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I N T R o D u e e I o N 

A pesar de que los pólipos nasales se encuentran ya menciona

dos en los escritos de Hipócrates y registrados por diversos auto

res a través del tiempo, es curioso reconocer que aún ahora muy p~ 

co se conoce sobre su etiopatogenia y algo más sobre sus aspectos 

histológicos y terapéuticos. 

La poliposis nasal y de senos paranasales, es un problema co

mún al que se enfrentan otorrinolarngólogos y alergólogos y que r~ 

sulta exasperante tanto para el paciente como para el médico debi

do a las frecuentes recurrencias. Es un padecimiento asociado a -

una variedad de condiciones clínicas que incluyen rinitis alérgica, 

sinusitis crónica, fibrosis quístíca, asma e hipersensibilidad a -

aspirina, rinitis vasomotora crónica, etc. 

La poliposis nasal, resulta una patología controversial por -

dondequiera que se le mire. Existen controversias tanto en lo re

ferente a etiología, patogenia y desde luego en cuanto a métodos -

terapeúticos, La escasez evidente de conocimientos que tenemos s~ 

bre este padecimiento, se refleja de manera muy clara en el hecho 

de que hasta ahora ninguna modalidad terapéutica ha sido unanime-

mente aceptada y las investigaciones siguen adelante. 

El interés por realizar este trabajo, ha nacido del estímulo 

de los hechos arriba mencionados y_con la finalidad de hacer una -

recopilación del estado actual de los conocimientos que se tienen 

sobre esta patología. La revisión bibliográfica ha pretendido ser 

lo más completa posible. 

Las pretensiones son muchas, y si de alguna manera se logra -

estimular el interés de generaciones posteriores sobre esta fasci

nante patología, se habrá logrado entonces cuando menos uno de los 

objetivos. 

.,:,.'.•· 
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DEFINICION. La palabra pólipo deriva etimológicamente de las 

ralees griegas "Poli" - muchos y "Podos" - pie. En el caso que -

nos ocupa, se conoce como esto a la enfermedad hiperplásica, cara~ 

terizada por proyecciones de la membrana mucosa nasal y de los se

nos accesorios. Comúnmente pero no de manera exclusiva está aso

ciada' con alergia. Probablemente consiste en una anormalidad sub

yacente de la membrana mucosa nasal que en coexistencia con aler-

gia, infección crónica o desórdenes tales como la fibrosis quísti

ca, resultan en poliposis nasal y en los senos paranasales. (l, 2) 

Pueden definirse por otra parte, como proyecciones de la mue~ 

sa nasal y cavidades accesorias, consistentes en un estroma edema

toso cubierto por epitelio que puede ser del tipo respiratorio o -

con cambios metaplásico-escamosos. (3) 

Las anteriores no pretenden ser definiciones exactas, no obs

tante son lo más cercano a una definición que pudimos encontrar en 

la literatura consultada. (l, 2• 3) 

HISTORIA. La historia de la poliposis nasal, la podemos enf~ 

car a. través del cristal de la historia de los tratamientos de es

ta patología. 

La etiología de la poliposis nasal ha sido fuente de contro-

veraia desde el tiempo de Hipócrates. El consideraba que estos -

eran causados por la costumbre de llevar objetos muy pesados sobre 

la cabeza, mientras que otros consideraban a los pólipos nasales -

como humores malignos provenientes del cerebro. (4) 

Hipóé:rates (460-370 A.C.) es conocido como el "Padre de la Me 

dicina", pero probablemente es también el "Padre de la Rinología", 
(5) Además de tratar fracturas nasales, desarrolló un método para 

la remoción de los pólipos nasales. Este es el método de la espo~ 

ja en el que las puntas de tres o cuatro cuerdas eran amarradas a 

un fragmento de esponja cortado al tamáilo y contorno apropiados. 
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Las otras puntas eran atadas juntas y aseguradas al ojo de una cá

nula maleable. Esta cánula era pasada a través de la nariz hacia 

la faringe y ejerciendo tracción sobre ésta, la esponja pasaba de 

la misma manera liberando así los pólipos. 

Hipócrates empleó también el asa y la cauterización con un -

alambre caliente que pasaba a través de un tubo hueco que servía -

como espéculo. Posterior a la polipectomía, tanto por avulsión -

como por cauterización, recomendaba la aplicación local de polvo -

de caparrosa (un cáustico) y la inserción de pequefias láminas de -

plomo humedecidas con aceite y miel. Esto sin duda con el propó-

sito de controlar la hemorragia y prevenir la formación de sine--
quias. (S) 

Cato el censor romano (234-149 A.C.) a pesar de no ser médica, 

tenía su propia forma de tratamiento de los pólipos nasales, Rec~ 

mendaba frotar varias hojas de repollo silvestre y colocarlas en -

la nariz haciendo inspiraciones profundas. (5) 

Celso (42 A.C. a 37 o.e.) quien vivió en el reino de Tiberio 

César y es conocido por su descripción de los cuatro signos cardi

nales de inflamación, describió lo que ahora conocemos como pólipo 

antrocoanal, y trataba algunos pólipos con la aplicación de caúst! 

cos y otros quirúrgicamente utilizando una espátula para liberar -

los pólipos del hwiso y después un gancho para retirarlos. (S) 

Paula de Egina (625-690 o.e.) fué un médico de gran reputa- -

cíón que practicó en Alejandría. Consideraba a las celdillas et-

moidales como el origen de los pólipos nasales y describió un bár

baro método de remoción de los mismos utilizando para esto hebras 

de hilo grueso que, formando nudos, pasaba a través de boca y na-

riz. 

Avicena (980-1037 o.e.¡ un árabe conocido como "El Príncipe -

de los Médicos", comparaba los pólipos con las hemorroides y acon

sejaba el uso de ligaduras para su remoción. 
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Guillermo de Saliceto (1210-1270) fué un hábil cirujano ita-

liana que propuso la dilatación gradual de las narinas con una es

ponja o un dispositivo similar para facilitar la remoción de los -

pólipos nasales. 

El anatomista Paduano Gabriel Falopio (1523-1562) -familiar -

al otólogo- y con el que estamos endeudados por habernos legado -

términos tales como Cóclea, Laberinto, Velo del Paladar, Tímpano y 

el acueducto que lleva su nombre, Además describió y denominó la 

Cuerda del Tímpano, el Trigémino, el nervio Auditivo y el Glosofa

ríngeo. Falopio fué además una figura importante en rinología. 

Sobrepasó la teoría hemorroidal de Avicena y describió dos tipos -

de crecimientos. Pólipos que él consideró como crecimientos edem~ 

tesos y situados en la porción anterior de la nariz, y las hemo--

rroides a las que consideraba hipertrofias vasculares situadas más 

posteriormente en la nariz. Para el tratamiento de los crecimien

tos anteriores utilizaba ligaduras alrededor del mismo y que deja

ba por tres o cuatro días hasta que caían con la masa constreñida. 

Para los crecimientos posteriores, Falopio d\señó el mayor avance 

en el principio del asa desde Hipócrates. Dejemos a Falopio mismo 

hacer la descripción de su dispositivo: "Tomo un tubo de plata, ni 

muy ancho ni muy estrecho, y después tomo un alambre de bronce o -

acero suficientemente grueso, de preferencia el alambre de acero -

con que están hechos los clavicordios. Este alambre lo paso a tr! 

vés del tubo haciendo un ojal en un extremo el cual es colocado en 

la fosa nasal para remover el pólipo. Cuando éste queda atrapado 

en el ojal, empujo el tubo hacia la raíz y jalo las puntas del a-

lambre constriñendo así la raíz del pólipo, que puede de esta man~ 

ra ser extraido". 

Falopio apreciaba su instrumento como muy eficaz y lo utilizó 

también para retirar pólipos rectales. ( 5) . 
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Petra Foresto (1522-1597) describió una cura para la ozena -

que involucraba duchas nasales copiosas con vino blanco perfunado 

en el que se disolvían ciprés, rosas y mirra. En una discusión so 

bre anosmia, afirmaba que si ésta era debida a los crecimientos 

carnosos provenientes de la nariz y similares a verrugas y hemo--

rroides, debería ser curada por los cirujanos mediante un procedi

miento operatorio tanto con un instrumento cortante, con cauteriz~ 

ción o con un asa. 

Foresto resecó un gran pólipo de la nariz de una mujer que él 

consideraba era debido a que ésta acostumbraba llevar objetos pes~ 

dos sobre su cabeza lo cual hab!a forzado el moco hacia abajo a -

través de las membranas de la nariz. (5 ) 

En 1571, Aranzi describió unas pinzas para remover los póli-

pos, diseñadas por él mismo y que consistían en unas ramas largas 
(5) 

En 1721, Juncker escribió sobre la influencia lunar en los p~ 

lipos nasales, y afirmaba que de acuerdo a si la luna crecía o di~ 

minuía de tamaño, los pólipos incrementaban o disminuían su tama-

ño. De ahí concluía que era mejor atacar los pólipos en los cuar

tos menguantes de la luna. (5) 

El concepto de que los pólipos nasales eran afectados por fa~ 

tares ambientales, fué reafirmado por Christopher Heat, que en ---

1882 escribía que la humedad aumentaba mucho su tamaño. (5) 

Durante el siglo diecinueve, hubo modificaciones al asa origl 

nal de Hipócrates, llevadas a cabo por William Robert son en 1805 

Y por Jarvis en 1880. (5 l 

En 1880, Von Anrep describió los efectos de la cocaína y sus 

propiedades farmacológicas. Recomendó utilizar este alcaloide co

mo anestésico local pero su recomendación no fué escuchada, y el -

crédito de la introducción de la cocaína en la medicina clínica -

suele adjudicarse a dos jóvenes médicos vieneses, Sigmund Freud y 

Karl Koller. Este último descubrió las posibilidades quirúrgicas 

de la droga lo cual trajo ímpetus renovados para la cirugía intra
nasal. (G) 
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ETIOLOGIA 

En ocasiones es difícil, hacer una separación estricta entre

la etiología y la patogenia de una entidad patológica dada. Esto 

sucede particularmente cuando uno y otro conceptos no se cncuen--

tran completamente entendidos y/o están interrelacionados. Espe-

cificamente en el caso de la poliposis nasal y de senos paranasa-

les, parece suceder un fenómeno como este. 

Tanto las hipótesis que pretenden explicar su origen, como -

las que pretenden explicar su mecanismo de formación han dado lu-

gar a múltiples teorías en las que en ocasiones se imbrincan los -

conceptos dando lugar a confusión. 

Con el objeto de hacer más didáctica, y si se quiere, más com 

prensible la exposición de este trabajo, hemos tratado de estable

cer, hasta donde es posible, las fronteras entre lo que se refiere 

a etiología y lo referente a patogénesis de esta enfermedad, en la 

inteligencia de que esto no se logra siempre con la exactitud que 

uno quisiera. 

Numerosas hipótesis han sido expuestas con objeto de explicar 

la etiología y la formación de los pólipos nasalec. Virchow,< 7> -

en 1871 los describió como "tumores mixomatosos verdaderos", Pos

teriormente se han manejado otros conceptos como el de respuesta -

del tejido conectivo de las membranas mucosas nasales al "stress" 

crónico, infección viral, disfunción del sistema nervioso autóno-

mo, disfunción del metabolismo de los hidratos de carbono, infec-

ción de tipo bacteriano y enfermedad alérgica nasal. (B, 9 l 
Las evidencias experimentales y los datos obtenidos por dife-
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rentes investigadores, parecen indicar hasta ahora, que no es pos! 

ble atribuir a un sólo factor etiológico la poliposis nasal, sino 

que más bien podría considerarse, que en diferentes grupos de pa-

cientes, este problema podría tener etiología diferente. 

En algunas series se ha encontrado que la alergia es un fac-

tor importante en los pacientes que presentan poliposis nasal, he

cho que ha llevado a los investigadores a considerar a los pólipos 

nasales como directamente de este origen. Tal es el caso de Kern 

y Schenck, citados por Blumstein. (lO) El trabajo pionero de los 

dos primeros, indica que la alergia es un factor constante en le -

etiología de la poliposis nasal. Blumstein apoya esta hipótesis -

de acuerdo a los resultados obtenidos en su estudio de 160 pacien

tes con poliposis nasal. ( 11 ) 

Caplin, (l2) menciona que los pólipos nasales son vistos rar~ 
mente en pacientes atópicos cuando se compara su prevalencia en -

los pacientes con enfermedad fibroquística del páncreas, y llega a 

la conclusión de que los pólipos nasales "per se", no son de ori-

gen alérgico. 

Por otro lado, se ha observado que los pacientes que sufren -

de las formas más severas de rinitis por hipersensibilidad inmedi~ 

ta del tipo I, por ejemplo, fiebre del heno muy raramente tienen -

pólipos nasales. Bickmore menciona que la incidencia de alergia -

no es más alta en pacientes con poliposis nasal que en la pobla--

ción normal, que algunos pacientes con pólipos nasales llenan com

pletamente los criterios adoptados para considerar atopia nasal y 

estima la incidencia, de manera gruesa, en uno de cada cuatro ca-
sos. Cl3J 

En concordancia con las afirmaciones anteriores, están los re 

sultados obtenidos por Busuttil y Col. (l4) Estos ~nvestigadores = 
estudiaron 74 pacientes con pólipos nasales, realizando pruebas e~ 
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táneas a una variedad de estráctos antigiénicos y determinación de 

inmunoglobulinas periféricas incluyendo IgE sérica total. De a--

cuerdo con las pruebas realizadas,. no les fué posible delinear un 

subgrupo específico de pacientes atópicos con pólipos nasales. 

Existen otros investigadores que aceptan la postura de que 

las diferentes hipótesis que pretenden explicar la etiología de la 

poliposis nasal no son, individualmente consideradas, toda verdad 

o toda falsedad, sino que los diferentes mecanismos implicados 

- al igual que en lo referente a la patogénesis como veremos.más -

adelante - pueden estar interrelacionadas o, como ya se ha mencio

nado, en diferentes grupos de individuos, la poliposis nasal puede 

tener etiología diferente. 

Mathov y Col., (l5) estudiaron 50 pacientes con pólipos nasa-~ 
les. De estos seleccionaron cuarenta pacientes, 20 con manifesta

ciones de rinitis de tipo alérgico, asma bronquial y pruebas posi

tivas a inhalantes además de tener poliposis nasal. En otro grupo 

de 20 pacientes, las manifestaciones estaban dominadas por los da

tos de infección, entiéndase rinitis purulenta. A los dos grupos 

de pacientes se les efectuó anamnesis cuidadosa, pruebas cutáneas 

a diferentes alergenos y se hizo estudio histológico de los póli-

pos después de su remoción quirúrgica. Según los resultados obte

nidos por estos autores, el 50 por ciento de los pacientes con pó

lipos tienen antecedentes personales o familiares de alergia y el 

50 por ciento restante no los tienen. La mayoría de los pacientes 

con pólipos (65 a 80 por ciento) son negativos a las pruebas con -

alergenos comunes. 

Mathov concluye, que los pólipos nasales no so exclusivamente 

alérgicos o infecciosos, sino que estos y otros agentes provocan -

una serie de fenómenos en individuos con una predisposición de or! 

gen desconocido, que finalmente desemboca en la formación de póli

pos nasales. 
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La infección de tipo bacteriano, es uno de los factores que -

han sido incriminados en lo que a etiología de la poliposis nasal 

se refiere, En este punto nos encontramos con el dilema de si la 

poliposis es consecuencia o causa de la infección. 

Dlumstein, (lO) citando a Siegal, menciona que la infección -

no es un requisito para la formación de pólipos nasales. De hecho, 

considera que cuando la infección· está presente en el tejido poli

poide, es secundaria a una reacción alérgica anormal. Esto haría 

parecer que la formación de pólipos es una respuesta singular a -

una serie de circustancias. 

Hughes, (lG) considera que la sépsis sinusal es una complica

ción de la poliposis nasal, y Majumdar, (l7) menciona que, a pesar 

de que la infección sinusal parece ser un factor predisponente en 

el desarrollo de los pólipos nasales también es probable que la -

presencia de estos, interfiriendo con el drenaje apropiado y venti 

!ación del antro causa infección sinusal crónica. De esta manera 

se establece un círculo vicioso de infección y poliposis. 

Es un hecho establecido de cualquier manera, que infección na 

sal y sinusal y poliposis, se encuentran juntos con frecuencia. 

Tanto si la infección nasal y de senos paranasales es responsable 

de la formación de pólipos es meramente especulativo. Por otro la 

do los pólipos pueden iniciar un proceso infeccioso en las cavida-

des nasales y sinusales con la consiguiente secreción purulenta -
(18) Los dos factores o condiciones preexistentes más prominent~ 

mente asociadas con la poliposis nasal han sido la alergis·atópica 

y la infección crónica de nariz y senos paranasales. La relación 

exacta que guarda cada uno de estos estados con la poliposis nasal 

está pobremente comprendida. Que un número de pacientes con poli

posis nasal tienen alergia glínica a inhalantes comunes, alimentos 

o químicos es un hecho aceptado. Se ha postulado también que las 

bacterias pueden jugar un papel atópico en la formación y propaga-
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ción de los pólipos nasales. Recientemente, Calenoff y col., (lg) 

investigaron la IgE bacteria específica en el suero de pacientes 

con poliposis nasal. De los 61 pacientes estuadiados, 59 mostra-

ron IgE bacteria específica en el suero. Esto representa un 97 

por ciento lo que habla en favor de que las bacterias juegan un p~ 

pel importante en los mecanismos inmunológicos asociados con la p~ 

liposis nasal. El proceso inmunológico involucrado, seguramente -

es el de hipersensibilidad del tipo I, sola, o asociada a otros me 

canismos inmunológicos. Este, sin embargo, es un reporte prelimi

nar, y concluyen los investigadores que se necesitarán estudios -

posteriores y pruebas bien definidas para comprobar o no esta hip~ 

tesis. 

Hasta aquí las cosas, encontramos que existen evidencias, ta~ 

to experimentales como clínicas, que parecen apoyar tanto una como 

otra de las condiciones que se han mencionado como más frecuente-

mente asociadas a la poliposis nasal, llámense alergia o infec---

ción. 

Sobre este punto concluye Sanders, <2o) en relación a la etio 

patogenia de la poliposis nasal, que ésta es una reacción de la mu 

cosa en la nariz y senos paranasales producida por bacterias, aler 

gia, o una combinación de ambas. 
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POLIPOSIS NASAL, ASMA BRONQUIAL Y SENSIBILIDAD A ASPIRINA. 

La poliposis nasal y el asma bronquial son antiguas afeccio-

nes del hombre que se conocen ya desde tiempos de Hipócrates. Una 

asociación entre estas dos condiciones fué reconocida desde el fi

nal del siglo pasado. (2l) Ciertamente, la historia natural y el -

curso clínico de la poliposis nasal y el asma bronquial, son con 

frecuencia sorprendentemente similares. (lO) 

la verdadera incidencia de pólipos nasales y asma no es cono

cida porque esto requeriría de estudios muy cuidadosos de grandes 

series de sujetos seleccionados al azar dentro de poblaciones dif~ 

rentes. Esta es la razón de que los reportes de asociación entre 

las dos condiciones produzcan resultados tan conflictivos. <21 l La 

prevalencia reportada de asma en pacientes con pólipos nasales ha 

variado desde el 2.9% al 72%.< 21 • 22 ) (Cuadros No. 1 y No. 2). De 

una revisión de la literatura, parecería que un paciente con póli

po~ nasales o asma, tiene de 25 a 30% de probabilidades de desarro 

llar ambas condiciones. <21 l 
la posibilidad de que el asma bronquial y la poliposis nasal 

pudieran ser una reacción de tipo alérgico ha recibido mucha aten

ción. Desde hace mucho tiempo ha sido reconocido que existen dos 

grandes subclases del asma: 1) Aquellos pacientes con asma extrín

seca o atópico en los que la hipersensibilidad a alergenos exter-

nos parece ser importante. Estos pacientes usualmente se caracte

rizan por variaciones estacionales, historia de exacerbaciones an

te la exposición a alergenos conocidos, pruebas cutáneas positivas 

y niveles séricos elevados de IgE, 2) Los pacientes con asma in-

trínseca o no alérgica, en los que no hay evidencia de hipersensi

bilidad, el tipo es usualmente perenne - sin evidencia obvia de v~ 

riación estacional - está precipitada por infecciones de vías aé-

reas superiores y factores físicos inespecíficos más que por la e~ 
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CUADRO No. 1 

INCIDENCIA DE ASMA EN PACIENTES CON POLIPOS NASALES 

AUTOR CASOS CON CASOS CON % CON 
POLI POS ASMA ASMA 

SCHMIEGELOW 1866 310 9 2.9 

HERRING 1666 200 7 3.5 

BAECHER 1866 200 31 15.5 

BLUMSTEIN V 
TUFT 1957 160 115 71.6 

SCHENCK 1974 174 31 17.6 

DELANEV 1976 100 25 25.0 

MALONEV 1977 445 95 21.3 

1 

1 

1 

¡ 
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CUADRO No. 2 

INCIDENCIA DE POLIPOS NASALES EN PACIENTES CON ASMA 

AUTOR 

KERN Y SCHENCK 1933 

KELLEY 1936 

WEILLE 1936 

T O T A L 

CASOS DE 
ASMA 

600 

100 

500 

1,200 

CASOS CON 
POLI POS 

146 

23 

211 

362 

% CON 
POLI POS 

30 

23 

42 

31.6 



- 14 -

posición a alergenos inhalantes o ingeribles y está asociada a prue 

bas cutáneas negativas y niveles séricos normales de IgE. (21 • 23 ) -

Los pólipos nasales se han reportado en ambos tipos de pacientes -
(21) 

En algunos reportes existen indicios de que la mayoría de los 

pa•:ientes asmáticos con pólipos nasales son del tipo atópico. ( 11 • 
24) 

Otros estudios han mostrado que los pólipos son más comunes -

en sujetos no atópicos. <12 • 25 ) 

La asociación entre poliposis nasal, asma e hipersensibilidad 

a la aspirina (ASA) ha sido reconocida desde hace mucho tiempo. 

La frecuencia de la triada es controversial y va desde el 2 al 10% 
(22, 23) 

Ha habido numerosos intentos poco afortunados para demostrar 

que el broncoespasmo inducido por la aspirina es inmunológico en -· 

su origen. <25 J En años recientes, varios mecanismos no inmunológ! 

cos han sido propuestos para explicar la triada, 

Samter y Beers, <27 J sienten que la aspirina puede estimular -

más que bloquear los receptores a cininas en los individuos afect~ 

dos, causando síntomas producidos por las mismas en pulmones y o-

tras tejidos, 

Yurchak y ca1.,< 2sJ han sugerido otros dos mecanismos basados 

en que la aspirina puede causar una activación anormal de la casca 

da del complemento o que la deficiencia de un inhibidor enzimático 

puede permitir a la aspirina la activación de enzimas tisulares -

que causan daño en el tejido y liberación de mediadores químicos, 

El mecanismo del asma inducida por la aspirina permanece desconoc! 

do, sin embargo el efecto de esta droga sobre la biosíntesis de -

las prostaglandinas sugiere un posible mecanismo,< 32 > 

Las reacciones adversas a la aspirina, conocidas como intole

rancia, han sido divididas en subtipos,<29 > siendo la más común la 
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del tipo broncoespástico, seguida por el tipo urticaria/angioedema 

y finalmente el tipo rinítico. 

El tipo broncoespástico tiene significativamente mayor aso-

ciación con los pólipos nasales que el tipo urticaria/angioedema 
(29) 

En un estudio realizado por Settipane y col., (30) los pólipos 

nasales se encontraron en el tipo broncoespástico de intolerancia 

a la aspirina, con una frecuencia de más de cuatro veces que la e~ 

contrada en el tipo urticaria/angioedema. 

La ocurrencia familiar de la triada de ASA, ha sido reportada 

por diversos autores. (23 • 25 • 30 • 31 ) Falliera, (25 l llega a la -

conclusión de que la enfermedad atópica - asma extrínseca, rinitis, 

eczema - y la triada de intolerancia a la aspirina, asma intrínse

ca y poliposis nasal, pueden afectar a un mismo individuo sin es-

tar necesariamente relacionadas :tiologicamente, esto es, un miem

bro de una familia puede tener la triada y otros en la misma fami

lia tener enfermedad atópica sin esto implicar una relación genét! 

ca o etiopatogénica. 

Existen datos por otra parte, (23 ) que sugieren que, en algu-

nos casos, factores genéticos podrían estar involucrados en este -

síndrome, con transmisión del rasgo con carácter autosómico recesi 

vo. 

El efecto de la polipectomía nasal sobre el asma es otro de -

los puntos de controversia. A pesar de que se ha notado que la r~ 

moción de los pólipos nasales ha traído un alivio temporal del as

ma, se han reportado también cambios más variables en el asma des

pués de la polipectomía indicando que ésta podría tener un efecto 

adverso.( 2l) También se ha reconocido que el asma puede aparecer 

por primera vez después de la remoción de los pólipos.( 24 ) 

Se ha sugerido, que se pueden afectar reflejos nasobronquia--
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les por la remoción de los pólipos. (33 l 

Por otra parte, existen reportes en la literatura, indicando 

que la polipectomía nasal en pacientes con la triada no altera el 

curso del asma.( 34 ) Brown y col,,( 35 l en un estudio de 101 pa--

cientes con la triada de ASA en la clínica Mayo y que fueron some

tcdos a polipectomía, concluyen que este procedimiento no tiene e

fecto adverso sobre el asma en estos pacientes. 

Existen indudablemente algunos pacientes en los que el asma -

aparece poco despueés de una polipectomía, sin embargo esto parece 

ser un evento raro, además aquellos pacientes que desarrollan el -

asma después de la polipectomía, parecen tener una poliposis nasal 

más severa, relacionada con: 1) el número de polipectomías que su

fren, 2) comparados con los no asmáticos y 3) con aquellos que la 

desarrollan antes que los pólipos. 

Parecería que poco antes del primer ataque de asma, algún ti

po de cambio tiene lugar en los pulmones. Es posible que cuando -

este tiempo crítico es alcanzado, cualquier forma de "stress" como 

lo es un procedimiento quirúrgico, puede prP~ipitar el asma. El -

"stress" con el que estos pacientes es más probable que se encuen

tren es la polipectomía y de esta manera, puede ésta precipitar el 

asma, de la misma manera que lo haría cualquier otro procedimiento 

quirúrgico o cualquier otra forma de "stress". 

Si la polipectomía fuera un factor fuertemente precipitante, 

uno esperaría que el asma apareciera poco después de la remoción -

de los pólipos en una gran proporción de pacientes. Sin embargo, 

es más común que el asma se manifieste antes que los pólipos.( 2l) 
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POLIPOSIS NASAL Y FIBROSIS QUISTICA 

La poliposis nasal en los niños, y la fibrosis quística del -

páncreas, constituyen un capítulo aparte dentro del marco general 

de lo que representa la poliposis nasal. 

La fibrosis quística es una de las condiciones clínicas a las 

que se han encontrado asociados los pólipos nasales y no considera 

mos como fuera de lugar el hacer aquí una descripción somera de -

los conceptos actuales de la enfermedad fibroquística. Otros sinó 

nimos con que se conoce a este padecimiento son el de Mucoviscido

sis y enfermedad fibroquística del páncreas y se emplearán aquí in 

distintamente. 

Andersen, en 1938, fué el primero en describir los rasgos clí 

nicos y patológicos de la enfermedad fibroquística del páncreas y 

la demostró como una entidad separada de la enfermedad celíaca. 
. (36) 

Se supone que ocurre una vez en cada 600 a 1,000 nacimientos. 

Otros reportes indican que ocurre con una incidencia de 1 en 1,000 

a 8,000 nacimientos entre la población blanca de los Estados Uni-

dos y Europa, lo que la convierte en la enfermedad fatal heredita

ria más común. <37 l 

La etiología se desconoce, pero existen tres teorías básicas: 

a) desbalance autonómico con predominancia del parasimpático, b) -

desficiencias pancreáticas prenatales, y c) origen congénito y fa

miliar. (35 l 

La fibrosis quística del páncreas es actualmente definida co

mo una enfermedad generalizada, transmitida genéticamente y carac

terizada por funcionamiento anormal de múltiples glándulas exócri
nas. (38 ) 

Estudios genéticos indican que este padecimiento es heredado 

con carácter mendeliano recesivo.< 39 , 4oJ 

Se puede manifestar antes de nacer o en el período peri natal. 
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Los síntomas gastrointestinales y respiratorios se manifiestan un 

poco más tardíamente durante la infancia. Las manifestaciones u-

suales son heces pastosas y grasosas, atelectasias y bronconeumo-

nías recurrentes. Durante este período, los síntomas nasales se -

vuelven más obvios en la forma de obstrucción y supuración. C35 l 

Debido a que los senos paranasales son rudimentarios al nacimiento 

y se ·desarrollan lentamente durante la infancia y parte de la ado

lescencia, los datos clínicos de enfermedad sinusal usualmente no 

son aparentes hasta la edad de cinco años o en niños mayores, C38 l 

El concepto presente de la patología en estos casos, es el de 

disfunción del tejido glandular excretorio, y esta es la base de -

todas las formas de la enfermedad en los órganos involucrados. La 

manifestación primaria más importante es la obstrucción de los dúc 

tos de las glándulas exócrinas, especialmente en el páncreas, tra~ 

to respiratorio inferior y superior intestino.delgado, glándulas -

salivales y vía biliar. Esto lleva a la acumulación de secrecio-

nes con distensión de los dúctos y atrofia del tejido glandular -

que es reemplazado por fibrosis. En las membranas mucosas se pro

duce hiperplasia de las glándulas submucosas. C37 l 

Rulon y col., C38
l revisaron las teorías relacionadas. con la -

fisiopatología de los pólipos nasales en la fibrosis quística y -

proponen que las glándulas dilatadas en la mucosa nasal causa obs

trucción al flujo en los capilares y vénulss superficiales, el ed! 

ma resultante distiende el estroma que eventualmente se prolapsa -

formando los pólipos. 

La sinusitis crónica, frecuentemente está presente en los pa

cientes con fibrosis quística, (37 l y los pólipos nasales se han e~ 
centrado asociados a la mucoviscidosis en porcentajes que varíán, 

de acuerdo a diferentes autores, entre el 6.7% y.el 26%.<41 • 42 • -
43, 44) 

Los pólipos nasales, raramente se encuentran en los niños a -

menos que estén asociados a mucoviscidosis, esto ha hecho concluir 
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a diferentes autores que, ante el hallazgo de estos crecimientos -

en pacientes del grupo pediátrico, debe siempre pensarse en la po

sibilidad de enfermedad fibroquística y deben llevarse a cabo estu 

dios tendientes a descartar esta patología. <39 , 42 • 44 • 45 l 

Uno de los puntos de controversia en cuanto a la poliposis na 

sal en la población infantil, radica en la participación de los 

factores alérgicos en la génesis de esta patología. Lannof, (4l) -

menciona que la poliposis nasal raramente ocurre en los niños ató

picos si se compara su prevalencia en los pacientes con fibrosis -

quística en los que es del 10 al 25% contra menos del 1% en los -

primeros. Otros autores concuerdan en que la alergia infrecuente

mente se demuestra como factor pr~mario o contribuyente en la apa

rición de pólipos nasales en los niños.< 38 • 46 • 47 • 48 ) 

En contraposición con la postura anteriormente mencionada, se 

encuentran las afirmaciones de Singh y Hampaiah( 35 l y de Toma y 

Stein,< 39 l que indican que la alergia está presente en un número -

significativo de pacientes con enfermedad fibroquística. 

Marsden, (49 l reportó un estudio de 24 niños con poliposis na 

sal en los cuales el 66% tenían historia de pruebas cutáneas posi

tivas, 81% tenían historia clínica familiar de atopia, en tanto -

que el 73% tenían un grado significativo de infiltración eosinofí

lica en los pólipos. Solamente en dos pacientes documentó fibra-

sis quística. De lo anterior concluye que existe una clara asocia 

ción entre enfermedad alérgica nasal y poliposis. 

En un estudio reciente, realizado en el Instituto Nacional de 

Pediatría DIF, (50l se analizaron las admisiones hospitalarias de -

1970 a 1980, encontrándose 20 casos de pacientes con poliposis na

sal entre los cuales no se encontró ninguno con fibrosis quística. 

Cabe hacer la aclaración, sin embargo de que solamente en 6 de los 

20 casos se realizaron estudios destinados a la investigación esp~ 

cífica de enfermedad fibroquística. Se menciona por otra parte a 



- 20 -

la alergia como un factor asociado importante en 11 de los 20 pa-

cientes. 

La infección bacteriana, es otro de los factores que se han -

invocado como contribuyente de manera importante en la génesis de 

la poliposis nasal. Particularmente en el caso de niños con poli

pt1sis nasal y fib·rosis quística, se ha encontrado que la infección 

de nariz y senos paranasales, es un factor que consistentemente se 

encuentra asociado.( 36 • 39 ) 

Jaffe y col., (5l) en un estudio de 10 años, que incluyó 62 p~ 
cientes pediátricos con poliposis nasal y que fueron sometidos a -

diferentes procedimientos quirúrgicos en nariz y cavidades sinusa

les, reporta entre los hallazgos quirúrgicos en un número signifi

cativo de pacientes, mucosa engrosada y polipoide, pólipos desde -

luego y secreción purulenta así como datos macroscópicos sugesti-

vos de osteítis. Por otra parte, 30% de los pacientes tuvieron -

cultivosreportados con flora nasal normal a pesar de haberse enco~ 

trado pus al momento de la cirugía. 

Las anormalidades radiológicas sugestivas de sinusitis cróni-

· ca en pacientes con mucoviscidosis y poliposis nasal han sido pre

viamente reportadas.< 46 • 48 ) Gharib y col., <52 > reportan una inc! 

dencia de 92% de anormalidades radiológicas de senos paranasales -

en 53 pacientes con fibrosis quística e indican que estas anormal! 

da.des pueden estar relacionadas con varios factores tanto normales 

como patológicos. Entre los primeros está el llanto que, en un s~ 

no pequeño y con una mucosa relativamente gruesa, produce aún más 

engrosamiento de la mucosa dando la impresión de un seno completa

mente opacificado. Entre los segundos, se encuentra la anormali-

dad intrínseca de las glándulas mucosas. Estas glándulas secretan 

un moco viscoso en cantidad considerable lo cual distiende los dú~ 

tos. El carácter espeso de este moco interferiría con el drenaje 

y limpieza normal de las.cavidades sinusales. Otro factor invoca-
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do es la infección a la cual pueden predisponer las secreciones m~ 

cosas anormales y las alteraciones en el drenaje, 
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PATOGENE:S IS 

La patogénesis de la poliposis nasal, continúa siendo a pesar 

de las años y de un sinnúmero de investigaciones realizadas, un -

enigma. Samter,( 53 ) ha hecho una excelente revisión de las teo--

rías y mecanismo propuestos para explicar la formación de pólipos 

nasales. El mismo, propone un esquema (Figura No. 1) en el que c2 

rrelaciona los hallazgos morfológicos con el problema bioquímico -

que probablemente los causa. 

Samter, (53 l citando a Catchpole, sugiere dos abordajes posi-

bles al problema, a traveá de estudios histoquimicos de cortes ti

sulares y mediante el análisis bioquímico del contenido de los pó

lipos nasales, 

En estudios histoquímicos, Weisskopf y Burn, (54 ) encontraron 

mucopolisacáridos ácidos en todos los pólipos de 23 pacientes est~ 

diados. Concluyen, que la similitud entre pólipos de origen alér

gico e infeccioso, en cuanto a respuesta celular, estructura y pr~ 

sencia de mucopoliaacáridos en la substancia fundamental, represe~ 

ta una evidencia de que la respuesta del tejido conectivo es idén

tica en ambos casos y, se hace más y más evidente que la alergia, 

es una reacción inflamatoria del tejido conectivo, similar a otras 

respuestas inflamatorias. Por lo que el pólipo ea un crecimiento 

progresivo debido a una reacción del tejido conectivo, más que un 

incremento de volúmen por líquido de edema extravasado. El pólipo 

sería entonces una respuesta del tejido conectivo de la mucosa na

sal ante el "stress" crónico: agresión que puedeser de tipo alér

gico o infeccioso. 

Dolowitz y Oougherty, (55 ) citan a Karl Meyer que define la 

substancia fundamental como el material soluble en una solución sa 

lina acuosa bajo condiciones alcalinas medias. Materiales origiri! 
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MECANISMO PROPUESTO PARA. EXPLICAR LA FORMACION DE POLIPOS. (SAMTER) 
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dos en este elemento son rnucopolisacáridos ácidos, proteínas plas

máticas, carbohidratos fijadores de proteínas y elementos fibrosos 

y celulares son los que componen esta substancia fundamental. Es

ta envuelve las células corporales. Las células son mantenidas -

juntas, permitiendo el desarrollo del animal rnulticelular y mante

niendo al mismo tiempo la individualidad e integridad celular. Es 

te concepto es importante y guía hacia la segunda función de la 

substancia fundamental que es la de unirse al agua extracelular. 

Debe enfatizarse que la substancia fundamental es el sitio o 

compartimiento del agua extracelular y extravascular. Aparenterne~ 

te una de las funciones principales de los rnucopolisacáridos no 

sulfatados es la de unir agua, formando así el componente mayor 

del gel amorfo en los espacios intersticiales. La substancia fun

damental forma capas de material interpuesto entre el aporte vasc~ 

lar y las células. De esta manera, actúa corno una membrana selec

tiva que permite o no el paso de diferentes elementos entre el to

rrente vascular y las células. 

La formación de rnucopolisacáridos, está bajo el control de di 

ferentes elementos, el mejor conocido de los cuales son las hormo

nas. Los 11 y 17 hidroxicorticosteroides han mostrado capacidad -

para inhibir la síntesis de substancias fundamentales y la acción 

de la hialuronidasa, lo que incrementa la permeabilidad. También 

se ha sugerido que incre.rnentan la viscosidad de la substancia fun

damental al incrementar la polimerización de polisacáridos. Otras 

hormonas como las tiroideas también parecen tener influencia en la 

síntesis de algunos polímeros de la substancia fundamental. Dolo

witz y Dougherty, <55 l concluyen que la razón del incremento de la 

substancia fundamental en la poliposis nasal está aún bajo discu-

sión, pero en su opinión, se debe tener alergia e infección para -

que estas lesiones sean producidas. 

En estudios posteriores, Dolowitz, C55
l reporta haber encontr! 
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do un incremento de la substancia fundamental, particularmente de 

mucopolisacáridos y tejido elástico presente en pólipos y tejido -

polipoide y sugiere que la alergia seria una forma de enfermedad -

del colágeno en lll que la reactividad tisular alterada causa cam-

bios en el tejido conectivo, especialmente en el fibroblasto. 

Se ha sugerido también, que ciertas alteraciones en el metabo 

lismo· de los hidratos de carbono, podrían jugar un papel importan

te en la génesis de los pólipos nasales. 

Smith, <57 l encontró una notable correlación entre la forma--

ción de pólipos nasales y la tolerancia anormal a los carbohidra-

tos. Sugiere que una alteración en el metabolismo de la glucosa, 

parece alterar la configuración molecular de los polisacáridos en 

la substancia fundamental de la mucosa nasal, produciendo prefere~ 

cialmente moléculas hidrofílicas de cadena corta lo cual resulta -

en aumento del líquido libre en el espacio .tntersticial. Este in

cremento del líquido, tiende a producir distensión de los tejidos 

y edema. El factor prominente en la formación de los pólipos nasa 

les es este incremento en los polisacáridos intersticiales de cade 

na corta. Se cree, que el estímulo para formar estos agregados de 

cadena corta puede ser debido a la fluctuación frecuente en el co~ 

tenido de glucos~ de la substancia fundamental lo que está dispar! 

do por las alteraciones en la producción de glucosa, insulina y e

pinefrina. 

Smith, <57 l además, discutiendo la patogénesis de la poliposis 

nasal, cita a Rappaport que afirma que, después de la exposición -

prolongada a irritaciones locales en estados tales como alergia y/ 

o infección, algunos fibroblastos de la substancia fundamental se 

inclinan preferencialmente a formar pequeños coloides hidrofíli--

cos, Con la formación de éstos, se absorbe agua a partir del pla! 

ma para restaurar ei equilibrio osmótico formando así un interfase 

rica en agua y pobre en coloide. 
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Dos condiciones parecen necesarias entonces para el desarro-

llo de la "nariz polisacárida" y los cambios polipoides resultan-

tes: 1) Irritación local tal como en la alergia y en la infección, 

y 2) un nivel fluctante de la glucemia. 

Los hallazgos de Taylor, (3) se encuentran en contraposición -

con los datos anteriormente mencionados. El realizó análisis ex-

haustivos de secciones de pólipos nasales y mucosa respiratoria a~ 

yacente utilizando métodos histoquímicos y fué incapaz de confir-

mar la presencia de mucopolisacáridos en el estroma del tejido po

lipoide. Taylor concluye de sus observaciones, que los pólipos n~ 

sales no son ni estructuras mixomatosas ni derivadas de la disten

sión de estructuras glandulares. Sus hallazgos son consistentes -

con la hipótesis de que los pólipos nasales son hipertrofias edem~ 

tosas de la mucosa respiratoria y que son resultado indirecto de -

cambios vasculares. 

En 1973, Kaliner, <59 l demostró la liberación de histamina, -

substancia de reacción lenta de la anafilaxia y factor quimiotáct! 

co de los eosinófilos, a partir de fragmentos de pólipos de pacie~ 

tes sensibles sl pólen de Ambrosía, cuando estos fragmentos eran -

puestos en contacto con el antígeno específico. 

Estudios de pólipos sensibilizados pasivamente con suero de -

pacientes sensibles s Ambrosía, revelaron que la secreción tisular 

de nucleóticos cíclicos.< 59 l 

Continuando los estudios en este sentido, Papova,< 59 l demos-

tró la liberación de serotonina a partir de cultivos tisulares de 

pólipos nasales. Eggleston y col., C50J demostraron que la concen

tración de histamina en la mucosa nasal, varía ampliamente de día 

a día en el mismo individuo y que esencialmente no había diferen-

cia en.las concentraciones entre individuos atópicos e individuos 

normales. 
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Bumsted y col., (g, 61 ) estudiaron el contenido de aminas bió

genas {histamina, nor-epinefrina y serotonina) en pólipos nasales 

y mucosa nasal normal. Sus hallazgos resultan interesantes. Los 

niveles de histamina, fueron significativamente mayores en el tej~ 

do polipoide que en la mucosa nasal normal. De las tres aminas -

biógenas estudiadas, sólo la histamina difirió de manera importan

te en los pólipos comparada con la mucosa normal. Se encontró ade 

más una distribución diferencial de histamina y nor-epinefrina den 

tro del pólipo. La histamina se encontró en niveles más elevados 

en el ápex que en la base. Tanto el ápex como la base tuvieron ni 

veles más elevados de histamina comparados con la mucosa normal. 

Los niveles de nor-epinefrina se encontraron consistentemente 

más elevados en la base del pólipo que en el ápex. Este no fué un 

hallazgo inesperado pues es conocido que la nor-epinefrina está 

asociada a terminales nerviosas y Cauna y col., <52
> han demostrado, 

utilizando microscopía electrónica, que el tejido de los pólipos -

nasales está esencialmente desprovisto de terminaciones nerviosas 

libres. 

Cuando se compararon los niveles de histamina en los pólipos 

de pacientes con la triada de asma, hipersensibilidad a la aspiri

na y poliposis nasal, en relación a pólipos de pacientes no asmáti 

cos, se encontró que dichos niveles eran significativamente más ba 

jos en los pacientes sensibles a la aspirina. De hecho sus nive-

les de histamina fueron los mismos que los encontrados en la muco

sa nasal normal. (9, Gl) 

Es extremadamente interesante el hecho de que el tejido pulm~ 

nar de pacientes con asma y sensibilidad a ia aspirina, ha demos-

trado ser de cinco a diez veces más sensible al efecto broncocons

trictor de la histamina, comparado con el de sujetos normales. <9 l 
El nivel medio de histamina en los pólipos de pacientes hiper 

sensibles a la aspirina, fué de aproximadamente un quinto del ni--
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vel encontrado en los p6lipos de pacientes sin este rasgo, A pe-

sar de que el nivel de histamina en pólipos de pacientes aspirino

sensibles es bajo, si estos son más sensibles a los efectos de la 

histamina, puede esta substancia desempeñar un papel importante en 

el desarrollo de sus pólipos. (9 , 61 ) 

La histamina es conocida por su potente efecto dilatador de -

arter.ias pequeñas, arteriolas y capilares. También produce incre

mento de la permeabilidad capilar produciendo separación de las cé 

lulas endoteliales y exponiendo de esta manera la membrana basal -

que es sumamente permeable a las proteínas plasmáticas y al plas-
ma. (5 ) 

Además de la liberaci6n de histamina a partir de las células 

plasmáticas en los pólipos nasales, se ha demostrado, como ya se -

ha mencionado previamente, la liberación de cininas como la subs-

tancia de reacción lenta de la anafilaxia (SRS-A) y el factor qui

miotáctico de los eosinófilos en la anafilaxia (ECF-A). (5B) Se ca 

nace desde hace mucho tiempo, que estas substancias incrementan 

también la permeabilidad vascular y participan en los mecanismos -

de la inflamación. (53 • 64 ) 

Evaluando la relación entre asma bronquial y pólipos nasales, 

se debe tener en consideración la teoría Beta adrenérgica de anor

malidad atópica en el asma bronquial tal y como fúe expuesta por -

Szentivanyi y Reed. (55 • 66 ) Existen dos tipos de receptores adre

nérgicos: Alfa y Beta. En la teoría del bloqueo beta, se propone 

que la anormalidad en el asma está causada por diminución de la -

función de los receptores beta cuya activaci6n inhibe la contrac-

ción del músculo liso. Los mecanismos excitatorios colinérgicos y 

alfa adrenérgicos, que normalmente están en balance con los efec~

tos beta adrenérgicos, se consideran entonces fuera de equilibrio. 

En la nariz esto puede causar vasoconstricción exagerada de la mu

cosa lo que lleva a un efecto de rebote con edema y congesti6n, 
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Debe hacerse notar además, que la eosinopenia es una respuesta n -

la actividad beta adrenérgica de las catecolaminas y que la eosin~ 

filia frecuentemente observada en los pólipos nasales puede resul

tar de una deficiencia de la actividad beta adrenérgica. <55 • 66 ) 

Se conoce también que los estimulantes de los receptores beta 

adrenérgicos, dismunuyen los niveles del 3'5' monofosfato cíclico 

de adenosina, (3'5' AMPc) lo cual incrementa la liberación de me-

diadores químicos del tipo de la histamina, substancia de reacción 

lenta de la anafilaxia y factor quimiotáctico de los eosinófilos 

en la anafilaxia. <59 • 63 ) 

Los pacientes con pólipos nasales, pueden exhibir una vaso--

constricción excesiva mediada a través de receptores alfa adrenér

gicos, lo cual puede llevar a congestión y edema de rebote con po

tenciación de los efectos por la acción de la histamina y cininas. 
(9, 61) 

De los resultados obtenidos y de las teorías expuestas, Bums

ted, <9. fil) ha propuesto un posible mecanismo para explicar la fo~ 
mación de pólipos nasales. (Figura No. 2). 

La inervación simpática excesiva, en combinación con otros e~ 

tímulos (reacción antígeno-anticuerpo, infección, etc.) puede pro

mover la liberación de histamina y cininas lo que lleva a un incr~ 

mento de la permeabilidad vascular, edema y fuga de macromoléculas 

hacia el exterior del sistema vascular. La reacción inflamatoria 

que acompaña a estas respuestas tendería a perpetuar el ciclo. Si 

este es interrumpido, el paciente sólo desarrollará edema y cqnge~ 

tión. Por el contrario, si persisten el estímulo incitador y el -

desbalance de mediadorea, el paciente eventualmente desarrollará -

pólipos nasales sobre bases edematosas y vasculares, 

En la teoría anteriormente expuesta, no se hace mención del -

papel de la serotonina en la formación de pólipos, sin embargo, es 

posible que ésta desempeñe un papel importante en la patogénesis -
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FIGURA No. 2, 
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de los mismos a pesar de que no se han obtenido evidencias para -

sostener esto. Debe enfatizarse también que las aminas biógenas -

no son probablemente el único mediador químico involucrado. No so 

lamente existen muchos otros factores (factor activador de plaque

tas, prostaglandinas, bradicinina) potencialmente involucrados, s! 

no que el balance e interacción entre estos, probablemente es tam

bién muy importante. C9• Gl) 

Ya desde 1954, Berdal, C57 ) describió en un estudio exhaustivo 

con titración serológica del fluido obtenido de pólipos nasales, -

que el contenido de reagina en el tejido de éstos, invariablemente 

excede el del suero del paciente o el de sus secreciones nasales. 

Asimismo encontró que las reaginas en el líquido de los pólipos e

ran producidas localmente, podían variar de tiempo en tiempo y fr! 

cuentemente persistían por varios meses después de la estimulación. 

Los cambios inflamatorios resultantes de tal estimulación tenían -

mucho en común con la reacción tisular en la alergia y tales alte

raciones estaban acompañadas de un incremento en la IgG en el lí-

quido de los pólipos. 

Investigaciones posteriores, (5B) demostraron que un incremen

to de anticuerpos era siempre encontrado en las secreciones nasa-

les de pacientes con alergia aún sin la presencia de pólipos. Sin 

embargo, el papel de la alergia en pacientes que no son obviamente 

reagínicos no está claro. 

El descubrimiento de la IgE y su descripción por los investi

gadores Johansson e Ishizaka, C59 • 70) hizo posible la aplicación -

de un abordaje no alergénico específico a este problema, midiendo 

en el líquido de los pólipos nasales y en el suero, las concentra

ciones de IgE, la·s otras inmunoglobulinas y de Alfa macroglobuli-

nas. 

Los estudios de Donovan y col., (7l) sugieren que IgG, IgA e -

IgE son producidas localmente en los pólipos de manera considera--
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ble, que varía en diferentes individuos, y los datos por ellos ob

tenidos sugieren que los pólipos nasales están relacionados más 

frecuentemente al tipo reagínico de hipersensibilidad de lo que 

las pruebas cutáneas y séricas indican. 

Los reportes en la literatura a este respecto, muestran resul 
(72) -

tados que son objeto de controversia. Basa y col., compararon 

la localización y cantidades relativas de inmunoglobulinas especí

·ficas, particularmente IgE en pólipos nasales y mucosa nasal y se 

correlacionaron estas observaciones con la historia alérgica de -

los pacientes. Ellos encontraron una producción mínima de IgE de~ 

tro del pólipo, aún en individuos con historia de alergia. Concl~ 

yen que, de acuerdo a estudios de inmunofluorescencia, la cantidad 

y localización de inmunoglobulinas en pólipos nasales y mucosa na

sal parece ser similar indicando que las inmunoglobulinas no tic-

nen un papel específico en la patogénesis de los pólipos nasales. 

Los estudios posteriores de Whiteside y col., <73 l estudiando 

la presencia de IgE por inmunofluorescencia en la superficie de -

linfocitos de pólipos nasales, confirman los hallazgos previamente 

reportados por Donovan en el sentido de que existe producción lo-

cal de IgE en los pólipos nasales de pacientes atópicos. En con-

traste, la inmunoglobulina está ausente de los linfocitos de póli

pos de pacientes no atópicos. 

Más recientemente, Drake-Lee y McLaughlan, <74 l confirmaron -

los hallazgos de Donovan y sugieren que, a pesar de que en algunos 

casos, una respuesta mediada por IgE puede estar relacionada con -

el desarrollo de los pólipos nasales, deben investigarse otras ca~ 

sas de desgranulacién de células cebadas tales como una activación 

del complemento o una respuesta mediada por IgG. 
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RINITIS VASOMOTORA 

Una de las condiciones clínicas a las que se ha encontrado a

sociada la poliposis nasal, es la rinitis vasomotora crónica. Pra 

des, (75 ) la ha definido como una predisposición de las fosas nasa

les a las variaciones bruscas del estado vascular, por el efecto -

de noxas+ diversas, y que se manifiesta clinicamente por obstruc

ción nasal, hidrorrea y crisis estornutatorias, y puede acompañar

se de alteraciones olfatorias, algias craneofaciales y reacción 

conjuntiva! con lagrimeo, y considrea que la poliposis nasal no se 

ría más que una rinitis vasomotora con degeneración de la mucosa. 

Desde los trabajos de Golding-Wood e Hiranandani, se ha pro-

puesto, que esta alteración es debida a un desbalance del sistema 

nervioso autónomo con hiperfuncionalismo parasimático de origen hi 

potalámico. (76 • 77 • 79 > 

Golding-Wood expone de una manera diagramática, (Figura No.3) 

su concepto del mecanismo neural de la rinitis vasomotora.( 76 • 77
> 

El hipotálamo, corno centro integrador y reflejo del sistema -

nervioso autónomo, responde a estímulos emocionales, cambios endó

crinos y quizás otros factores, Similarmente inicia actividad re-
• fleja en respuesta a estímulos aferentes procedentes de la mucosa 

nasal. En respuesta al estímulo hipotalárnico, el núcleo salivato

rio superior, que es parte de la columna visceral eferente del ta

llo cerebral y emerge en el nervio intermediario en la porción ba

sal del puente, dispara impulsos parasimpáticos que posteriormente 

viajan a través del Facial hasta el ganglio geniculado. Del vérti 

ce de este ganglio, nace el nervio Petroso Superficial Mayor a tra 

vés del cual viajan las fibras, recorriendo el hiato de Falopio y 

el canal de este hiato, situado en la cara anterosuperior del pe-

ñasco del Temporal Posteriormente se le une el nervio Petroso Pro

fundo Mayor el cual, por medio del nervio de Jacobson, deriva del 

Glosofaringeo. El nervio resultante de la unión de los dos petro-
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sos mayores recibe un filete simático procedente del plexo carotí

deo y entre los tres constituyen el nervio Vidiano, que sale del -

cráneo por el agujero rasgado anterior luego pasa por el conducto 

Vidiano situado en la base de las alas mayores del Esfenoides y va 

a terminar en el trasfondo de la fosa Pterigomaxilar en el ganglio 

esfenopalatino, <79 l Este nervio recibe también fibras sensoriales 

y somáticas del nervio maxilar superior. <79 ) El ganglio esfenopa

latino recibe entonces fibras parasimáticas, simpáticas y somáti-

cas para su distribución. Sólo las fibras parasimpáticas hacen si 

nápsis aquí y son llevadas hasta la mucosa nasal por ramos que en

tran a través del agujero esfenopalatino. La diferencia entre u~ 

nas y otras fibras es que unas son presinápticas y otras postsiná~ 
tices. (77, 78) 

Existe un control superior de los núcleos parasimpáticos me-

sencefálicos, dicho control se encuentra localizado en centros au

tonómicos diencefálicos, específicamente en el hipotálamo y pare-

des del tercer ventrículo. Otros agregados nucleares en el área -

pre-óptica, que no pertenece al hipotálamo, también tienen funcio

nes autonómicas, La función parasimpática está localizada en cen

tros situados en la porción rostral y medial del hipotálamo, inclu 

yendo el área preóptica y el núcleo hipotalámico anterior. (7S) 

Se ha escrito también que, hasta cierto punto, existe control 

cortical de la actividad autonómica en el organismo. <79 l 
Se ha sugerido, <77 l que las fibras parasimpáticas ejercen 

sus efectos sobre la mucosa nasal a través de la liberación de ac! 

tilcolina y este concepto constituye la base de la teoría neurohu

moral para explicar la patogénesis de la rinitis vasomotora cróni

ca y la polipos is nasaf, 

Esta teoría propone en escencia que, existe un desbalance del 

sistema nervioso autónomo con predominancia del parasimpático so -

bre el simpático. Siendo el edema la base anatomopatológica y pa-
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togénica del pólipo nasal, el parasimpático desempeña un papel im-

portante en su inducción; por una parte, aumentando la permeabili -

dad de las paredes vasulares, y por otra provocando hipersecreción

de mucopolisacáridos glandulares. La despolimerización de mucopoli

sacáridos intercelulares y perivasculares explica el aumento de la

permeabilidad vascular. Dicha despolimerización libera moléculas de 

aRJa .y aumenta la presión osmótica intersticial, y es conocida la -

gran capacidad del tejido conjuntivo nasal para la retención acuo -

sa, Todos estos factores, actuando sinérgicamente, favorecen el ede 

ma y la formación de pólipos. (75 •76 •77 •78 ) 

El desequilibrio neurovegetativo puede reconocer estímulos pr~ 

disponentes o desencadenantes y son numerosos los estímulos que pu~ 

den dar lugar a su presentación, y debe destacarse el hecho de que 

la respuesta hística es siempre desproporcionada en comparación con 

la causa desencadenante. <75 ) Dichos estímulos pueden depender de -

factores de tipo emocional o endócrino, o puede tratarse de agentes 

de tipo físico, químico o biológico, incluso determinantes de tipo 

familiar o hereditario. <75 ) 

Nomura y Matsura, (80) estudiaron la distribución y significa-

ción clínica del sistema nervioso autónomo en la mucosa nasal y han 

demostrado que el nervio vidiano es primordialmente colinérgico, -

que el destino de las fibras colinérgicas es principalmente las --

glándulas mucosas nasales y vasos sanguíneos y que la inervación c~ 

linérgica es dominante en el funcionamiento de las glándulas nasa-

les y concluyen que los estímulos para desencadenar los efectos de~ 

critos en la mucosa nasal, tanto si son alérgicos, mecánicos o fís! 

cos son solamente el gatillo que probablemente estimula al nervio -

trigémino y/o fibras aferentes primero y este estímulo es eventual

mente relevado hacia nervios colinérgicos que producen posteriorme~ 

te los síntomas, 

Los conceptos de la inervación parasimpática-colinérgica de la 
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mucosa nasal, han sido valorados posteriormente por diferentes in-

vestigadores. (9l, 82 ) 

Gedlage, (9l) difiere con Nomura, en el sentido de que afirma -

que la inervación parasimpática de las glándulas nasales es coliné~ 

gica pero no la inervación parasimpática de los vasos sanguíneos na 

sales. 

Golding-Wood, (93 l ha clasificado a la rinitis vasomotora crón! 

ca en dos tipos: atópica y•no atópica. Histamina y acetilcolina --

son los mediadores químicos en los tipos atópico y no atópico res--

pectivamente, 
(80) 

Sin embargo a pesar de la participación de media 

dores químicos de diferentes tipos, (histamina, acetilcolina, nore-

pinefrina, SRS-A, ECF-A, etc.) la participación neural parece ser -

importante. Se ha encontrado, que a pesar de que la histamina ind~ 

ce la secreción y trasudación por su efecto directo sobre las glán

dulas y vasculatura de la nariz, la marcada hipersecreción produci

da por la estimulación con histamina, es debida primariamente a la 

estímulación de receptores sensoriales por esta substancia y una e~ 

timulación refleja de las glándulas nasales a través de las vísas -

aferentes y eferentes. (82 ) 

Respecto a la controversia de si la hiperrinorrea en la aler-

gia nasal es producto de las glándulas nasales o debida a trasuda-

ción de la vasculatura nasal, Kono, (B2) afirma que es posible que -

una parte de la misma sea debida a trsudación de los vasos nasales 

pero que la mayor parte debe provenir de las glándulas nasales. 

Respecto al edema tan importante de la mucosa nasal en la ale~ 

gia, los mediadores químicos parecen jugar el papel más importante 

causando dilatación de la vasculatura nasal. El mecanismo de hi-·· 

persecreción nasal y edema de la mucosa parece ser entonces diferen 

te dependiendo del grado de participación de los reflejos neurales 

a través del·nervio vidiano. 

Los conceptos expresados en las páginas precedentes constitu--
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yen el razonamiento en el cual se han basado diferentes investigad~ 

res, <75 , 76 • 77 • 78 • 82 • 83 ) para el tratamiento de la rinitis vaso 

motora crónica, rinitis alérgica y poliposis nasal, por medio de la 

neurectomía del vidiano y que se revisará con mayor amplitud más a

delante. 
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recientemente se ha centrado mucha atención en anormalidades -

estructurales de los cilios celulares y su asociación con: 1) enfe~ 

medad respiratoria, 2i infertilidad y 3) síndrome de Kartagener y -

sus combinaciones múltiples, (B4 ) A pessr de que generalmente es co 

nocido como "Síndror.ie del cilio inmóvil", otros observadores han 

descrito movimiento en algunos de los cilios y sugerido el término 

de "Síndrome de disquinesia ciliar", ( 85 ) 

En relación a la patogénesis de la poliposis nasal se ha des-

cri to, (54 l que algunos pacientes con el síndrome de disquinesia ci

liar en ocasiones desarrollan pólipos nasales y se ha sugerido que 

las alteraciones ciliares podrían tener algún lugar en la patogéne

sis de la poliposis, 

Las hipótesis planteadas en relación a la patogénesis de los -

pólipos nasales en pacientes con fibrosis quistica, han sido previ~ 

mente mencionadas,< 37 • 38 ) y en relación al posible papel de las al 

teraciones ciliares en el desarrollo de pólipos en pacientes con en 

fermedad fibroquísitica, se ha propuesto la teoría de la existencia 

de un factor sérico de inhibición ciliar en la fibrosis quística, -

factor que por otra parte no ha sido posible demostrar en pacientes 

con la enfermedad estable clínicamente pues se ha reportado función 

ciliar normal en estos pacientes.<55 l 
Por otro lado, se ha estudiado la ultraestructura y función c~ 

liar en pacientes con la triada de asma bronquial, hipersensibili-

dad a aspirina y poliposis nasal, no lográndose demostrar ninguna -

alteración estructural o funcional en los cilios de estos pacien~

tes. No se excluye sin embargo la posibilidad de que la aspirina -

pueda interactuar con algún factor sérico para producir alguna sub~ 

tancia inhibidora de la movilidad ciliar similar a la descrita en -

la fibrosis quística. <55 ) 



- 40 -

No tenemos hasta el momento conocimiento de que se hayan reall 

zado estudios similares en pacientes con poliposis nasal asociada a 

rinitis alérgica o vasomotora. 
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PATOLOGIA 

El pólipo nasal consiste esencialmente de un estroma edematoso cu -

bierto por epitelio que puede ser de tipo respiratorio o con meta -

plasia de tipo escamoso, Ocasionalmente se encuentra ulceración del 

epitelio con reacción inflamatoria secundaria. (J) 

El epitelio de tipo respiratorio contiene gran número de célu

las caliciformes mientras que el estroma edematoso puede contener -

glándulas seromucinosas con o sin distensión quística debido a la ~ 

bstrucción de los dúctos por enroscamiento o edema. Los grandes pó

lipos pueden exhibir üh componente vascular , particularmente ele -

mentas del tejido eréctil nasal. Se pueden apreciar también invagi

naciones del epitelio en las cuales se pueden abrir las glándulas -

mucosas. 

De acuerdo al tipo de pólipo, se pueden encontrar grados varia 

bles de infiltrado celular: 

El pólipo considerado como de tipo alérgico, está caracteriza

do por un engrosamiento de tipo hialino en la región de la membrana 

basal y el epitelio superficial, marcada ar.tividad secretoria (tan

to de las células calicifórmes como de las glándulas mucosas) y pr~ 

dominancia de eosinófilos e infiltración por células plasmáticas~ 

El infiltrado eosinófilo varía en intensidad pero puede ser difuso

º focal. Otro rasgo del pólipo de tipo alérgico es el de presentar 

granulomas focales en el estroma conteniendo eosinófilos e histioc~ 
tos. (3) 

El epitelio superficial puede mostrar. reemplazo extenso del 

componente ciliado por células caliciformes mientras que las glánd~ 

las mucosas en el estroma pueden mostrar hiperplasia. 

En el pólipo considerado de tipo inflamatorio, frecuentemente 

existe un infiltrado celular. difuso consistente en linfocitos, his

tiocitos y polimorfonucleares con ausencia notable de eosinófilos. 

Frecuentemente se encuentran fibroblastos produciendo colágeno.( 3) 
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Batsakis, (45 lrefiere que algunos patólogos han intentado cla

sificar los pólipos de acuerdo al tipo de infiltrado encontrado, -

en pólipos de tipo alérgico y pólipos de tipo no alérgico o infla

matorio, sin embargo, refiere que él no ha sido afortunado a este 

respecto. 

Otros autores concuerdan en que el infiltrado celular encon -

tracto no es un parámetro definitivo. Blumstein, (lO) afirma que uno 

de los rasgos del pólipo nasal es la constancia del cuadro histoló 

gico sin importar su etiología. Dolowitz, (55 ) menciona que, sin i~ 
portar el factor cusa!, debe notarse que los pólipos muestran una 

imagen histológica notablemente constante. Por otro lado, Donovan 

y col, (7l)afirman que la clasificación de los pólipos de acuerdo -

al infiltradoelular predominante está propensa al error porque los 

pólipos de un mismo individuo, varían de una parte a otra, y los -

pólipos tomados de un mismo paciente en Gcasiones diferentes,pue -

den mostrar una imagen histológica diferente, opinion que es campa~ 

tida por Whiteside y col. (73 ) 

Los componentes de un pólipo nasal son entonces, el epitelio,

el estroma, infiltrado celular y el sistema vascular.( 45 ) 

Se pueden encontrar glándulas mucosas en todos los pólipos, y

la densidad de las mismas varía de pólipo a pólipo en el mismo pac~ 

ente. La densidad de las glándulas es menor que la de las glándulas 

de la mucosa normal yula mayoría se encuentran en la mitad distal -

del pólipo. La capacidad para producir moco de las glándulas de los 

pólipos es también menor que en la mucosa normal en la que la densi 

dad de glándulas es de 7 a B por mm2 en los cornetes y de B a 9 por 
mm2 en el séptum. (B7) 

Las glándulas de los pólipos son casi exclusivamente tubulares 

encontrandose de varios tipos pero muydiferentes de las de la muco

sa nasal normal. Las glándulas pueden sufrir degeneración quística 

Y ésta comienza como estásis del flujo de moco, dilatación de los -

tubulos y pérdida del epitelio secretor que se distiende yse vuelve 
plano. (B7) 
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La degeneración quística que ocurre en las glándulas puede o -

no estar acompañada por un cambio similar en el estroma. Se puede -

encontrar un incremento del líquido trasudado en la capa epitelial

lo cual resulta en distensión de los espacios intercelulares, defo~ 

midad del contorno celular y vacuolización del citoplasma de las cé 

lu~asepi teliales. ( 45 ) 

Los eosinófilos, células cebadas y plasmáticas muestran en al

gunos casos, características subcelulares de fenómenos antígeno-an

ticuerpo, (45 ) En algunos estudios, se ha encontrado una relación -

significativa entre la producción local de IgE y la densidad de la

infiltración eosinofílica del pólipo. (88 ) 

Cauna y col, (G2) han hecho una excelente descripción de la es

tructura fina de los pólipos y mencionan que el epitelio superfi -

cial de los mismos muestra variaciones en cuanto a grosor, composi

ción celular y detalles morfológicos finos. Las células basales, 

principales y caliciformes estaban conectadas unas con otras por 

desmosomas a través del espacio intercelular, rasgo que las distin

guió de las células "errantes" (leucocitos ncutrófilos, eosinófilos 

linfocitos y otras células mononucleares y células cebadas). 

El.epitelio frecuentemente mostró signos de edema, caracteriza 

dos por espacios intercelulares distendidos. Además las células ep! 

teliales mostraron grandes vacuolas, acumulación de gránulos de gl~ 

cógeno y racimos de fibrillas finas parecidas a los tonofilamentos 

de los keratinocitos epidérmicos. El epiteio contenía una variedad 

de células "errantes" que algunas veces se introducian en el mismo 

desde el estroma subyacente. Estas células fueron fácilmente ident! 

ficadas por la morfología típica de sus gránulos. 

Los elementos tisulares del estroma estaban separados del epi

telio por una membrana basal que algunas veces estaba interrumpida 

para permitir el paso de células "errantes". 
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La zona inmediatamente profunda a la membrana basal se encon -

tró diferente en los pólipos que en el resto de la mucosa; en esta

última, la membrana basal estaba sostenida por una zona desprovista 

de células consistente en una densa membrana de fibras colágenas. 

En el pólipo, esta zona libre de células estaba reemplazada por una 

banda de varios micrones de grosor que contenía escazas fibras cola 

genao y un número variable de células. 

La mayor parte del estroma se encontró edematoso. El espacio -

intersticial contenía material amorfo con fibras colágenas usualme~ 

te agrupadas en racimos pequeños. En el área del pedículo yen la ve 

cindad de las glándulas y de los vasos sanguíneos el colágeno era -

más prominente. Los elementos celulares en la mayoría de los póli -

pos eran relativamente escazas pero la acumulación de las células -

se encontraba especialmente cerca de los vasos. Además de fibroblas 

tos, el estroma contenía neutrófilos, eosinófilos, linfocitos, mono 

citos, células plasmáticas, células cebadas y macrófagos. (62 ) 

En estudios con microscopía electrónica,(ag) se ha demostrado 

de manera inequívoca que el epitelio de los pólipos varía del tipo 

cilíndrico seudoestratificado, al tipo escamoso con formas interme

dias, siendo más frecuente el primero. El epitelio de los pólipos 

muestra variaciones de grosor encontrándose en ocasiones un epite -

lio bajo de tipo intermedio, parecido al epitelio transcisional de 

la vejiga urinaria. El epitelio puede semejar un empedrado o dar la 

apariencia de losas similar a un mosaico con algunas prominencias 

aisladas, El contornosuperficial de las células es frecuentemente -

redondeado o poligonal pero es característico ver grandes variacio

nes enuna sola área. La distensión del epitelio al tiempo que el p~ 

lipa incrementa su volumen puede ser la razón por la cual el epite

lio de tipo transcisional se encuentra más frecuentemente en los p~ 

lipes en relación a los tipos cilíndrico seudoestratificado y esca
moso. 

Una observación importante es el hecho de que los cilios en 
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los pólipos tienen una apariencia bastante normal, es posible ento~ 

ces que la destrucción de estos que se ha observado en algunos esp~ 

címenenes sea debida a la exposición de los cilios a una cantidad ! 

umentada de moco o a la presión al contactar con el séptum nasal, 

Cambios secundarios en los pólipos incluyen incremento de la -

colagenización, infartos, ulceración superficial, formación de gra

nulomas, licuefacción mucoide y metaplasia del epitelio así como a

tipia celular en el estroma, (45 •9o) 

La importancia de la atipia del estroma en la poliposis, radi

ca en su similitud con células sarcomatosas y los efectos catastró-

ficos de la interpretación equívoca de tales lesiones como malignas 
(45) 

La proliferación de fibroblastos y células mesenquimatosas en 

el estroma es una respuesta al exceso de líquido intercelular. Las 

células del estroma intentan reprimir esta expansión por medio de -

un incremento en la síntesis de colágeno.(gl) 

De acuerdo con Klenoff y Goodman, ( 92 ) todos los pólipos "infla 

matorios" de la cavidad nasal tienen células mesenquimáticas con -

grados variables de atipia que usualmente son focales y con config~ 

ración en palisada, Existen otros reportes en los que se han descri 

to grados más im?C•rtantes de atipismo en las células del estroma, 
(93) 
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ASPECTOS CLINICOS Y RADIOLOGICOS 

El cuadro clinico de la poliposis nasal está caracterizado por 

obstrucciór1, hiposmia y rinorrea, (3) En los casos asociados a aler

gia o rinitis vasomotora, se presentan paroxismos estornutatorios y 

la rinorrea es mucohialina o hialina sin embargo cuando existe in-

fección asociada de nariz y senos paranasales las características -

de la rinorrea pueden variar siendo entonces mucopurulenta o franc~ 

mente purulenta. Otros datos que se pueden encontrar asociados son

cefalea y dolor facial.C 94 l 

En ocasiones los pólipos pueden protruir a través de la narina 

haciendo dificil el diagnóstico diferencial sobre todo debido a los 

cambios, que en estas circunstancias,puede sufrir el epitelio supe~ 

ficial (engrosamiento, ulceración, etc). (3) 

Se ha descrito que en ocasiones, es tal la magnitud de la poll 

pos is nasal, que puede producir ensanchamiento ·del puente o de la 

pirámide en su totalidad.< 3l 

En la gran mayoría de las ocasiones, el diagnóstico se hace fa 

cilmente a través de rinoscopia anterior en la cual se pueden apre

ciar los pólipos nasales en una o ambas fosas con su aspecto típico 

de "uvas peladas". Se presentan como abultamientos brillantes cuyo 

color varía de azul-grisáceo a rosado-verdoso. Tienden a ser pedun

culados, blandos y móviles y no sangran al contacto.( 3) Los pólipos 

nasales representan probablemente el tumor más común de la cavidad 

nasal. (2) 

Los sitios. anatómicos más comunes son las celdillas etmoidales 

el cornete y meato medios y antros maxilares pero se han descrito 

también en los frontales y en elseno esfenoida!. <3 •97·; 9BJ 

En general, el.diagnóstico se hace fácilmente al realizar la -

exploración física, sin embárgo se debe tener cuidado. La poliposis 

nasal, por lo general es múltiple y bilateral,(3) existen ocasio -

nes sin embargo en que se encuentra un pólipo solitario y es en es

tos casos en los que se debe ser cauteloso. Un encefalocele intra -
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nasal, <95 l ha sido confundido con un pólipo, as1m1smo un angiofi

broma nasofaríngeo se ha tomado inicialmente por un pólipo.< 95 l Es

tos casos pueden tener consecuencias graves si la valoración del p~ 

ciente no se hace con la debida cautela. 

Por otra parte, la poliposis nasal, puede en raras ocasiones -

enmascararse como una entidad de tipo maligno, al producir desplaz~ 

miento y destrucción ósea dentro de la cavidad nasal y senos acceso 

ríos, Esto último ha sido descrito sobre todo en relación a exof -

talmos unilatera1,< 97 •98 •99 •100•101 l 

En lo referente al diagnóstico radiológico, las proyecciones -

que generalmente se utilizan para el estudio del paciente con esta

patología son: 1) Occipito-mental (Waters), 2) pastero-anterior 

(Caldwell), 3)lateral, y 4) submentovértex. (94 •1º2•1º3•1º4) 

Las manifestaciones radiológicas son variables, dependiendo de 

la extensión y severidad de la enfermedad. En términos generales se 

describe una pérdida generalizada de la translucidez en los senos -

paranasales, principalmente en antros maxilares, etmoidales y en me 
(102 103) . -

nor grado en los frontales. ' Los pólipos nasales raramente-

se reconocen individualmente y es mas frecuente que la cavidad na -

sal y senos accesorios muestren una pérdida homogénea de la transl~ 

cidez, además el contorno normal de estas cavidades puede estar o -

bliterado. (l03l 

En la mayoría de las ocasiones, la poliposis nasal coexiste -

con una sinusitis hiperplásica crónica y el mucoperióstio aparece -

entonces engrosado y las paredes de los senos dan una imagen descri 

ta como esclerótica. (94 .io4) 

Es necesario tener en consideración que muchos pacientes con -

poliposis, han sido sometidos a cirugías previas en nariz o senos -

paranasales, esto obviamente produce modificaciones en la imagen r~ 

dialógica, sobre todo en lo relativo a datos compatibles con lísis 

de las paredes óseas, misma que aunque raramente se encuentra en u

na poliposis virgen, ha sido reportada como ya se mencionó anterio~ 
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mente.( 97 •99 > 

La tomografía lineal o helicoidal de senos paranasales es muy 

útil para ayudar a clarificar imágenes dudosas en las placas sim 

ples o para determinar la extensión en profundidad de una lesión o

cupativa. Asimismo para determinar la integridad de las paredes de

las cavidades sinusales.( 94 .l04) 

·La incidencia de anormalidades radiológicas en pacientes con -

poliposis nasal y mucoviscidosis varía entre el 92% y el 93% según

diferentes reportes, (42 •52 ) en tanto que en pacientes sin esta aso

ciación, la incidencia de estas anormalidades se ha reportado hasta 
del 100%. (l03 ) 
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TRATAMIENTO 

Una de las grandes controversias enla poliposis nasal, se cen

tra en lo referente al tratamiento. En términos generales, se pue -

de considerar que existen dos modalidades de manejo: 1) tratamiento 

médico y 2) tratamiento quirúrgico. Cada una tiene defensores y de

tractores, y en fin, como en casi todas las cosas, existen términos 

medios y hay quienes opinan que el manejo debe de ser combinado de 

acuerdo al paciente. <2o,io5) 

En 1934, Kern y Schenck demostraron que la mayoría de los pa -

cientes con pólipos nasales tenian una base alérgica, en consecuen

cia, los pacientes con esta patología deberían ser manejados como -

si tuviesen rinitis alérgica en función de disminuir la frecuencia 

de las recurrencias y de polipectomías. 

El valor de estas sugerencias fué enfatizado posteriormente -

Blumstein y Tuft en 1957(ll) quienes encontraron que el tratamiento 

antialérgico prevenía las recurrencias en 46,8% de los pacientes, -

en tanto que el 21% eran parcialmente beneficiados juzgando esto a

través del alargamiento del tiempo necesario entre polipectomías. -

Estos conceptos fueron reenfatizados posteriormente por Blumstein -

~n 1966(lO) al afirmar que, siendo primariamente los pólipos una m~ 
nifestación de enfermedad alérgica respiratoria, deberían ser trat~ 

dos médicamente. Blumstein acepta sin embargo, que existen ciertas

.circunstancias en las cuales se requiere de cirugía, sobre todo en

los casos en los que debido a obstrucción y ventilación inadecuada

se presentaba infeción secundaria, y recomendando la polipectomía -

simple como tratamiento de elección debido a que la cirugía nasal o 

sinusal más extensa no era seguida de mejores resultados clínicos -

que aquellos obtenidos con procedimientos conservadores. 

Rubin,(l05 len 1968, reportó haber obtenido resultados satisfa~ 
torios en 53 pacientes con poliposis nasal, manejados con una combi 
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nación de terapia antialérgica, administración de betametasona oral 

y combinaciones de antihistamínico-vasoconstrictor oral de acción -

prolongada. 

La inyección intramucosa de hidrocortisona o prednisolona, ha

sido reportada por Owen desde 1956,(l07)sin embargo se necesitan d~ 
sis relativamente elevadas (25 mg diariamente o más) para mantener 

el control y además de los efectos colaterales, este tratamiento es 

caro .y doloroso, ( 105 ) 

La inyección intrapolipoide de corticoides como terapia no qui 
(108) rúrgica de esta patología, está reportada desde 1958 por Myers 

con resultados bastante satisfactorios, Este hecho fué verificado -

posteriormente por Myers y Myers(l09) en otra publicación en la que 

revisaron en detalle su manejo de pacientes con poliposis nasal, e~ 

fatizando el hecho de que la mayoría de estos pacientes pueden ser 

tratados de manera satisfactoria por medios no quirúrgicos,con el ~ 

so de corticoides - triamcinolona, prednisona y metilprednisolona -

administrados por inyección intrapolipoide y/o local o sistémicame~ 

te. Sin embargo, enfatizan el hecho de que los corticoides solamen

te inhiben la respuesta inflamatoria tanto si el agente incitador -

es mecánico, químico o inmunológico y que la administración de es -

tas substancias esuna terapia paliativa, permaneciendo !~afectada -

la causa subyacente. Estos autores, señalan también el hecho de que 

el tratamiento quirúrgico debe reservarse para aquellos pacientes -

que rechazan el tratamiento médico, en aquellos en los que el uso -

de esteroides está contraindicado; en los que el tratamiento médico 

no ha dado resultados satisfactorios y en aquellos con enfermedad -

demasiado extensa para ser manejados médicamente. 

La terapéutica no quirúrgica de la poliposis nasal ha sido re! 

firmada posteriormente por Tuft y Myers(llO)' repoprtando sus resul

tados en e.l tratamiento de 58 pacientes con poliposis nasal asocia

da a rinitis alérgica y/o asma bronquial y que fueron manejados ex-
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clusivamente con corticoides tópicos, orales o intramusculares así 

como con inyección intralesional de los mismos, utilizando además -

terapia adyuvante con combinaciones de antihistamínico y vasocons -

trictor oral de acción prolongada. Ellos reportan que ninguno de -

sus pacientes requirió de manejo quirúrgico y concluyen que la po

liposis nasal puede ser manejada satisfactoriamente por métodos mé

dicoa. 

Marks(lB) afirma que, cuando los pólipos son numerosos y exce

sivamente grandes de manera que causan obstrucción severa, se debe

considerar la polipectomía; pero por otra parte menciona que muchas 

autoridades sienten, que de no existir contraindicaciones, se debe 

considerar un curso de tratamiento con corticoides antes de efec -

tuar la polipectomía • El propone un esquema de tratamiento en el -

cual se administra inicialmente betametasona oral en dósis decre -

cientes por diez dias, posteriormente recomienda la aplicación de -

dipropionato de beclometasona o flunisolida tópicamente por tiempo

prolongado. Además de los anteriores medios, sugiere el empleo de -

antihistamínico y vasoconstrictor oral, solos o en combinación para 

el control de la rinorrea y la congestión nasal y el uso de antibi~ 

tices cuando existe infección agregada. Este mismo autor opina que 

los pacientes con póliposnasales deben ser sometidos a un estudio -

completo para investigar alergia, y si se encuentra indicado, ade -

más de las medidas anteriormente mencionadas, deben recibir el bene 

ficio de la inmunoterapia, Es bién conocido sin embargo, que la hi

posensibilización por si sóla, no lograun control total de la sinto 

matología alérgica y de los pólipos nasales y que lo que esta tera

pia produce es una disminución de la respuesta a alergenos, en con

secuencia se ha.invocado el tratamiento combinado con antihistamín!_ 

cos; simpáticomimeticos y antibióticos cuando estén indicados. 

El uso de hormona adrenocorticotrópica (ACTH), ha sido report! 

do también en relación al tratamiento de pacientes con poliposis "! 
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sal, el curso de tratamiento consistió en BO U diarias por cinco di 

as con reducción progresiva de diez unidades diarias a partir del -

sexto dia. Con este tipo de manejo se ha reportado una reducción i~ 

portante del tamaño de los pólipos de manera que pueden ser reseca

dos por vía intranasal. (lll) 

El uso de corticoides en aerosol en el tratamiento de la poli

posis nasal ha sido valorado por diferentes investigadores. 

Smith, (ll2 ) afirma que, la aplicación tópica de soluciones de

esteroides en gotas o aerosol es efectiva en el alivio de los sínt~ 

mas y la reducción del tamaño de los pólipos. 

Taub, (ll3 ) reporta que el aerosol de dexametasona, reduce de -

manera significativa los síntomas pero no altera el tamaño de los -
(114) 

pólipos. Por otro lado, Mygind y col, encontraron que la becl~ 

metasona en aerosol produce disminución importante de los síntomas

en un 80% de los pacientes. 

Patow, {llS) reporta que en su experiencia, la dexametasona in

tranasal resulta generalmente enuna reducción del tamaño de los pó

lipos pero que una vez logrado este efecto, se requiere de la admi

nistación continuada del esteroide por periodos prolongados para -

mantenerlo. 

Siardet y Amsaleg, (llB) han preconizado el uso de acetónido de 

triamcinolona intralesionalmente como un trataiento fácil y rápido 

y con excelentes resultados. 

Se han descrito un gran número de procedimientos quirúrgicos -

para el .tratamiento de la poliposis nasal y de senos paranasales, -

algunos conservadores, otros más radicales.( 16 •118) 

Basado en su teoría de la etiología viral de la poliposis na -

sal, C5 l Weille ll?)ha descrito la electrocauterización del tejido -

polipoide en combinación con otros procedimientos quirúrgicos (poli 

pectomía, Caldwell-Luc, etmoidectomía, etc) aduciendo que la des -

trucción celular que la cnuterización prodúce, libera partículas -
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virales o virus inactivados lo cual resulta en la producción de in~ 

terferón cuyos efectos antivirales son bién conocidos. <53 •54 l 

La teoría neuriohumoral del desbalance autonómico en la rinitis 

vasomotora y la poliposis nasal ha sido previamente discutida en el 

capítulo de patogénesis. Basados en este concepto, varios autores -

han invocado la fieurectomía del petroso superficial mayor y la del

vidiano como una alternativa de tratamiento quirúrgico. (75 •76 •77 •78 

82,83) 

Golding-Wood,< 75 •77 lha descrito la neurectom~a del petroso su

perficial mayor y la del vidiano, recomendando la segunda por ser -

técnicamente más accesible. El abordaje propuesto por Golding-Wood 

es el trans-antral a través de un Caldwell-Luc. Posteriormente se -

han propuesto otros tipos de abordaje como el trans-antral extrape

rióstico de Nomura 1119l, el transpalatino de Mostafa1120) y de Cha~ 
dra( 121 )y el transeptal de Minnis y Morrison. <122> 

Golding-Wood ha utilizado la neurectomía del vidiano básicame~ 

te en el tratamiento de la rinitis vasomotora crónica en la que re

porta haber obtenido resultados satisfactorios y considera a lapo

liposis nasal entre las indicaciones probables de este tipo de tra

tamiento, admitiendo no haberla realizado deliberadamente en esta -

patología. !93 l 

Hiranandani, reporta haber utilizado este procedimiento en ca

sos seleccionados de poliposis nasal con resultados afortunados!78 ) 

Este procedimiento ha sido valorado. posteriormente por Prades 

con resultados similares,, sin embargo, contrariamente a las ideas 

sustentadas por Hiranandani, en el sentido de que es suficiente la 

sección del nervio sin excéresis polipoidea para su resolución, 

Prades es partidario de la polipectomía, etmoidectomía y neurecto~ 

mía del vidiano en el mismo acto quirúrgico como tratamiento de e -

lección en la poliposos nasal recidivan.te. (75 l 

Uno de los métodos quirúrgicos considerado conservador, es la 
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polipectomía intranasal. Algunos rinólogos justifican su preferen -

cia por este método en base aque la operaci6n es simple y se puede 

realizar como procedimiento de consultorio. Raramente se producen 

complicaciones y produce un alivio inmediato de la sintomatología -

obstructiva.(llO) Existen otros autores sin embargo, que consideran 

que la polepectomia intranasal, como procedimiento de consultorio,

dista mucho de ser una experiencia placentera para el paciente. La 

anestesia local, usualmente funciona sólo en los pólipos anteriores 

al remover estos, se presenta sangrado y los pólipos posteriores -

son resecados.sin anestesia. (l09 l 

Aquellos pacientes en los que se presenta supuración y/o sinu

sitis hiperplásica requieren de cirugía sinusal. Tal procedimiento 

combinado con antibióticoterapia resultan en bienestar para el pa -

ciente puesto que se abren áreas de infección cerrada y el tejido -

obstructivo hiperplásico es removido. (lOg) 

Si el problema está limitado a los senos etmoidales, se dispo

ne dedos procedimientos quirúrgicos básicos: 1) la etmoidectomía in 

tranasal, y 2) la etmoidectomía externa. Si P.l seno maxilar está i~ 

volucrado, la etmoidectomía trans-antral permite al cirujano lim 

piar el antro a través del abordaje clásico de Caldwell-Luc y el et 

moides al mismo tiempo. ( 109 ) . 

Mosher, en 1929, señaló que teóricamente, la etmoidectomía in

tranasal era un procedimiento fácil, pero en la práctica ha probado 

ser una de las operaciones con que más fácilmente se puede matar a 

un paciente. (l23 l 

Davison, 0 24 lacuñó el término de "pansinusectomía intranasal" 

que también incluye resección submucosa y la apertura de una venta

na naso-antral, Eichel,( 123)afirma que quizás el término más apro -

piado sea el de disección parcial del meato medio, y manifiesta que 

cuandoexiste poliposis severa, la etmoidectomía intranasal es el -

tratamiento más eficáz y reitera que es imposible. limpiar todas las 
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celdillas etmoidales sin importar cual sea la vía de abordaje y que 

se puede reducir la incidencia de enfermedad polipoide recurrente -

por medio del uso juicioso de hiposensibilizaci6n alérgica, antibi~ 

tices, antihistaminicos-vasoconstrictores.y corticoides. 

Estos conceptos han sido reafirmados posteriormente por el mis 

me autor en 1977, al mencionar que en la poliposis bilateral obs -

tructiva con pansinusitis, el procedimiento de elección es la pans!_ 

nusectomía total que involucra polipectomía intranasal bilateral -

etmoidectomía intranasal con apertura de ventana nasoantrai. 1125) 

Bajo el término de pansinusectomia, se ha considerado también 

a un procedimiento combinado que incluye limpieza del antro maxilar 

a través de un abordaje de Caldwell-Luc, etmoidectomía y esfenoida~ 

tomia por la misma vía, en tanto que el seno frontal puede ser abo~ 

dado a través de la pared anterior por medio de una incisión de ti
po Lynch. (2Dl 

En contraposición a los postulados de Eichel, se encuentran -

las afirmaciones de Langenbrunner1126) que preconiza la etmoidecto

mía trans-antral, también conocida corno operación de Jansen-Horgan 

indicando que, en oposición al abordaje intranasal, la exposición 

trans-antral es excelente y se logra una visión binocular directa -

el laberinto etmoidal puede ser completamente resecado por esta vía 

y el seno maxilar, que comunmente se encuentra afectado también,pu~ 

de ser manejado al mismo tiempo. 

Las consideraciones referentes al tratamiento de la poliposis 

nasal en pacientes con asma bronquial e hipersensibilidad a la asp!_ 

rina, han sido mencionadas en el capítulo correspondiente por lo -

que no insistiremos qui sobre ese punto, 

En lo referente a la poliposis nasal en los niños y la mucovi~ 

cidosis, Schramm y Effron, (4B) _afirman que la ·historia de alergia -

no influencia el resultado de la cirugía en el manejo de la polipo

sis nasal, más aún, pacientes cuyas alergias han sido previamente -
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tratadas médicamente sin mejoría en los pólipos nasales, no sufren 

recurrencias despues de la polipectomía intranasal. La cirugía in -

tranasal en los niños, es una manera efectiva de reducir el índice 

de recurrencias y de mejorar la ventilación sinusal cuenda existen 

pólipos. Mencionan que el método óptimo de manejo de los pólipos n~ 

sales en los niños, depende de la localización de los mismos y de -

la ex.tensión de la enfermedad sinusal, y que los pólipos unilatera

les tanto únicos como múltiples pueden ser resecados por vía intra

nasal pero que la cirugía sinusal simultánea está indicada en pa -

cientes con sinusitis severa. 

El manejo de pacientes pediátricos con poliposis nasal, depen-

de desi c0existe o no la mucoviscidosis. No existe necesidad de di

ferir la cirugía porque el paciente sea muy jóven. La cirugía sinu- " 

sal agresiva temprana se recomienda porque este curso de acción mi

nimiza la posibilidad de recurrencias de los pólipos y la infección 

continuada. (45 l Los pacientes con poliposis nasal unilateral y en -

los que no se demuestra fibrosis quistica, raramente tienen recu ~ 

rrencias despues de una polipectomía intranasal única. 

Schramm y Effron concluyen, que de acuerdo a sus resultados, -

el manejo quirúrgico agresivo de los pólipos nasales con atención -

especial a la remoción de la enfermedad sinusal es la manera más e

fectiva de tratar el problema de la poliposis nasal en los pacien -

tes pediátricos. (45 l 

Los resultados obtenidos por Jaffe y col, (Sl) tratando pacien

tes con pólipos nasales asociados a fibrosis quística exclusivamen

te, muestran datos similares, Ellos afirman que la polipectomía na

sal por si sola no produce alivio permanente y reportan una incide~ 

cia .de recurrencias del 87%. En pacientes que fueron sometidos a P!?. 

lipectomia intranasal y etmoidectomía por la misma ruta, reportan -

un índice de recurrencias del 45%, en tanto que en pacientes en los 

que se efectuó polipectomia nasal, etmoidectomía intranasal y aper

tura de ventana nasoantral, las recurrencias continuaron siendo el~ 
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vadas reportando un 60%, En pacientes a los que se efectuó polipec

tomia nasal, Caldwell-Luc y etmoidectomia trans-antral no se prese~ 

taron recurrencias de donde concluyen que el tratamiento agresivo -

es el método de elección en este tipo de pacientes. 
(44) 

Recientemente Stern y col, han reportado sus resultados o~ 

ter.idos en el manejo de 605 pacientes con enfermedad fibroquística 

de los que 157 tenían poliposis nasal asociada. Contrariamente a lo 

expuesto por Jaffe y Schramm, estos autores refieren que el manejo

de sus pacientes consistió casi exclusivamente de polipectomia na -

nasl y reservaron el tratamiento más agresivo para aquellos pacien

tes con rinorrea persistente, co~promiso pulmonar debido a rinorrea 

posterior constante, problemas cosméticos incluyendo protrusión de

los pólipos o ensanchamiento de la pirámide, o infección con drena

je purulento y hali tesis. 
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DISCUSION 

A pesar de que la poliposis nasal se conoce desde los tiempos 

de Hipocrates, continua siendo uno de los problemas de actualidad -

en la otorrinolaringologia. 

La poliposis nasal y de senos paranasales, cosntituye un capi

tulo fascinante dentro de la medicina, especialmente en la Otorrino 

laringologia y la Alergología que son posiblemente las especialida

des que más frecuentemente tienen contacto con este padecimiento. 

Resulta fascinante, porque al revisar el cúmulo de conocimientos 

que tenemos sobre la enfermedad, tenemos finalmente que reconocer -

que nos encontramos a mucha distancia de conocer la verdad absoluta 

sobre las diferentes facetas que la componen. 

Derivado! de esta falta de conocimientos se encuentra el hecho 

de que no hayamos sido capaces de encontrar un tipo de manejo que -

se ajuste a todos los pacientes y que, lo más importante, produzca

resultados satisfactorios. Las recurrencias son la regla en los pa

cientes que se someten a los diferentes métodos de tratamiento que

han sido diseñados hasta la fecha. Dichas recurrencias llenan fre -

cuentemente de miseria la vida de los pacientes ante la imposibili

dad de poseer el don bendito de la respiración nasal y de la alfa -

ción, para no mencionar las otras muchas complicaciones que genera~ 

mente se presentan. 

La poliposis nasal se encuentra asociada a varias condiciones 

clínicas de las cuales tenemos un conocimiento bastante incompleto

y para las cuales tampocose ha encontrado un tratamiento verdadera

mente efectivo que conduzca a la curación definitiva del padecimie~ 

to y no al control o la paliación como lo hemos venido realizando. 

Cada vez que se alcanza un objetivo en la investigación clíni

ca o de laboratorio en la poliposis nasal o de cualquiera de los p~ 

decimientos a los que se asocia, nos encontramos con que esto da 

pié para estudios posterores sobre aspectos que no habían sido con 
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siderados previamente demanera que parecería que entre más conoce

mos, menos sabemos. 

La poliposis nasal constituye un reto constante, tanto para -

el investigador en el laboratorio como para el clínico en la prá~ 

tica diaria, quizás en esto estriba gran parte del encantode esta

patología, sin embargo cuanta satisfacción nos proporciona cuando

obtenemos resultados aún parcialmente favorables en el manejo de -

nuestros pacientes. 

Posiblemente nos encontremos aún muy lejos de conseguir el mé 

todo que nos permita lacuración definitiva de si no todos, cuando

menos la mayor parte de los pacientes afligidos por este mal, pero 

mientras tanto, esta ignorancia ha de constituir el estímulo que -

nos impulse a seguir estudiando para cuando menos, si no lo logra

mos nosotros, allanarle el camino a generaciones posteriores. 
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CONCLUSIONES 

1) La poliposis nasal y de los senos paranasales, es un pade

cimiento que, a pesar de haber sido descrito desde hace mucho tie~ 

po continúa siendo un enigma para el médico que con el se enfrenta 

y :amo resultado de esto, se deriva el hecho de que hasta ahora, -

ninguno de los métodos conocidos de tratamiento, individualmente -

considerados, haya sido universalmente aceptados, 

2.- La poliposis nasal se encuentra asociada frecuentemente a 

una variedad de condiciones clínicas. Entre estas se encuentran la 

enfermedad alérgica nasal, el asma bronquial y la mucoviscidosis. 

La etiología y mecanismos patogenéticos de estas condiciones, se en 

cuentran asimismo parcialmente comprendidos lo que contribuye de ma 

nera importante a dificultar el entendimiento de este padecimiento, 

3) La etiología de la polipoisis nasal continúa siendo incier

ta. Se han invocado varios factores por diferentes investigadores, 

Los factores más frecuentemente involucrados son la enfermedad alé~ 

gica nasal, la rinitis vasomotora crónicay lA infección. Algunos i~ 

vestigadores se inclinan preferencialmente por alguno de estos. fac

tores considerandolos individualmente, basados en el hecho de que -

al menos en la experiencia de cada uno de ellos, han encontrado que 

predomina alguna de estas condiciones, Parece sin embargo, que no -

es posible atribuir a un sólo factor la etiología de la poliposis -

nasal. Es evidente que en algunos pacientes con poli pos is, la aler

gia juega un papel importante, en otros no es posible demostrar una 

rinitis mediada por IgE y las manifestaciones son entonces atribui

das a un des balance del sistema nervioso autónomo, Es factible en -

tonces que en algunos pacientes, el factor etiológico primordial lo 

constituyan mecanismos inmunológicos, en tanto que en otros lo con~ 

tituya la inestabilidad vasomotora, 

4) El papel que desempeña la infección dentro de la etiología 
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de la poliposis nasal, permanece dentro de la controversia. La in

fección se puede encontrar asociada en la poliposis nasal, tanto

ª rinitis alérgica como a rinitis vasomotora, sin embargo parece -

ser más factible que la infección sea una consecuencia de la poli

posis nasal y no el factor etiológico primario. En otras palabras

algunos pacientes desarrollarian la poliposis como consecuencia de 

la alergia nasal, en tanto que en otros sería una consecuencia de -

la inestabilidad vasomotora, la infección entonces vendría a const~ 

tuir un agregado como consecuencia de la ventilación inadecuada y -

de la acumulación de secreciones por dificultades en el drenaje de 

las mismas. La infección por otra parte, sería un factor contribu -

yente para perpetuar esta serie de alteraciones formandose así un -

círculo vicioso. 

5) Desde hace mucho tiempo se ha reconocido que existen dos -

grandes subtipos del asma bronquial: 1) el asma extrínseco o atópi

co en el que la alergia juega un papel importante y 2) el asma in-

trínseco o no atópico, en el que no se ha demostrado ningun mecani! 

mo inmunológico. Los pólipos nasales se encuentran asociados a am-

bos tipos de asma y el que estos se encuentren con mayor frecuencia 

en uno u otro tipo de pacientes asmáticos, no parece tener importa~ 

cia y solo enfatiza el hecho de que no es posible atribuir de mane

ra exclusiva a un solo factor etiológico la poliposis nasal. 

6) La triada poliposis nasal, asma bronquial e hipersensibili

dad a aspirina (ASA), es una entidad clín.ica perfectamente identif!_ 

cada, Por otro lado, la ocurrencia familiar de la triada ha sido re 

portada por diversos autores y se ha sugeridoque algunos factores 

genéticos podrían estar involucrados en este síndrome. Sin embargo

existen datos controversiales al respecto que enfatizan la necesi -

dad de estudios adicionales del papel de la herencia en lo que hoy

por hoy continúa siendo una enfermedad· de causa desconocida. 
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7) Uno de los factores que se ha estudiado recientemente en r~ 

lación a la patogénesis de la poliposis nasal en pacientes con as

ma e hipersensibilidad a aspirina y en pacientes con enfermedad fi

broquís tica, son las alteraciones ciliares. Hasta ahora no se ha de 

mostrado que existan alteraciones ultraestructurales y/o funciona -

l~s en los cilios de pacientes con la triada de ASA¡ en los pacie~ 

tes con mucoviscidosis, se han encontrado evidencias, no del todo -

concluyentesde un factor sérico de inhibición ciliar e incluso se -

ha avanzado•. la hipótesis de que la aspirina podría interactuar de

alguna manera para producir un factor similar al descrito en la en

fermedad fibroquística. Por otro lado, parece más posible, que cua~ 

do menos en la mucoviscidosis, las alteraciones ciliares sean secu~ 

darías a la calidad anormal delmoco producido, actuando éste de ma

nera sinérgica con otros factores como la obstrucción o infección,

ª que las alteraciones ciliares constituyan "per se" factor prima -

rio en la génesis de los pólipos. 

8) Uno de los puntos de controversia en relación al asma bron

quial y la poliposis nasal, se centra alrededor del tratamiento qu! 

rúrgico de la polimposis en pacientes con asma, Algunos investigad~ 

res opinan que la polipectomia o cualquier otro tipo de tratamiento 

quirúrgico puede, o exacerbar el asma, o desencadenar la aparición 

de las crisis por primera ocasión. Existen otros que opinan en sen-· 

ti.do contrario, afirmando que la polipectomia es segura y que inclu 

so puede resultar benéfica al retirar uno de los factores que po -

drían estar actuando como gatillo para el desencadenamiento de las

crís is, En el momento actual, no parece haber explicación para el a 

livio o exacerbación del asma por la polipectomía y los cambios en

el asma que ocurren despues de la operación pueden reflejar sólame~ 

te fluctuaciones espontáneas en la severidad, 

9) Otra de las condiciones clínicas a las que se encuentra as~ 

ciada la poliposis nasal es la mucoviscidosis. En la población in--
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fantil, la poliposis nasal se encuentra raramente a no ser que se -

encuentre asociada a fibrosis quística pancreática al punto que, el 

hallazgo de pólipos nasales en un niño, nos debe obligar a realizar 

un estudio exhaustivo del paciente, tendiente a descartar mucovisci 

dosis. 

10) La mucoviscidosis tiene en ocasiones a la poliposis nasal

como primera manifestación, produciendo signos y síntomas que pue

den ser observados por el otorrinolaringólogo, de manera que así, -

puede este especialista contribuir al diagnóstico temprano y al tra 

tamiento y quizás a prolongar la vida del paciente. 

11) En relación a la alergia y la poliposis nasal en los niños 

se puede apreciar en la literatura una gran discrepancia de datos. 

La incidencia tan elevada de pólipos nasales en pacientes con fibr~ 

sis quística no puede ser explicada exclusivamente por alergia. Por 

otro lado, parece bastante probable, en vista de la incidencia tan

baja de pólipos nasales en grandes series de niños con alergia y -

que no tienen fibrosis quística, que la alergia juegue un papel me

nor en la etiopatogenia de la poliposis. 

12) Los mecanismos patogenéticos de la poliposis nasal repre-

sentan otro punto de discusión dentro ae esta patología tan contro

versial., Existen numerosos mecanismos que han sido invocados por -

diferentes investigadores, sin embargo, al igual que sucede con los 

factores etiológicos no es posible considerar que cada uno de ellos 

actuen individualmente y las evidencias obtenidas hasta ahora y los 

datos surgidos de la revisión de la literatura, parecen indicar que 

existe una interacción de los diferentes mecanismosinvolucrados y -

que en diferentes tipos de pacientes el grado de participación de -

estos 'mecanismos puede variar pero siempre actuando interrelaciona

dos y sinergísticamente. 

13) Debido a que la poliposis nasal se encuentra asociada a d! 

ferentes entidades clínicas, debe enfatizarse el hecho de que el ª! 

tudio del placiente con esta patología debe de ser integral pero 
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pero siempre individualizando a cada tipo de paciente, haciéndose -

énfasis en la historia clínica ylos estudios tendientes a investi

gar participación alérgica. 

14) Debido a que la poliposis nasal puede enmascarárse en oca

siones como otras entidades de tipo benigno y maligno, el estudio

del paciente debe de ser meticuloso y sin prisas, pues un tratamie~ 

to resultado deuna valoración inadecuada del paciente, puede tener

consecuencias funestas. 

15) Debe enfatizarse el hecho de que como rutina, todos los t~ 

jidos obtenidos durante el tratamiento quirúrgico de la poliposis -

nasal deben ser enviados sistemáticamente a revisión por un patólo

go calificado. 

16) El tratamiento de la poliposis nasal debe individualizarse 

de acuerdo a cada paciente, No podemos afirmar que de manera siste

mática, algún tipo de tratamiento tenga ventajas sobre los demás, y 

que·de manera general, todos los pacientes con pólipos nasales de -

ban de ser sometidos al mismo manejo. El mejor tratamiento es el 

combinado, el regimen terapéutico a utilizar deberá diseñarse de a

cuerdo a cada paciente en particular. 
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R E S U M E N 

Se ha realizado una rcvisoón bibliográfica de los conceptos a~ 

tuales que se tienen sobre etiología,patogenia y patología así co

mo del tratamiento de la poliposis nasal y delos senos paranasales, 

Se han revisado asimismo los conceptos de esta patología en rela -

cién a otras condiciones clínicas a las que se encuentra asociada -

con frecuencia, 

Muchos de los conceptos, están actualmente sujetos a controver 

sia, las hipótesis sobre la etiología y la pqtogénesis se entremez- ' 

clan dando lugar a confusión. Se ha intentado hacer una secuencia -

lógica y ordenada de todo el cúmulo de datos disponible , de manera 

qye se facilite la comprensión de los mismos, para que, además.de -

las obtenidas por el autor, el lector pueda obtener sus propias -

conclusiones, 

Se han revisado los diferentes métodos de tratamiento postula

dos hasta la fecha, tanto médicos como quirúrgicos con los resulta

dos obtenidos por diferentes autores, hacienrl0 hincapié en la nece

sidad de individualizar el manejo de acuerdo a cada caso en partic~ 

lar y de las ventajas del manejo combinado, 

Se hace hincapié asimismo en que existe una marcada diferencia 

entre la poliposis en el adulto y en el niño, con la posibilidad 

muy elevada de que el pequeño paciente con pólipos nasales puede 

ser portador además de enfermedad fibroquística del páncreas y la -

importancia de que el practicante de la Otorrinolaringología esté -

conciente de este hecho pues puede ser él quien primero detecte es

ta alteración. 
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