +
Irrigación nasal

Corticoides tópicos
± Tratamiento prolon-
gado con macrólidos

Sin resultados a 
los 3 meses

Mejoría

Pensar en otros diagnósti-
cos ante:
 Síntomas unilaterales
 Hemorragias
 Formación de costras
 Cacosmia

 Signos orbitarios:
 Edema periorbitario
 Desplazamiento del 

globo ocular
 Diplopía o disminución 

de la agudeza visual
 Oftalmoplejía

Cefalea frontal intensa
Tumefacción frontal
Signos de meningitis o 
focalidades neurológicas
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13.4.3. Esquema para la poliposis nasal en adultos para espe-
cialistas en ORL

Diagnóstico

Síntomas presentes durante más de 12 semanas
Dos o más síntomas, uno de los cuales debe ser o bien bloqueo/obs-
trucción/congestión nasal o bien secreción nasal (rinorrea ante-
rior/posterior):

± dolor/sensación de presión facial;
± pérdida total o parcial del sentido del olfato.

Signos
• Exploración ORL, endoscopia;
• revisión del diagnóstico y el tratamiento establecidos por el

médico de atención primaria;
• cuestionario sobre alergia y, si es positivo, pruebas de alergia en

caso de que aún no se hayan llevado a cabo.

Gravedad de los síntomas
• Determinación de la gravedad total de la sintomatología mediante

una EVA (leve/moderada/grave).
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 Figura 13.5. Esquema terapéutico para su aplicación en adultos con rinosinusitis crónica y poliposis nasal por parte de especialistas en ORL

Presencia de dos síntomas, uno de los cuales debe ser 
obstrucción nasal o secreción de un color anómalo
 ± dolor frontal, cefalea;
 ± alteraciones del sentido del olfato.
Exploración ORL, incluida rinoscopia anterior (tamaño de 
los pólipos).
Considerar exploración mediante TC.
Plantear diagnóstico y tratamiento de patologías asociadas 
(p. ej., AAS)

Pensar en otros diagnósti-
cos ante:
 Síntomas unilaterales
 Hemorragias
 Formación de costras
 Cacosmia

 Signos orbitarios:
 Edema periorbitario
 Desplazamiento del 

globo ocular
 Diplopía o disminución 

de la agudeza visual
 Oftalmoplejía

Cefalea frontal intensa
Tumefacción frontal
Signos de meningitis o 
focalidades neurológicas

Leve
EVA 0-3

Corticoides tópicos
(aerosol)

Mejoría

Continuar con 
corticoides tópicos

Revisión cada 6 meses

Revisión a los 3 meses

Moderada
EVA > 3-7

Corticoides tópicos
(gotas)

Sin mejoría

Seguimiento
Irrigación

Corticoides tópicos ± orales
± Tratamiento prolongado con antibióticos

Grave
EVA > 7-10

Corticoides orales
(pauta corta)

Corticoides tópicos

Revisión al cabo de 
un mes

Investigación e 
intervención urgentes

Mejoría Sin mejoría

Exploración 
mediante TC

Cirugía



13.5. Esquemas basados en pruebas científicas para el
tratamiento en niños
El siguiente esquema debería ayudar a los especialistas en distintas
disciplinas en el tratamiento de la rinosinusitis en niños. Las reco-
mendaciones se basan en las pruebas científicas disponibles, pero
las decisiones se tienen que tomar en función de las circunstancias
específicas de cada caso.

13.5.1. Esquema basado en pruebas científicas para el diagnóstico
y el tratamiento de la rinosinusitis aguda en niños

Diagnóstico

Síntomas
Aparición súbita de dos o más síntomas, uno de los cuales debe ser
o bien bloqueo/obstrucción/congestión nasal o bien secreción nasal
(rinorrea anterior/posterior):

± dolor/sensación de presión facial;
± pérdida total o parcial del sentido del olfato.

Signos (si procede)
• exploración nasal (tumefacción, eritema, pus);
• exploración bucal: secreción posterior;
• descartar infecciones odontógenas.

Exploración ORL (incluida endoscopia nasal).

No se recomiendan: radiografías simples.

Las exploraciones mediante TC tampoco se recomiendan a menos
que existan problemas adicionales como:
• enfermedades muy graves;
• pacientes inmunodeprimidos;
• signos de complicaciones.

Tratamiento
Pruebas científicas y recomendaciones para el tratamiento de la
rinosinusitis aguda (véase la Tabla 13.2).

El tratamiento inicial dependerá de la gravedad de la enfermedad
(véase la Figura 13.6).
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 Figura 13.6. Esquema terapéutico para su aplicación en niños con rinosinusitis aguda

Aparición súbita de dos o más síntomas, uno de los cuales debe ser 
o bien bloqueo/obstrucción/congestión nasal o bien secreción nasal 
(rinorrea anterior/posterior):
 ± dolor/sensación de presión facial;
 ± pérdida total o parcial del sentido del olfato.
Exploración: rinoscopia anterior.
No se recomiendan radiografías simples/TC.

Duración de los síntomas 
inferior a 5 días o mejoría 

a partir de entonces

Persistencia o aumento 
de los síntomas al cabo 

de 5 días

Resfriado común Moderados Graves*

Asma
Bronquitis crónica

Estado no tóxico

Ingreso
hospitalario
Antibióticos
por vía IV

*
Fiebre > 38°C
Dolor intenso

Ingreso hospitalario
Endoscopia nasal

Cultivo
Obtención de 

imágenes
Antibióticos por

vía IV
CirugíaAntibióticos por vía 

oral

Sin efectos a las 
48 h

Ingreso 
hospitalario

Estado tóxico, 
afectación graveTratamiento 

sintomático

Tratamiento 
sintomático

Se puede plantear 
amoxicilina oral

No Sí

En cualquier momento, deriva-
ción inmediata/ingreso 
hospitalario si:
 • Edema periorbitario
 • Desplazamiento del globo 

ocular
 • Diplopía
 • Oftalmoplejía
 • Disminución de la agudeza 

visual
 • Cefalea frontal intensa 

unilateral o bilateral
 • Tumefacción frontal
 • Signos de meningitis o 

focalidades neurológicas
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13.5.2. Esquema basado en pruebas científicas para el diagnóstico
y el tratamiento de la rinosinusitis crónica en niños

Diagnóstico

Síntomas presentes durante más de 12 semanas
Dos o más síntomas, uno de los cuales debe ser o bien bloqueo/obs-
trucción/congestión nasal o bien secreción nasal (rinorrea ante-
rior/posterior):

± dolor/sensación de presión facial;
± pérdida total o parcial del sentido del olfato.

Información diagnóstica adicional
• se debe añadir un cuestionario para la evaluación de la alergia

y, si es positivo, se tienen que llevar a cabo pruebas de alergia;
• se debe pensar en la posibilidad de que estén presentes otros

factores predisponentes: inmunodeficiencias (innatas, adquiri-
das), enfermedad por reflujo gastroesofágico.

Signos (si procede)
• exploración nasal (tumefacción, eritema, pus);
• exploración bucal: secreción posterior;
• descartar infecciones odontógenas.

Exploración ORL (incluida endoscopia nasal).

No se recomiendan: radiografías simples.

Las exploraciones mediante TC tampoco se recomiendan a menos
que existan problemas adicionales como:
• enfermedades muy graves;
• pacientes inmunodeprimidos;
• signos de complicaciones;
• exploración ORL, endoscopia si está disponible.

El tratamiento dependerá de la gravedad de los síntomas.
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 Figura 13.7. Esquema terapéutico para su aplicación en niños con rinosinusitis crónica

Presencia de dos o más síntomas, uno de los cuales debe 
ser o bien bloqueo/obstrucción/congestión nasal o bien 
secreción nasal (rinorrea anterior/posterior):
 ± dolor/sensación de presión facial;
 ± pérdida total o parcial del sentido del olfato.
Exploración: rinoscopia anterior.
No se recomiendan radiografías simples/TC.
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Nuestros conocimientos sobre la RSC han aumentado considera-
blemente, pero esto sólo ha servido para definir áreas en las que se
necesitarán análisis y ensayos clínicos adicionales para validar las
observaciones y las hipótesis.

14.1. Epidemiología: identificación de los factores de riesgo
para la aparición de la rinosinusitis crónica y la poliposis nasal
Nuestros conocimientos sobre los factores que predisponen a la
aparición de la RSC y la PN aún se encuentran en fase embriona-
ria, ya que hasta la fecha se han llevado a cabo pocos estudios. Se
necesitan estudios epidemiológicos centrados en la identificación
de factores de riesgo personales y de modificadores ambientales
que permitan conocer mejor el proceso patológico, seleccionar a las
poblaciones adecuadas para los ensayos clínicos, e interpretar la
información procedente de los estudios genéticos.

Para hacer frente a esta necesidad se necesitarán evaluaciones
detalladas y seguimientos a largo plazo de poblaciones de pacien-
tes bien caracterizadas para identificar factores de riesgo asociados
a la aparición de la RSC. Un estudio poblacional prospectivo de
cinco años de duración en el que participasen individuos atópicos
y no atópicos confrontados según edad y sexo permitiría caracteri-
zar mejor la incidencia de todos los síntomas del tracto respiratorio
superior, entre ellos los de las rinosinusitis agudas y crónicas.
Igualmente, un seguimiento a largo plazo de una cohorte de pacien-
tes con poliposis nasal permitiría estudiar la evolución natural de
esta patología.

Para que se puedan identificar los modificadores ambientales
se necesitará una valoración prospectiva de una cohorte muy nume-
rosa de pacientes que permita monitorizar la aparición de la enfer-
medad. Aunque probablemente carece de practicidad en el caso de
la RSC aislada, la tendencia a crear bases de datos con información
médica y genética de grandes poblaciones (p. ej., la iniciativa
BioBank en el Reino Unido) puede en última instancia aportar
poblaciones para estos estudios.

14.2. Más allá de la infección: nuevas funciones de las bacterias
Cada vez está más aceptado que las bacterias pueden desempeñar
algún papel en la inflamación crónica de la RSC. Entre otros, se ha
implicado específicamente a Staphylococcus aureus, cuya tenden-
cia a formar biopelículas posiblemente favorece su persistencia. En
vista de estos datos, es necesario investigar más el papel que des-
empeñan las bacterias en la RSC por lo menos en tres áreas:
1. Es necesario caracterizar mejor los factores del huésped que

favorecen la persistencia de la colonización bacteriana.
2. Se debe determinar la importancia relativa de las biopelículas y

las formas intracelulares de S. aureus en la aparición o en la per-
sistencia de la RSC.

3. Se tiene que validar el papel que desempeña S. aureus en la
aparición o en la persistencia de la RSC mediante el mecanismo
superantigénico propuesto a través del que las enterotoxinas
estafilocócicas estimulan directamente a los linfocitos T.

14.3. Respuesta del huésped
Se deben identificar más estudios centrados en los mecanismos que
conducen a la aparición de la RSC. Se necesita una mejor descrip-
ción de los fenómenos que tienen lugar en el epitelio (p. ej., los que
participan en mecanismos de defensa inespecíficos como los de la
inmunidad innata), ya que podrían proporcionarnos nuevas dianas
terapéuticas.

14.4. Genética
Finalmente, la patogenia de la RSC se podría explorar mejor median-
te técnicas de investigación pertenecientes al floreciente campo de la
genética. Mediante estudios de asociación de poblaciones quizá se
podrían detectar polimorfismos génicos en individuos que presentan
RSC. Es posible que mediante estudios sobre genes candidatos en
vías ya conocidas se llegaran a identificar polimorfismos génicos
específicos en las diferentes etapas de dichas vías; asimismo, tenemos
la esperanza de que con exploraciones de todo el genoma se podrían
identificar nuevos genes que no se sospecha que estén implicados.

Los estudios de expresión génica en muestras de biopsia ayu-
darán a identificar patrones de activación diferencial de los genes
en distintos estadios de la enfermedad y tras diversos tipos de tra-
tamiento. En ambos casos, tenemos la esperanza de que se lleguen
a diseñar pruebas que permitan una mejor diferenciación de los
estados patológicos y un uso más eficaz de los tratamientos dirigi-
dos, y de que se identifiquen nuevas dianas farmacológicas que en
la actualidad no se han explotado.

Para llevar a cabo dichos estudios se necesitará una legión de
investigadores que dominen estas nuevas técnicas y se deberán
crear grupos multidisciplinarios que reúnan y utilicen a las grandes
poblaciones necesarias. Serán necesarias iniciativas de colabora-
ción multinacional para reunir las grandes muestras de individuos
afectados que requerirán estos trabajos.

14.5. Ensayos clínicos
Aunque recientemente se han llevado a cabo muchos trabajos cen-
trados en la rinosinusitis crónica y en la poliposis nasal, se tienen
que validar sus conclusiones desde el punto de vista de su impacto
clínico. Es necesario que los datos de que disponemos se traduzcan
en la obtención de tratamientos para las enfermedades; además, se
deben verificar las hipótesis experimentales mediante ensayos clí-
nicos adecuados. Las siguientes sugerencias pretenden destacar
algunas áreas de interés para investigaciones posteriores.

1. Es necesario encontrar tratamientos específicos centrados en los
elementos identificados. En particular, se deben diseñar meca-
nismos para actuar sobre las biopelículas, para disminuir la
colonización por S. aureus, y para modular la respuesta a las
enterotoxinas de S. aureus, y evaluarlos mediante ensayos clíni-
cos bien diseñados.

2. Se tienen que estudiar de forma crítica los nuevos tratamientos
para determinar cuáles son eficaces y en qué contextos se pue-
den utilizar. Se necesitan urgentemente ensayos controlados con
placebo y con asignación al azar para investigar los efectos que
tienen los antibióticos en la rinosinusitis aguda, la rinosinusitis
crónica, y las reagudizaciones de esta última. Además, se los
tendría que comparar con pautas con corticoides nasales como
modalidad en forma de monoterapia para el tratamiento de estos
cuadros patológicos.
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3. Un estudio prospectivo sobre la eficacia de los macrólidos en la
RSC y la PN que contase con una potencia adecuada quizá per-
mitiría validar los efectos positivos propuestos para estos fár-
macos a partir de los resultados de algunas investigaciones. Se
debe establecer el papel del tratamiento con antibióticos en las
reagudizaciones de la RSC en pacientes bien caracterizados
para identificar situaciones óptimas para su uso.

4. De igual modo, se tendrán que examinar con detalle los nuevos
tratamientos introducidos en los próximos años antes de que se
proceda a su adopción generalizada. En concreto, se espera que
en el futuro los clínicos estén atentos a las afirmaciones prop-
uestas sin el apoyo de ensayos clínicos prospectivos y dotados
de una potencia adecuada.

5. La cirugía probablemente continuará desempeñando algún
papel en el tratamiento de la RSC y la PN. En el futuro, los estu-

dios deberán centrarse, más que en tratar de demostrar que un
tratamiento es mejor que otro, en analizar poblaciones de
pacientes seleccionados o situaciones específicas para ofrecer al
clínico unas guías que le permitan un uso racional de las
opciones médicas y/o quirúrgicas como parte de un plan ter-
apéutico exhaustivo e individualizado según el estadio de la
enfermedad y las necesidades del paciente.

6. La mayoría de los cuestionarios sobre CdV y síntomas especí-
ficos se han diseñado para su aplicación en pacientes esta-
dounidenses, de modo que se tienen que validar en la población
europea.

7. Se debe investigar más la relación entre los tramos superior e
inferior del tracto respiratorio para conocer mejor la fisiopa-
tología de la inflamación y las posibilidades terapéuticas.
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Antrostomía en el meato medio: abertura hacia el seno maxilar a
través de la pared lateral del meato medio.

Cacosmia: sensación de olor desagradable, con frecuencia a podri-
do o a materia fecal.

Cirugía convencional: tipo de intervenciones que ya se llevaban a
cabo antes de la introducción de las técnicas endoscópicas de ciru-
gía sinusal (p. ej., polipectomía, antrostomía en el meato inferior,
intervención de Caldwell-Luc, técnica de Denker, frontoetmoidec-
tomía externa).

Cirugía endonasal: cualquier intervención llevada a cabo a través
de las fosas nasales.

Cirugía funcional: intervención en la que se pretenden recuperar
funciones (p. ej., restitución del aclaramiento mucociliar, mejora
del sentido del olfato).

Complejo ostiomeatal: área del meato medio en la que drenan los
senos maxilares y frontales y las celdas etmoideas anteriores.

Complicaciones orbitarias:
Celulitis periorbitaria: inflamación del párpado y de la con-
juntiva.
Enfisema orbitario: presencia de aire en los tejidos blandos
del ojo.
Enoftalmía: retracción anormal del globo ocular en la órbita.
Equimosis: área de coloración anómala de la piel de origen
hemorrágico.
Mioesferulosis: reacción granulomatosa frente a cuerpo
extraño en los tejidos blandos debido a la extravasación de
parafina o de aceites.

Corticoide tópico: instilación intranasal tópica de una preparación
de corticoides.

Empedrado: aspecto irregular y accidentado de la superficie de la
mucosa que se observa habitualmente tras el tratamiento quirúrgi-
co de los pólipos.

Meato medio: región de la pared externa de la fosa nasal que se
encuentra en situación lateral en relación con el cornete medio.

Pansinusitis: afectación de todos los senos paranasales, normal-
mente visible radiológicamente.

Patógeno: cualquier organismo capaz de inducir enfermedades.

Polipectomía simple: extirpación quirúrgica de los pólipos situa-
dos en la cavidad nasal sin intervención adicional sobre los senos
paranasales.

Resfriado común: Rinosinusitis vírica aguda.

Rinitis medicamentosa: patología asociada al uso de desconges-
tionantes intranasales que cursa con atrofia de la mucosa nasal.

Rinorrea: cualquier secreción nasal. Puede dirigirse a la parte
anterior (rinorrea anterior) o posterior (rinorrea posterior o posna-
sal) de las fosas nasales.

Rinosinusitis: inflamación de las fosas nasales y de los senos para-
nasales.

Rinosinusitis crónica (RSC): cuadro de más de 12 semanas de
duración que cursa con dos o más síntomas, uno de los cuales debe
ser o bien bloqueo/obstrucción/congestión nasal o bien secreción
nasal (rinorrea anterior/posterior):

± dolor/sensación de presión facial;
± pérdida total o parcial del sentido del olfato.

Se puede acompañar o no de poliposis nasal.

Rinosinusitis aguda no vírica (RSA): episodio de inicio súbito
que cursa con un aumento de la sintomatología al cabo de cinco
días o con persistencia de los síntomas al cabo de 10 días, y que no
se mantiene durante más de 12 semanas.

Rinosinusitis aguda vírica: episodio de inicio súbito en el que los
síntomas se mantienen durante menos de 10 días.

Secreción mucopurulenta: mezcla de mucosidad opaca y de color
anómalo que no llega a ser pus.

Tratamiento:
Pauta corta de tratamiento: normalmente de dos o menos
semanas de duración.
Pauta larga de tratamiento: normalmente de 12 ó más sema-
nas de duración.

Yatrógena: se dice de una alteración inducida involuntariamente
por un médico, normalmente en el curso de una intervención tera-
péutica.
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16.1. Instrumentos para la evaluación del estado de salud general

• SF-36: www.sf-36.org
• Euro-QOL: www.euroqol.org
• SF-12 (derivado del SF-36): www.sf-36.org
• Quality of Well-Being Scale: jharvey@ucsd.edu
• Glasgow Benefit Inventory: www.ihr.mrc.ac.uk/scottish/pro-
ducts/ghsq.php
• Cuestionario de dolor de Mc-Gill: Ronald Melzack, Department
of Psychology, McGill University, 1205 Dr. Penfield Avenue,
Montreal, Que. H3A 1B1, Canadá

16.2. Instrumentos para la evaluación del estado de salud rela-
cionado con enfermedades específicas

• RSOM-31: Jay Piccirillo, piccirij@msnotes.wustl.edu
• SNOT-20 (derivado del RSOM-31): Jay Piccirillo,
piccirij@msnotes.wustl.edu
• SNOT-16 (derivado del SNOT-20): Eric Anderson, Department
of Otolaryngology-Head and Neck Surgery, University of
Washington School of Medicine, Box 356515, Seattle, WA 98195-
6515, EE.UU.
• RSDI: Michael Benninger, Department of Otolaryngology-Head
and Neck Surgery, Henry Ford Hospital, 2799 W Grand Blvd,
Detroit, MI 48202, EE.UU.
• RQLQ: www.qoltech.co.uk
• RSUI: D.A. Revicki, revicki@medtap.com
• SN-5: David Kay, davidkay@pol.net
• RhinoQol: Steven Atlas, satlas@partners.org
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17. Revisión de las pruebas olfatorias publicadas

Autor(es) Año Nombre de
la prueba

Tiempo para
la realización
de la prueba

País Tamaño de
la muestra

Prueba y
repetición

Diferencias entre
los sujetos

Método

Cain (1081-1083) 1983
1988
1989

CCCRC 35 min EE.UU. >700

Doty y cols. (1084) 1984
(a,b)
1985

UPSIT 15 min EE.UU. >3.000 r = 0,981

GITU  Holanda 221 

 15 min. EE.UU. 480  Wright (1085) 1987 Odourant
Confusion
Matrix
(OCM,
Matriz de
Confusión de
Odorantes)

Kurtz y cols. (1086) 2001

Hendriks (1087) 8891

Corwin (1088) 1989
1992

Takagi (1089) 1989

Anderson y cols.       1992

Eloit y Trotier 
(1090)

4991

Doty y cols. (1091, 1092) 1995
1996

CC-SIT
MOD-SIT

5min EE.UU.
Europa
Asia

>3.000 r = 0,71

1/ Umbral. N-butanol.
2-AFC, 4 correctas en una 
fila. Orificios nasales 
separados. Olores en 
ampollas para apretar.
2/ Identificación. 10 
olores (puntuación en 
&+1). Elección forzada 
entre 20 (ó 16) 
descriptores. Olores en 
tarros. Orificios nasales 
separados. Retroalimenta-
ción.

Edad, sexo, enfermeda-
des, trastornos olfatorios

Identificación de 40 
olores encapsulados. 
4-AFC. Técnica de rascar 
y oler.

Edad, sexo, nivel cultural, 
tabaquismo, enfermeda-
des, trastornos olfatorios, 
simulación

Identificación de diez 
olores, cada uno de los 
cuales se presenta una 
sola vez (100 estímulos, ó 
121 si se añade un blanco) 
Elección forzada de una 
lista de diez nombres. 
Patrón de identificación y 
de confusión de los 
odorantes.

Enfermedades

Identificación de 18 ó 36 
olores. Elección forzada 
entre cuatro alternativas o 
bien en una lista de 24 
para identificar 18 olores. 
Olores "de la vida diaria". 
Olores en tarros.

Edad, sexo, trastornos 
olfatorios

YN-OIT  EE.UU.  Basado en 20 olores 
UPSIT. Asignación de sí o 
no a un descriptor para un 
olor propuesto.

Edad, enfermedades

Olfatómetro   Japón > 1.000 
T&T

Umbrales de detección y 
reconocimiento para cinco 
odorantes. Olores en tiras o 
papeles de filtro. Orificios 
nasales separados.

Trastornos olfatorios

SDOIT  EE.UU. Identificación de diez 
olores. Elección forzada 
con el uso de una serie de 
20 estímulos visuales. 
Olores en tarros.

Edad

  Francia 84 Olores en ampollas.
1/ Umbral para cinco 
odorantes.
2/ Identificación de seis 
odorantes.
Olores en ampollas.

Identificación de 12 
olores encapsulados. 
4-AFC. Técnica de 
rascar y oler.

Trastornos olfatorios, 
enfermedades

Edad, sexo, trastornos 
olfatorios

Niños de 
corta edad



Kobal y cols. (1093) 1996

Robson y cols. (1094) 1996 Prueba de
olfato
combinada

Reino Unido y
Nueva Zelanda 

227

Hummel y cols.(1095) 
Kobal y cols. (1096)

1997
 
2000

Sniffin’-
Sticks

Alemania,

Suiza,
Austria,
Australia,
Italia,
EE.UU.

 
>1.000 r = 0,72

Davidson y
Murphy (1097)

001EE.UU.nim 5TSA7991

Ahlskog y cols. (1098) 1998 CA-UPSIT Guamanianos
Chamorros

75

Nordin (1099) 1998 SOIT 15 min Suecia
Finlandia

Alemania
Holanda

>600 r = 0,79

Kremer y cols. (1100) 1998 4 min .aimsopyH002>

McCaffre
y cols. (1101)

04EE.UU.TSP0002

Kobal y cols. (1102) 2001 Prueba
"aleatoria"

Prueba de
identificación
de olores en
cuatro minutos

10 min Alemania 273 r = 0,71

Hummel y cols.(1103) 2001 4 min Alemania 1.012 r = 0,78

Cardesin y cols., 
(1104)

2006 Barcelona
Smell
Test-24
(BAST-24)
(Prueba de
Olfato de
Barcelona-24)

021España

Autor(es) Año Nombre de
la prueba

Tiempo para
la realización
de la prueba

País Tamaño de
la muestra

Prueba y
repetición

Diferencias entre
los sujetos

Método

Identificación de siete 
olores en plumas. 
Elección forzada entre 
cuatro alternativas.

Sexo, trastornos 
olfatorios, edad

1/ Umbral para el 
n-butanol. Olores en 
recipientes de plástico.
2/ Identificación de nueve 
olores. 4-AFCE. Olores 
en tarros.

Olores en plumas.
1/ Umbral para el 
n-butanol. Paradigma de 
elección forzada triple. 
Método en escalera 
simple.
2/ Discriminación: 16 
grupos de tres odorantes. 
Identificación de la pluma 
con el olor diferente. 
Elección forzada.
3/ Identificación: 16 
olores. 4-AFC

Trastornos olfatorios

Edad, trastornos 
olfatorios

Detección de isopropanol. 
Determinación a distancia 
de la nariz.

Trastornos olfatorios

Identificación de 20 
olores encapsulados. 
4-AFC. Técnica de rascar 
y oler.

Enfermedades 
neurodegenerativas
Nivel cultural

Identificación de 16 
olores en ampollas. 
4-AFC.

Pulverización de seis 
sustancias olorosas en la 
boca abierta. Olores en 
pulverizadores nasales.

Edad, sexo, trastornos 
olfatorios

Identificación de tres 
olores encapsulados. 
4AFC. Técnica de rascar 
y oler.

Etiquetado de 16
concentraciones de 2 
olores presentados al azar.

Identificación de 12 
olores. 4-AFC. Olores en 
plumas.

24 olores con puntuación 
de la detección, la 
identificación, y la 
elección forzada por el 
olfato.

Discriminación entre 
demencia de tipo 
Alzheimer y depresión 
mayor

Sexo, trastornos 
olfatorios

Edad, trastornos 
olfatorios

 5 min. Alemania 152 r = 0,73
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