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INTRODUCCIÓN

La patología neoplásica de la nariz y senos paranasales representa un reto diagnóstico
para el clínico, ya que es muy variada, es rara comparada con los procesos inflamatorios
de estas estructuras, la sintomatología es casi siempre la misma y la exploración
completa de la lesión es difícil debido a que se encuentra en una cavidad reducida.
Generalmente la patología neoplásica es reconocida hasta que se encuentra en estadios
clínicos avanzados. Los tumores benignos de esta región tienen una frecuencia mayor
que los malignos y abarcan una gama muy amplia de lesiones (1,3)- Los síntomas más
comunes son:

Síndrome obstructivo: representa un síntoma molesto para el paciente, es producido
por la disminución de la permeabilidad de las fosas nasales.
Esta obstrucción puede ser completa o incompleta, unilateral o bilateral, de aparición
súbita, recidivante, en forma alternante (báscula) o progresiva. Puede ser la molestia
predominante, o bien permanecer enmascarada por otras más aparentes.
La obstrucción debida a un tumor es más completa, progresiva y predominio unilateral.

Síndrome secretorio (rinorrea): la secreción puede estar aumentada o disminuida y ser
serosa (hialina), mucosa, purulenta y costroide.
La secreción hialina y acuosa representa un aumento de la actividad glandular y de la
trasudación de los capilares.
La secreción mucopuruienta representa una respuesta flogótica en que predomina la
infección o la inflamación.
La secreción costroide es provocada por una atrofia de la mucosa o por la escasa
actividad secretoria secundaria a la causa patológica. La cantidad de rinorrea es poco
abundante, muy compacta y capaz de producir síndromes obstructivos por su
acumulación. Ocasionalmente provoca fetidez. Puede ser secundaria a una intervención
quirúrgica.

Síndrome hemorrágico (epistaxis): Representa la salida de sangre por las fosas
nasales. Puede variar desde una pérdida pequeña hasta una abundante y repetida. Las
causas de su aparición son: rinosinusales, generales y traumáticas.

Síndrome neural doloroso. Representa una respuesta refleja a un estímulo físico o
bacteriano que puede originarse a diferentes niveles. Se manifiesta por cefaleas y
neuralgias.

Síndrome sensorial olfativo. Las alteraciones olfatorias pueden considerarse desde los
puntos de vista cuantitativo (hiposmia, anosmia, hiperosmia) y cualitativo (cacosmia y
parosmia). La disminución de la capacidad olfatoria va de la hiposmia leve a la anosmia
(2).
Todos los síntomas arriba descritos son comunes, tanto para la patología benigna, como
maligna. Se sabe que los tumores benignos, por tener un crecimiento lento, tienden a
remodelar la nariz y los huesos faciales. Sin embargo, cuando estos tumores presionan
contra el piso de la fosa craneal anterior y las paredes de los senos esfenoidales, simulan
una destrucción ósea agresiva. Este tipo de comportamiento se encuentra también en los
tumores malignos. (7).Aún así, existen algunos datos, clínicos y radiológicos, que
pueden orientarnos hacia el diagnóstico.
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Dentro de la patología benigna se encuentran los papilomas nasosinusales, tumoraciones
cuyo diagnóstico es difícil, y que pueden ser confundidas con otras lesiones, incluyendo
procesos neoplásicos malignos (3).
Debido a que todos los síntomas arriba citados son comunes a muchos tipos de lesiones,
el diagnóstico de los tumores es difícil y a las consecuencias, que como veremos, se
pueden presentar en los papilomas, es importante hacer un análisis de su incidencia y
comportamiento dentro de la población mexicana.
Asi mismo, analizar las opciones diagnósticas, y terapéuticas con que se cuenta
actualmente
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MARCO TEÓRICO

EMBRIOLOGÍA

En la tercera semana de gestación se forman del prosenecéfalo dos engrasamientos
epiteliales llamados placodas olfatorias, separadas por el tejido del proceso frontal.
Durante ¡a cuarta semana, las placodas toman forma de herradura y su centro se hunde
para formar los mamelones olfatorios. Se unen en la línea media, sobre el techo de la
cavidad oral, al tener un crecimiento progresivo. Los mamelones olfatorios dividen la
porción caudal terminal del proceso frontonasal en una parte medial y otra lateral. El
proceso medial nasa] crece más rápido que el lateral, y se unen en la línea media para
formar la columnella y el proceso premaxilar.

Los procesos maxilar y mandibular se acercan a la pared lateral del proceso frontonasal,
y su crecimiento lleva a la fusión del proceso maxilar con el nasal medial para
completar los límites inferiores del vestíbulo y las alas nasales. La unión y constante
compresión en la línea de los mamelones olfatorios da como resultado la formación del
tabique nasal primario. Durante esta fase, la nariz se abre directamente en la cavidad
oral y la lengua yace sobre la coana.
Entre los 45 y los 48 dias aparecen dos crestas palatinas verticales sobre los procesos
maxilares dentro de la cavidad oral, que crecen en sentidos caudal y medial en ambos
lados de la lengua, hasta que la expansión de la mandíbula y del piso de la boca
permitan su descenso. Las crestas palatinas giran así medialmente para fusionarse entre
sí y con el paladar primitivo; este fenómeno se completa hacia la novena semana y se
inicia a nivel del agujero nasopalatino para continuar caudalmente en forma de "y".
En la sexta y séptima semanas, el tabique nasal primario crece tanto cefálica como
caudalmente, y el alargamiento concomitante de la cavidad nasal transforma las coanas
primitivas, ubicándolas en la porción posterior de ésta. El tabique nasal se fusiona con
el paladar alrededor de la décima semana de gestación.

A los 35 dias de vida embrionaria, la pard lateral nasal es lisa, iniciando su
diferenciación hacia los 45 dias.
Los centros de crecimiento mesenquimatoso de los procesos nasal lateral y maxilar
forman la hendidura nasoóptica.
Las estructuras que derivan dei proceso nasal medial son: columnella, porción medial
del labio superior, premaxila, lámina cuadrangular o cartílago septal, lámina
perpendicular del etmoides, vómer. procesos nasales de la maxila y hueso palatino. La
premaxila sirve como punto de apoyo de la porción caudal del vómer y el cartílago
septal; así mismo, actúa como saco óseo que contiene ios folículos dentales de los
cuatros incisivos superiores.
Cuando se inicia el cierre del proceso palatino, queda una pequeña dehiscencia posterior
a la premaxila, que formará el agujero palatino anterior, por el cual'se encontrarán los
vasos y nervios palatinos anteriores. Es en esta área en donde se localiza la coana
primitiva.Ambas estructuras se mueven hacia atrás alrededor del tercer mes de gestación
dependiendo su posición final del desarrollo del paladar.
Los cartílagos paraseptales aparecen en el embrión desde la quinta semana, como
repliegues de la mucosa sobre la pared septal, aunque algunos autores han relacionado
esta estructura con el órgano vomeronasal de Jacobson. El vómer es de origen
membranoso y se desarrolla a manera de una lámina bilateral sobre la porción
posteroinferior del tabique. La resorción de esie cartílago puede persistir hasta la edad
de seis a ocho años. El desarrollo rápido de los cartílagos paraseptales durante la época
embrionaria puede producir crestas a nivel de la unión del vómer con la lámina
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perpendicular del etmoides y el bode cefálico del cartílago septal, que a menudo se
encuentran en adultos.
Durante la séptima semana de la gestación, cada proceso maxilar avanza desde su
posición lateral, para fusionarse primero con el proceso nasal lateral y luego con el
proceso nasal medial, terminando con el proceso maxilar del fado contralateral, lo cual
origina la configuración externa de la nariz y la formación de las narinas. Una falla en
este proceso puede ocasionar el desarrollo unilateral de la nariz, con la presencia de
mamelones nasales adyacentes.
La cápsula de cartílago del órgano del olfato se desarrolla del medosdermo de los
proceso nasales medial y lateral fusionados, así como del maxilar. Dicha cápsula se
encuentra bien desarrollada hacia el cuarto mes de vida fetal, y se localiza en la porción
superior del tabique nasal. El proceso lateral nasal forma los cornetes superior, medio e
inferior, que proveen a la nariz de una mayor superficie mucosa para la entrada y
calentamiento del aire. Los senos paranasales aparecen como crecimientos hacia fuera
de las cavidades de la pared lateral nasal. El seno maxilar aparece e manera de
primordio de la mucosa nasal hacia el tercer mes de vida embrionaria. El seno frontal se
desarrolla a partir de un crecimiento hacia arriba de las celdillas etmoidales anteriores y,
en gneral no penetra al hueso frontal hasta después del nacimiento, durante los dos
primeros años de vida, para empezar a crecer hacia los nueve y alcanzar su máximo
desarrollo a los veinte. El grupo de celdillas etmoidales crecen a partir de los meatos
superior y medio; se encuentran presentes al nacimiento, alcanzando su máximo
desarrollo en a adolescencia.Aunque los senos esfenoidales se originan desde el
nacimiento, su desarrollo y neumatización se acelera durante el tercer año de vida,
presentando un crecimiento adicional durante la pubertad. Con respecto a los senos
maxilares, aparecen desde el nacimiento como pequeñas cavidades localizadas en la
maxila, que se extienden en forma latral hasta la altura del nervio infraorbitario hacia el
final del primer año de vida, continuando su neumatización hasta los nueve o diez años,
con un crecimiento subsecuente relacionado con la erupción de la dentadura permanente
(4).

ANATOMÍA

Pirámide nasal.
La nariz es una pirámide con su ápex proyectado anteriormente y su base fija al
esqueleto facial. Consta de una pirámide ósea y una válvula cartilaginosa. Las cavidades
nasales tienen un esqueleto óseo. Debajo de los tejidos blandos de la nariz, las
cavidades nasales inician en la apertura piriforme, y terminan en la coana posterior.
Otros límites son el techo, el piso, la pared septal y la pared lateral.
El techo de la cavidad nasal está formado anteriormente por los huesos nasales, la
espina nasal del hueso frontal y el piso de los senos frontales. En su parte medial, mas
horizontal, el techo está formado por la lámina cribiforme del hueso etmoidal.
Posteriormente el techo se curva hacia abajo, hacia la coana posterior, a lo largo de la
pared anterior del seno esfenoidal y del cuerpo del esfenoides.
La lámina cribiforme es muy delgada y es penetrada por los filamentos olfatorios,
cubiertos por las meninges a los largo de ellos. El espacio subaracnoideo y la cavidad
endocraneal están íntimamente asociadas con el hueso, haciéndolos particularmente
vulnerables durante la cirugía nasal y etmoidal.
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El piso está formado en sus tres cuartas partes por el proceso palatino de! hueso
maxilar. Posteriormente la parte restante está formada por el proceso horizontal del
hueso palatino.
Las partes principales del septum nasal son el vómer, la lámina perpendicular del
etmoides y el cartílago cuadrángulas Además, los refuerzos óseos del septum son la
cresta nasal y la espina nasal anterior, formada por la fusión en la linea media de los
procesos palatinos de los maxilares. El septum membranoso y la columnela dividen la
parte anterior de la cavidad nasal. El septum, de forma excepcional, se encuentra en la
línea media, teniendo deflexiones en varios grados, en todas las porciones del hueso o
del cartílago.
La pared lateral de la cavidad nasal está formada por la contribución de varios huesos:
la superficie nasal de la maxila, el cornete inferior , los cornetes medio y superior del
hueso etmoidal y la lámina perpendicular del hueso palatino. Cada cornete, en su
estructura horizontal, forman un pasaje, o meato, entre la pared lateral de la nariz y el
borde medial libre de cada cornete. Cada uno está revestido de mucosa respiratoria y
cuenta con un estroma cavernoso, eréctil, similar al que se encuentra en los órganos
sexuales (pene y clítoris), que responden a diferentes estímulos (mecánicos, físicos,
térmicos, etc.) Cada meato es nombrado de acuerdo al cornete que da forma a su techo.
Además, existe un número importante de puntos clave en relación a los meatos, así
también como a las aperturas de tos senos paranasales y el ducto nasolacrimal.
Posterosuperior al cornete superior está el espacio conocido como el receso
esfenoetmoidal, en el que drena el seno esfenoidal.

Inferior al cornete superior, en el meato superior, hay usualmente una o dos aperturas
para las celdillas etmoidales posteriores. El borde posterior del cornete medio,
puntualiza la apertura del foramen esfenopalatino, en la parte superior de la lámina
vertical del hueso palatino. El meato mas complejo es el medio. Debajo del cornete
medio se encuentra la bula etmoidal, y el hiato semilunar. Se encuentra el drenaje de las
celdillas etmoidales medias y anteriores, del seno maxilar y el seno frontal. En el meato
inferior no drena ningún seno, pero desemboca el ducto nasolacrimal.
La irrigación arterial de la nariz proviene de la arteria maxilar (rama de la arteria
carótida externaba través de ramas que acompañan a la invervación procedente de las
ramas del nervio maxilar (división del V). Las ramas etmoidales de la arteria oftálmica
(rama de la arteria carótida interna) para las celdillas etmoidales, irrigan la parte
anterosuperior de la nariz y ramas de la arteria facial, al vestíbulo. Una anastomosis de
estas arterias se forma sobre la parte cartilaginosa de) tabique (área de Little o plexo de
KJesselbach).

El drenaje venoso del rico plexo submucoso pasa junto con las ramas de la arteria
maxilar al plexo pterigoideo, que drena hacia las venas retromandibulares y se
comunica con el seno cavernoso; y con vasos etmoidales va hacia el seno cavernoso por
vía de las venas oftálmicas. Otras se unen a la vena facial o pasan a la cavidad craneal a
través de la lámina cribosa.
Los vasos linfáticos de la parte anterior de la cavidad nasal van junto con la vena facial
para entrar en el grupo de ganglios submandibulares,desde el resto de la cavidad van
hacia el tejido linfático situado en tomo de la nasofaringe y de la orofaringe y desde allí
a los ganglios cervicales profundos superiores.
El interior de la nariz es inervado por nervios que llevan fibras sensitivas,
parasimpáticas (secretomotoras) y simpáticas. La mayor parte de las fibras sensitivas
son suministradas por la división maxilar del nervio trigémino (V) por medio de ramas
que pasan por el ganglio pterigopalatino (esfenopalatino) pero que no hacen sinapsis en
él. El ganglio pterigopalatino pende por debajo de! nervio maxilar en el agujero
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esfenopalatino, cubierto por mucosa de la cara posterior del meato medio. Obtiene
fibras parasimpáticas (preganglionares) indirectamente desde el nervio facial (VII) que
hacen sinapsis en el ganglio; y fibras simpáticas (posganglionares) del plexo carot[ideo
común, las cuales no hacen sinapsis. Los nervios palatinos, ramas del ganglio, que
descienden a través de un conducto en el hueso palatino para emerger en la superficie
bucal del paladar duro. El nervio nasopalatino sale del ganglio, curza el techo de la
cavidad nasal y va diagnonalmente hacia abajo y adelante por el tabique nasal para
emerger en el techo de la boca a través del orificio incisivo. Junto con otras ramas
pequeñas del ganglio pterigopalatino para la parte superoposterior de cada pared lateral
y del tabique, el nervio maxilar superior provee la sensibilidad común a la mayor parte
de las paredes laterales y del tabique de la nariz. En cambio, la parte anterior de la
cavidad nasal es invervada por la rama nasal interna de la división oftálmica del nervio
trigémino, por vía de su rama etmoidal anterior. El etmoidal anterior termina pasando
entre el hueso y el cartílago nasal, para formar el nervio nasal externo (5).
Los senos paranasales constituyen expansiones de ia cavidad nasal en los huesos
craneales que la limitan.

Los senos maxilares son los de mayor tamaño, con un contenido de aproximadamente
15 mi y con un desarrollo bilateral asimétrico. No están subdivididos. La apertura del
ostim de drenaje se encuentra en la porción superior de la pared interna, y drena en la
fosa nasal a través del meato medio. Esta situación del ostium es poco propicia para el
drenaje espontáneo de la cavidad del seno, ya que el orificio de drenaje no se encuentra
en el punto más bajo de la cavidad.
El seno frontal varía mucho más en su forma y extensión que el seno maxilar; la
capacidad de éste varía normalmente entre 4 y 7 mi; las diferencias entre seno frontal
derecho e izquierdo en un mismo individuo son considerables. Los senos frontales
pueden faltar uni o bilateralmente (aplasia de seno frontal en 3-5%) y, por otra parte,
también pueden presentar una extensión extremadamente grande y/o una subdivisión en
cámaras. Esta última favorece la aparición de complicaciones infecciosas. El ducto de
drenaje óseo del seno fomtal (ducto nasofrontal) tiene un recorrido sinuoso y su
apertura en la nariz se encuentra por debajo de la cabeza del comente medio, en el
llamado infundíbulo del hiato semilunar.

El laberinto etmoidal consta de 6-10 celdillas de contenido aéreo, cuyo volumen es de
2-3 mi clínicamente se distingue un grupo de celdillas etmoidales anterior y otro
posterior (por un esbozo embriológico diferente, que sólo tras el primer año de vida se
fusiona para formar el cuerpo del etmoides). Existen conexiones entre todas las celdillas
etmoidales de un mismo lado y a veces también drenajes comunes; el grupo de celdillas
etmoidales anterior drena en el meato medio, y el grupo posterior en el meato superior.
El seno esfenoidal es el más posterior en relación con la base craneal, a nivel de la
separación entre fosa cerebral media y anterior, en pleno espesor del hueso esfenoides.
La forma y el tamaño varían en los individuos y su capacidad está entre 0.5 y 3 mi. Los
senos esfenoidaies pueden faltar por completo (3-5%). El orificio de drenaje del seno
esfenoidal se encuentra en la pared anterior del cuerpo esfenoidal (receso
esfenoetmoidal), por detrás y algo por encima del cornete medio. (5)
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HISTOLOGÍA

El epitelio que recubre las cavidades nasales es llamado respiratorio y es un epitelio
cilindrico ciliado pseudoestratificado, con células caliciformes ,hay una capa de moco
que recubre dicho epitelio. Esta capa de moco está organizada en dos fases: una gel y
una sol. Lo anterior contribuye para la aclaración nasal y la protección de las estructuras
internas. Se le llama mucosa schneideriana.
La nariz cuenta con una función sensorial muy especializada: la olfación. Para ello
cuenta con un tipo especial de epitelio. El epitelio olfatorio está localizado a siete
centímetros dentro de la nariz, las neuronas sensoriales olfatorias están protegidas a un
milímetro en la parte posterosuperior de la nariz. En la superficie epitelial, las neuronas
están expuestas en sus neuronas a través de cilia. Proximalmente, los axones de estas
neuronas hacen sinapsis con el bulbo olfatorio. El epitelio olfatorio tiene un grosor de
60 a 70 mm, está rodeado por epitelio respiratorio (20 a 30 mm) y cubre un área de 1 cm
cuadrado en cada lado. El epitelio es cilindrico, pseudoestratificado, sobre una lámina
propia vascular sin submucosa. Las partes importantes son: receptores olfatorios
ciliados, células con microvellosidades, células sustentaculares y células básales (6).
La mucosa de los senos paranasales está estructurada de forma más sencilla que la
mucosa nasal. Es un epitelio cilindrico pseudoestratificado con células caliciformes, en
la región próxima a los meatos se observa tejido conectivo de estructura cavernosa que
modifica la permeabilidad de los ostia.

FISIOLOGÍA

La nariz consitituye un órgano sensorial y al mismo tiempo respiratorio. Además tiene
funciones protectoras como un mecanismo de adaptación al medio ambiente; también
participa en la formación del lenguaje.

OLFACIÓN
El sentido del olfato está relativamente mal desarrollado en los humanos en
comparación con la mayoría de los mamíferos y también de los insectos. A pesar de
ello, es importante para la persona. El sabor de los alimentos no es sólo una
consecuencia del sentido del gusto, el cual permite reconocer las cualidades de dulce,
ácido, salado y amargo, sino también de una serie de sensaciones sobreañadidas,
desencadenadas por comidas condimentadas y preparadas a través del sentido de la
olfación. Esta olfación gustatoria es debida a que los alimentos y las bebidas desprenden
odorivectores, que durante la espiración alcanzan la hendidura olfatoria. El sentido del
olfato no sólo puede estimular el apetito, sino también inhibirlo, advirtiendo la
presencia de alimentos descompuestos o venenosos, así como de sustancias peligrosas
en el medio ambiente. El sentido del olfato tiene un papel psíquico y psicológico
verdaderamente importante, de manera que determinadas reacciones afectivas pueden
ser desencadenadas o inhibidas por los olores. No hay que olvidar que el olfato
desempeña un papel muy importante en determinadas profesiones (cocineros,
pasteleros, caladores de vinos y cafés, técnicos en perfumes, tabacos, química, etc.), sin
omitir que también el médico necesita no sólo un ojo clínico adecuado, sino también un
olfato clínico para el diagnósitco.

El campo olfatorio nasal es relativamente pequeño. Contiene células olfatorias
bipolares, que simultáneamente constituyen células sensoriales y primera neurona de la
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vía olfatoria. Sus fibras se reúnen en las aproximadamente 20 fila olfatoria, que
conducen la información a los centros olfatorios primarios, situados en el bulbo
olfatorio.
Existen unos 30 000 olores distintos en la atmósfera de los cuales el hombre es capaz de
percibir 10000 y diferenciar aproximadamente unos 200.
Al igual que en otros órganos de los sentidos, también en el del olfato existe el
fenómeno de la adaptación. La sensibilidad del órgano de la olfación depende del estado
de hambre.

RESPIRACIÓN
En la especie humana la vía respiratoria corre a través de las fosas nasales, siendo la
respiratión oral una vía de suplencia en casos de necesidad. Las corrientes nasales
inspiratoria y espiratoria pueden resumirse así:
En circunstancias normales pasan por las fosas nasales unos 6 litros de aire por minuto y
cuando la ventilación es máxima entre 50 y 70 1/min.
En circunstancias normales el limen nasi es el punto más estrecho de las fosas nasales y
asume una función de turbina (máxima velocidad local de flujo).
La porción de fosa nasal que se encuentra por detrás del limen y que se extiende hasta la
cabeza de los cornetes actúa como difusor (enlentecimiento de la velocidad de la
corriente respiratoria y aumento de la formación de turbulencias). La porción media de
las fosas nasales, que comprende los cometes y los meatos nasales, es la región más
importante para la respiración nasal. El flujo nasal a este nivel se constituye a expensas
de una serie de corrientes laminares y de turbulencia. La relación entre los flujos
laminares y turbulentos determina de manera importante la función y el estado de la
mucosa nasal.
Durante la espiración se produce una serie de corrientes en las fosas nasales de sentido
opuesto. Las corrientes espiratorias de aire muestran valores mucho menores de
turbulencias y , por ello, menores alteraciones en los procesos de intercambio de calor y
de intercambio metabólico entre la pared nasal y el aire que corre por la fosa. La fase de
reposo respiratorio constituye un período de recuperación de la mucosa nasal. Cuando
se realiza una inspiración exclusivamente nasal y una espiración oral, se produce una
desecación de la mucosa nasal.
La resistencia nasal (diferencia de presión entre el orificio de entrada nasal y
nasofaringe) es aproximadamente de 8-20 mmH20. Cuando este valor sobrepasa los 20
mm H2O, durante la respiración se ensancha el orificio nasal interno (limen nasi).
Cuando los valores alcanzan los 40 mm H2O, se inicia una respiración oral.
Cuando la respiraticón nasal es normal, el aire que pasa por las fosas nasales se calienta,
se humedece y se purifica, llegando en condiciones idóneas a las vías respiratorias
bajas.
El calentamiento del aire respirado por la fosa nasal es muy eficaz y el mantenimiento
de una temperatura constante para el aire de las vías respiratorias bajas es
extraordinariamente estable. Tanto el calentamiento como la humidificación del aire
respiratorio son el resultado de la función de la mucosa nasal. La temperatura del aire en
la nasofaringe, cuando la función respiratoria de la mucosa nasal no está alterada, se
mantiene siempre constante entre 31 y 34° C, independientemente de lo elevada o de lo
baja que sea la temperatura exterior. Esto significa que, en circunstancias normales, la
capacidad de calentamiento de la fosa nasal, cuando decrece la temperatura exterior,
aumenta hasta el extremo de garantizar que las vías respiratorias bajas y el pulmón
puedan trabajar a temperaturas fisiológicas.
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La humedad relativa óptima del aire inspirado para conseguir una sensación subjetiva de
bienestar y una función respiratoria nasal normal es del 50-60%. La saturación del aire
inspirado en circunstancias normales es del 80-85% en la nasofaringe y del 95-100% en
las vías respiratorias bajas independientemente del grado de humedad relativa del aire
atmosférico. La cantidad de agua eliminada por las vías respiratorias mediante la
evaporación es de 30 g/1; 15 g, es decir, la mitad de esta cantidad, son suministrados por
la mucosa de la fosa nasal; por otra parte, la secreción a expensas de la mucosa nasal
tiene una función protectora que evita la excesiva eliminación de agua por el aire
respirado, impidiendo de esta forma su desecación.

La depuración ejercida por las fosas nasales implica, por una parte, la supresión de los
cuerpos extraños, las bacterias, el polvo, etc. Y, por otra, la limpieza de las propias fosas
nasales. Las partículas de gran tamaño (>4.5micrometros) son depuradas y filtradas en
un 85% en la fosa nasal, pero sólo el 5% de las de diámetro < 1 micrómetro. Las
sustancias extrañas que llegan a la fosa nasal y entran en contacto con su mucosa se
adhieren a la superficie húmeda de la mucosa, donde el moco las arrastra de manera
continua.

PROTECCIÓN
La mucosa nasal posee una función protectora frente a las más diversas variaciones del
medio ambiente y tiene una capacidad de rechazo sumamente diferenciada, eficiente y
polivalente. Elemento fundamental de este sistema de protección es el aparato
mucociliar, o sea, la combinación funcional de secreción en forma de capa y de la
actividad de los cilios del epitelio respiratorio, de manera que la capa coloidal de
secreción se convierte en una cinta de transporte desde la entrada a las fosas nasales
hasta la coana. El transporte de un cuerpo extraño desde la cabeza del comete inferior
hasta la coana requiere tan sólo entre 10 y 20 minutos. El rendimiento óptimo de este
sistema de depuración depende de múltiples factores (pH, temperatura, estado coloidal,
humedad, amplitud de las fosas nasales, gases nocivos, etc.). Las alteraciones de la
composición o de la constitución física de la capa de moco y de la actividad ciliar
pueden alterar seriamente la fisiología de las fosas nasales.

La función protectora de la mucosa nasal frente al resto del organismo incluye la toma
de contacto y, al mismo tiempo, el rechazo frente a materiales extraños vivos y no
vivos. Desde el punto de vista fisiopatológico en la mucosa nasal pueden difeenciarse
dos zonas defensivas: la capa de secreción mucosa junto con el epitelio y el tejido
conectivo perivascular de la lámina propia.
Factores defensivos de la primera zona son: la limpieza física por medio del sistema
mucociliar, factores de protección inespecífica en la secreción (Iisozima, interferón,
secreción de inhibidores de las proteasas, sistema del complemento, secreción de
glucosidasas), factores de protección especifica (inmunoglobulina A como protector de
superficie que actúa en vías generales y además IgM e IgG).
Los factores defensivos de la segunda zona son: factores de protección inespecíficos y
estructuras (sustancia fundamental y fibrillas, macrófagos, mastocitos, vasos
sanguíneos, sistema neuro vegetativo, hormonas tisulares; además, interferón,
inhibidores de las proteasas, complemento, etc.), factores específicos de protección
(linfocitos B y T sensibilizados, granulocitos, eosinófilos e inmunoglobulina G, así
como IgM y E).

ÓRGANO REFLEJO
Mecanismos reflejos específicos nasales pueden aparecer por diversos estímulos y
actuar en sentidos diferentes:
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Los reflejos cuyo desencadenamiento y actuación se limitan a la fosa nasal (ciclo nasal).
Los reflejos que se originan en otras regiones u órganos y que actúan sobre las fosas
nasales.
Los reflejos que se originan en las fosas nasales y actúan sobre otras regiones
corporales.

ÓRGANO FONATORIO
La nariz interviene en la formación del timbre de la voz y la resonancia. Durante la
formación de los llamados sonidos resonantes (rinófonos), m, n y ng, la corriente del
aire fluye a través de las fosas nasales abiertas, mientras que en la formación de las
vocales, las fosas nasales y la nasofaringe permanecen más o menos separadas por el
velo del paladar del espacio de resonancia constituido por la cavidad oral.
La función de los senos paranasales es aligerar el peso de la cabeza, manteniendo la
misma extensión interna y extema, también funcionan como caja de resonancia. (5, 6).
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VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO

El grupo de los papovavirus (Papovaviridae) consta de dos géneros, Papillomavirus y
polyomavirus. Los papilomavirus humanos producen las verrugas. Los virus BK y JC,
miembros del género poHomavirus, se asocian a enfermedad reanla y a
leucoencefalopatía multifocal progresiva, respectivamente. Muchos virus pertenecientes
a ambos géneros infectan también a otros anímales; se sabe que los papovavirus pueden
producir infecciones crónicas latentes en sus huéspedes naturales. Los papilomavirus
inducen a veces la aparición de tumores benignos en los humanos, así como la
transformación maligna de ciertas lesiones.
Aunque los dos géneros pertenecen a la misma familia, sus tamaños, determinantes
antigénicos y propiedades biológicas son diferentes.

PAPILOMAVIRUS HUMANOS
Los papilomavirus humanos (VHP) son viriones icosaédricos, no encapsulados, con un
diámetro de 50 nm. Su ADN es circular y bicatenario. La cápside está formada por dos
proteínas estructurales que dan lugar a 72 capsómeras.
Las regiones del ADN de los VHP que codifican proteínas virales están localizadas en
una de las cadenas {la cadena plues), que se subdivide en una región temprana y otra
tardía. Las proteínas tempranas, desde El hasta E6 y E8, son importantes para la
replicación, la transcripción y la transformación oncogénica. Las proteínas tardías, Ll y
L2 son estructurales.
La clasificación de los VHP se basa en Jas características de su ADN, ya que estos virus
no crecen en cultivos a una concentración suficiente como para proceder a su
diferenciación antigénica. De acuerdo con la homología de secuencias de ADN, se han
identificado 46 tipos de VHP, que se han clasificado en 16 grupos (de la A a la P). Los
virus de grupos similares suelen causar verrugas semejantes.
Los papilomavirus infectan el epitelio cutáneo y mucosas, se replican en su interior e
inducen su proliferación. La infección viral es exclusivamente local y suele regresar de
forma espontánea. No obstante, el genoma de los papilomavirus puede permanecer en
las células infectadas y perpetuar el desarrollo rumoral al incrementar la proliferación
celular o prolongar la vida de las células epiteliales.
El ADN viral ha sido identificaco en tumores benignos y malignos.
Las verrugas comunes, palmoplantares y planas son más frecuentes en niños y adultos
jóvenes. La menor incidencia de estas verrugas en los adultos puede deberse al
desarrollo de inmunidad adquirida. Las verrugas genitales son muy comunes entre
pacientes sexualmente activos, lo que confirma su carácter de enfermedad de
transmisión sexual.
Las infecciones por VHP se transmiten por contacto directo. El virus puede ubicarse en
los suelos de los cuartos de baño y en toallas.
Dentro de los síndromes clínicos de los VHP se encuentran los tumores benignos de
cabeza y cuello. Los papilomas laríngeos se asocian al VHP-11 y son los tumores
benignos más frecuentes de la laringe. La papilomatosis laríngea suele considerarse
grave en los niños, debido al peligro de obstrucción de la via aérea (8). Otra asociación
es con los papilomas nasales, aunque se sabe que no se asocian a todos los tipos de
papilomas (9). Otro dato es la participación en la transformación maligna de las
lesiones. Se ha observado que el riesgo de malignización aumenta cuando la infección
por VHP se encuentra presente junto con la mutación del gen que codifica la proteína
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p53 del huésped (10, 11, 12, 13). Los tipos que se asocian a este cambio son el 6, 11,
16 y 18.
El diagnóstico por laboratorio se puede realizar por citología, observando células
coilocíticas, por microscopía electrónica, observando directamente los virus; con
tinciones de inmunofluorescencia e inmunoperioxidasas, reconociendo antígenos
estructurales virales, con la hibridación in situ, viendo el ácido nucleico viral y con la
reacción de poHmerasa en cadena. El cultivo no es útil.(8).
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PAPILOMAS NASALES

Se considera papiloma una lesión neoplásica benigna, de origen epitelial y aspecto
verrucoso (prolongaciones digitiformes), o papilas (estructura tubular con tallo de tejido
fibrovascular revestido por epitelio), que crecen hacia la cavidad, en este caso, nasal.
En la mucosa respiratoria ciliada derivada del ectodermo, que recubre la nariz y los
senos paranasales, también llamada, membrana Scheideriana, se originan tres tipos de
papilomas, distintos morfológicamente, que de acuerdo a la clasificación de la
Organización Mundial de la Salud de tumores sinonasales, el papiloma scheneideriano
(sinonasal) es una neoplasia epitelial benigna, compuesta por un epitelio respiratorio
bien diferenciado,(columnar, ciliado) con diferenciación escamosa variable. Los tipos
reconocidos, originados propiamente de la mucosa schneideriana, son: fungiforme o
exofítico, invertido y oncocitico o columnar (9).

Existe otro tipo, el llamado papiloma escamoso, exofítico o vestibular, el cual emerge
de la piel del vestíbulo, no se relaciona con el virus del papiloma humano, generalmente
es de presentación unilateral , benigno y no tiende a la malignización. Este podría
considerarse como una verruga y no se incluye en el grupo de papilomas
scheneiderianos.
En 1847 Kramer usó el término papiloma para describir un tumor con forma de coliflor
que se originaba de las membranas mucosas (14). En 1854 Ward describió el verdadero
papiloma nasal invertido, aunque el crédito es de Bilroth quien describió dos casos de
papiloma que crecía en la cavidad nasal, llamándolo cáncer villiforme (16,56).
Hoppman en 1883 describió los papilomas, dividiendo estas lesiones en duras y
blandas, de acuerdo a su capa epitelial (57). En 1935, Kramer y Som hicieron una gran
revisión mundial de la literatura sobre los papilomas, se discutieron 86 casos y fueron
los primeros en aclarar que los papilomas eran diferentes al resto de los pólipos
inflamatorios (58). En 1938 Ringetz describió la naturaleza invertida de una lesión de
células tipo cilindrico o transicional, y por muchos años, el papiloma nasal invertido,
llevó su epónimo (59). Hasta 1963 se le denominó papiloma nasal invertido. A éste
último también se le ha denominado papiloma schneideriano, cáncer viliforme, sinusitis
papilar, papiloma de Ewings y papiloma de células transicíonales (15,16).
Desde su primer reconocimiento, los papilomas schneiderianos han sido el centro de
controversia acerca de su nomenclatura, etiología, patología y comportamiento
biológico. Al paso de los años, se han utilizado mas de 50 términos diferentes para estas
lesiones. Hyams en 1971, ordenó un poco el caos existente cuando publicó su reporte de
las características clínicopatológicas de 315 papilomas schneiderianos, en el Instituto de
Patología de las Fuerzas Armadas y propuso una subclasificación en tres tipos, los
arriba mencionados (17).

Sin embargo, hay quien todavía considera estas tres lesiones como una sola entidad y
los agrupa en términos genéricos como papilomas, papilomatosis, o papiloma
schneideriano (18,19). Otros sostienen firmemente que existen suficientes
características clínicas, patológicas y etiológicas para considerarlos entidades diferentes
(20); tan diferentes que incluso se menciona que el papiloma invertido no es un
papiloma como tal, sino un pólipo con marcada metaplasia escamosa en los ductos y en
el epitelio de superficie, con numerosos microquistes conteniendo macrófagos en este
epitelio (21)
Como grupo, los papilomas schenideríanos son raros, representan solo el 0.4-4.7% de
todos los tumores sinonasales (22, 23) en la literatura norteamericana. Por desgracia, en
nuestro país no se cuenta con el dato estadístico, pero se presume una cifra similar. Se
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compara con los pólipos nasales, que se presentan 25-60 veces más que los papilomas
(18,26).
A pesar de que la etiología es desconocida, se ha propuesto un origen viral para los
papilomas invertido y fungiforme (9,10) e incluso se sugirió la participación del virus
de Epstein-Barr (24), aunque posteriormente, en otro estudio, no se confirmó el dato
(25). Otro tipo de asociaciones como con alergia, procesos inflamatorios, tabaco,
agentes nocivos del medio ambiente, no han sido confirmadas (17, 27). Sin embargo,
existe un estudio en el que se demostró que algunos pacientes expuestos a humo y
aerosoles, son mas susceptibles de desarrollar papilomas nasales (124).
Aunque en un estudio anterior se reportó una serie de 9 pacientes con papilomas
schneiderianos quienes tenían una historia de papilomas genitales, actualmente se sabe
que no existe una relación como tal (28).
La frecuencia de los tipos de papiloma schneideriano varía de acuerdo a la institución.
En una revisión se encontró que de 728 casos 32% fueron fungiformes; 62% invertidos;
y 6% oncocíticos (9,17, 20, 29,30). La edad de presentación es de 30 a 50 años,
predominan en el sexo masculino, 20% se originan en nariz y 40% en senos
paranasales. En nariz y senos paranasales se presentan en 40-60%, otras localizaciones
son: nasofaringe, orofaringe, lagrimal, oído medio, mastoides, glándulas salivales (31).

PAPILOMA FUNGIFORME (EXOFITICO, SEPTAL, ESCAMOSO)

Los papilomas fungiformes son de 2 a 10 veces más comunes en varones y presentan en
individuos de 20 a 50 años de edad (17, 32). Característicamente emerge del septo
•nasal, usuatmente en su porción anterior, solo del 4-12% se originan o involucran la
pared lateral (17, 33, 34). El involucro de los senos paranasales es extremadamente raro.
No existe un lado de las fosas nasales que predomine. Generalmente son solitarios,
pequeños, pueden ser multifocales, pero casi nunca son bilaterales (5%). (29). Los
síntomas característicos son obstrucción nasal bilateral y epistaxis o la presencia de un
tumor asintomático.
A la exploración física, los papilomas fungiformes aparecen como un tumor fijo al septo
nasal con una base de implantación amplia, exofítica, papilar o verrucosa; gris, rosada o
café.
Hay una gran evidencia que sugiere que los papilomas fungiformes pueden estar
relacionados con el virus del papiloma humano, especialmente los tipos 6 y II ,
raramente los 16 y 57b. En una revisión se evidenció la presencia del virus del papiloma
humano por hibridación in situ y/o reacción de polimerasa en cadena en el 57% de los
casos (28, 29, 35, 36, 37, 38, 39, 40).
La evaluación radiográfica no está indicada en los papilomas fungiformes. La lesión
aparecerá como una densidad de tejidos blandos a lo largo del septum nasal con una
mínima, si es que la hay, evidencia de erosión septal.
La mayoría de los papilomas fungiformes miden de unos pocos milímetros hasta 2
centímetros. Microsópicamente, están compuestos de papilas con un delicado tallo
fíbrovascular cubierto con epitelio (capa de 5-20 células), que varía de escamoso a
transicional (intermedio), a cilindrico ciliado pseudoestratincado (respiratorio). Son
comunes las células que contienen moco y que representan células caliciformes
residuales. Está ausente la queratinización superficial, o es escasa, a menos que el
paciente presente prurito, lesionándolo mecánicamente o que el papiloma sea demasiado
grande y esté expuesto a la desecación del medio ambiente. En estas circunstancias
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pueden ser queratinizados. Las mitosis son raras y nunca atípicas, y amenos que esté
infectado o irritado, el estroma contiene pocas células inflamatorias.
A pesar de que Norris (32) y Buchwald (41) describieron la asociación de papiloma
fungiforme con carcinoma de células escamosas, esto ocurre de manera excepcional. La
mayoría de la literatura concuerda en que los papilomas fungiformes, a diferencia de los
otros papilomas schneiderianos, no están asociados con una alta incidencia de
carcinoma.
Los papilomas fungiformes deben ser diferenciados de los papilomas queratinizantes
cutáneos, que son mucho más comunes (verruga vulgar) en el vestíbulo nasal. La
ausencia de una queratinización superficial extensa y la presencia de células mucosas y
epitelio ciliado y/o trancisional sirven para distinguir los papilomas fungiformes de los
papilomas cutáneos. Además, la presencia de glándulas salivales menores y cartílago
septal indican que la lesión es de origen mucoso mas que cutáneo.
El tratamiento de elección es la escisión quirúrgica completa. La mayoría de las
recurrencias tienden a aparecer en el sitio donde estaba el tumor originalmente, lo que
pone de manifiesto que técnica quirúrgica es inadecuada, mas que la multifocalidad de
la lesión (17, 26, 32).

PAPILOMA INVERTIDO

Los Papilomas invertidos son neoplasias benignas, de origen epitelial (93), dos a cinco
veces más comunes en varones y se encuentran principalmente entre los 40 -70 años
(17,18,27,33,34,42-49). El paciente más joven publicado en una serie, es un niño de 6
años (50).
Estos papilomas surgen típicamente de la pared lateral nasal en la región del cornete
medio o del receso etmoidal y frecuentemente se extienden hacia los senos paranasales,
especialmente al maxilar y etmoidal (19, 92) y, con menor frecuencia, hacia el
esfenoidal y frontal. La extensión por contigüidad fuera de la nariz y los senos
paranasales se ha reportado hacia la órbita, compartimiento intracraneal, fosa
pterigomaxilar y base de cráneo (19,43, 48). Son raras las lesiones que van de los senos
paranasales hacia la nariz, pero pueden ocurrir (51). Solo 8% de los pailomas invertidos
surgen del septum nasal (52). Esto es, porque la región septal tiene menos tejidos
blandos, y por su crecimiento invertido, el cartílago sería una barrera para su desarrollo,
por lo que crecen de manera exofítica.

Aunque se ha reportado que del 0 al 10% pueden ser bilaterales, se sospecha que esta
presentación puede deberse más a erosión, destrucción e invasión al lado contra!ateral,
de la enfermedad unilateral (17,18,34,48).
Excepcionalmente, los papilomas nasales invertidos pueden emerger en otros sitios que
no sean propios del tracto sinonasal. Se han reportado papilomas invertidos en el oído
medio y mastoides (53), faringe (54,55), nasofaringe (60), saco lacrimal (61) y en la
pared de un quiste branquial (62). Se ha sugerido que la migración ectópica de la
membrana schneideriana durante la embriogénesis puede dar lugar a papilomas
aberrantes en sitios contiguos al tracto sinonasal.
La obstrucción nasal unilateral es el síntoma de presentación más común. Otros
incluyen: rinorea, epistaxis (10-20% de los casos), hiposmia, anosmia, cefalea
(especialmente frontal), epífora, proptosis y diplopia. El dolor es raro que ocurra
inicialmente, solo en el 10% de los casos. Cuando se presenta, siempre se debe
sospechar infección secundaria o malignización (43).
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A !a exploración física, los papilomas invertidos se presentan como masas polipoides,
rosadas, pálidas o grises; no translúcidas, blandas o modaradamente firmes, con una
superficie rugosa o papilar.
A pesar de que los papilomas invertidos se ha sospechado que tengan un origen viral,
las inclusiones virales nunca se han observado, ni con microscopía de luz ni con
microscopía electrónica. Además, siempre han sido negativos cuando se han procesado
con técnica de inmunoperoxidasa para VPH. Sin embargo, en estudios recientes, se ha
demostrado el genoma de VPH en los papilomas invertidos mediante hibridación in situ
y/o la reacción de polimerasa en cadena, particularmente los genomas de los virus 6 y
11, algunas veces el 16 y 18 y excepcionalmente el 57. La frecuencia del hallazgo del
genoma viral con estas técnicas especializadas el altamente variable, con rangos que van
desde el 0 al 100% (9,28, 29, 35-40, 63-74). En una revisión colectiva de 341 casos se
evaluó la presencia del VPH por medio de una amplia variedad de técnicas moleculares
sofisticadas, con las que se observó que en 131 (38%) fue positivo. Hwang postuló que
el VPH, además de ser parte de la etilogía del papiloma invertido, también contribuye a
su recurrencia y a su malignización (121).

Mcdonald el al. (24) encontró evidencia del virus de Epstein-Barr en 13 de 20 casos de
papilomas invertidos (65%), con lo que propuso la teoría de que este virus puede
desencadenar esta patología. Sin embargo Gaffey et al (25), al utilizar la técnica de
hibridación in situ, no encontraron evidencia de genoma del virus de Epstein-Barr.
Obviamente, se necesitan más estudios para confirmar o descartar el papel de este virus.
Microscópicamente, los papilomas invertidos están compuestos de bandas hiperplásicas
de membrana basal intacta, que encierran epitelio que crece endofíticamente dentro del
estroma subyacente, usualmente forman de 5-30 capas celulares de epitelio escamoso o
columnar ciliado (respiratorio), mezclado con células caliciformes. El epitelio escamoso
no queratinizante tiende a predominar, pero ocasionalmente puede dominar el epitelio
respiratorio. El punto medio entre estos dos extremos es raro, resultando en un epitelio
transicional, similar al que se observa en el tracto urinario. Todos estos tipos epiteliales
pueden estar presentes en la misma lesión, y sus proporciones pueden variar
ampliamente en diferentes lesiones o incluso, en diferentes áreas del mismo papiloma.
Las mitosis no son numerosas, y si existen, se encuentran a nivel basal y parabasal.
Diez del 20% de los papilomas invertidos pueden mostrar queratinización superficial
focal y del 5-20% varía en grados de displasia (17,27,42,72,76,77). Lo anterior, no es
necesariamente un signo de malignidad, pero debe mantener alerta al patólogo de la
necesidad de realizar una evaluación minuciosa del papiloma.

El estroma varía de denso y fibroso a laxo y mixoide, con o sin componente
inflamatorio. Las células inflamatorias, especialmente los neutrófilos, frecuentmente
migran a través del epitelio. Generalmente no se observan eosinófilos ni la membrana
basal engrosada . Las glándulas salivales menores son escasas o ausentes, debido a que
el epitelio anormal usa los ductos y glándulas salivales como medios para extenderse
dentro del estroma, opacando su apariencia normal.
Conforme los papilomas invertidos crecen, pueden obstruir el drenaje de los senos
paranasales vecinos. Como resultado, no es raro encontrar pólipos nasales en papilomas
nasales invertidos. Estos pueden ser identificados externamente por su apariencia más
gelatinosa y por el hecho de que se transiluminan, mientras que los papilomas no.
Ocasionalmente, los papilomas invertidos pueden mostrar cambios superficiales focales,
semejando una verruga vulgar: hiperplasia epitelial escamosa papilar focal con marcada
queratosis y/o paraqueratosis, con o sin una prominente capa de células granulares y
conteniendo frecuentmente numerosas células vacuoladas que sugiere la presencia de
coilocitos. A pesar de que lo anterior puede ser prueba de origen viral, las reacciones de
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inmunohistoquímica son invariablemente negativas. Cuando se observan estos cambios,
puede ser correcto el diagnóstico de papiloma invertido con hiperplasia verrucoide
(verrucosa). Este hallazgo no tiene otro significado clínico que el de diagnosticar
erróneamente carcinoma verrucoso.
Los papilomas invertidos ocasionalmente se complican con carcinoma, especialmente el
de células escamosas y, con menor frecuencia, el verrucoso (78), mucoepidermoide
(18), carcinoma de células claras (26) y adenocarcinoma (75). La incidencia de cambios
malignos, en series individuales de casos va del 2 al 27% (9,16-19,27,33, 44-49,
68,71,72, 76, 77, 79-83). En una revisión colectiva de 1390 casos reportados en la
literatura, 150 (11%) estuvieron asociados con carcinoma (91).
Los pacientes con papiloma invertido que tienen asociación con carcinoma se pueden
clasificar en tres grupos: 1) aquéllos que tienen in papiloma invertido previo solo con un
pequeño foco de carcinoma; 2) aquéllos que tienen un carcinoma previo solo con un
pequeño foco de papiloma invertido y 3) aquéllos que tienen un papiloma invertido y,
años después, desarrollan un carcinoma en el área en la que el papiloma surgió (91).
De todos los carcinomas asociados con papilomas invertidos, aproximadamente el 61%
son sincrónicos y el 29% metacrónicos. Para los carcinomas metacrónicos, se ha
observado un intervalo de tiempo promedio del inicio del papiloma invertido, al
desarrollo del cáncer de 63 meses (rango de 6 meses a 13 años).
Los carcinomas derivados de papilomas invertidos varían de bien a pobremente
diferenciados y muestran un comportamiento variable. Algunos se encuentran in situ,
con pocas consecuencias, mientras otros son ¡ocalmente agresivos o pueden
metastatizar.

Los carcinomas actualmente pueden surgir dentro del papiloma (carcinoma ex papiloma
invertido), como se evidencia por una graduación de cambios histológicos desde
displasia hasta carcinoma in situ o francamente invasivo; mientras en otros, el
carcinoma está asociado levemente al papiloma. Una vez que el carcinoma es
reconocido, el patólogo no solo debe indicar el tipo histológico, el grado de invasión y
diferenciación, y si es posible, la ausencia de tumor en los márgenes, sino también la
cantidad de su volumen, es decir, el porcentaje de papiloma y de carcinoma (91).
No hay correlación entre el número de recurrencias locales de un papiloma invertido y
el desarrollo subsecuente de carcinoma (43). Existe algo de evidencia, sin embargo, que
sugiere que el VPH 16 y 18 pueden ser más carcinogénicos que los tipos 6 y 11 (68,
69,72). En los estudios de Klemi et al. (68), 3 de cada 8 (38%) de los papilomas
invertidos que tenían el VPH 16 también tenían carcinoma. También estudiaron 19
papilomas invertidos por citometría de flujo; seis de los diecinueve (32%) fueron
aneuploides, y de los seis que fueron aneuploides, dos (33%), estaban asociados con
carcinomas, un (8%) papiloma invertido diploide, estaba asociado con carcinoma. Esto
indicó que si los papilomas son tanto positivos para VPH 16 como aneuploides, la
posibilidad de transformación maligna era más alta. El VPH, induce producción celular
por la proteína E6, la cual forma un complejo con la proteína p53 que es un gen
supresor tumoral. Este complejo inhibe las funciones reguladoras celulares del gen
supresor tumoral p53 y puede influir en la transformación neoplásica (93).
Los datos preliminares sugieren que la alteración en la proteína p53, manifestada por un
incremento en la expresión de la proteína o mutación genética, puede ser usada para
predecir cuales de las lesiones tienen riesgo de sufrir malignización (84,85,86). El
marcador CD44s también puede ser útil. De acuerdo con Ingle et al (87), el CD44 se
expresa difusamente en los papilomas invertidos típicos, mientras en los papilomas con
carcinoma de células escamosas invasor, la expresión de CD44 está reducida o ausente.
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El diagnóstico diferencial incluye pólipos nasales con metaplasia escamosa, hiperplasia
epitelial adenomatoíde respiratoria, papiloma ductal invertido originado de las glándulas
salivales menores y carcinoma invasor.
En los pólipos nasales con metaplasia escamosa, generalmente se observa
engrasamiento y hialinización de la membrana basal, prominencia de las glándulas
salivales menores y, con frecuencia, aumento en el número de células inflamatorias,
especialmente eosínófílos. Estas características están ausentes en los papilomas
invertidos. Además, la cubierta epitelial de las glándulas salivales menores en los
pólipos nasales no es múltiple, contiene mas células mucosas y no muestra migración
de neutrófílos, a través del epitelio, que es característica de los papilomas. Se ha
reportado un hamartoma gigante con papiloma invertido en la cavidad nasal, por lo que
hay que poner énfasis en el diagnóstico diferencial (122).
A pesar de que el papiloma invertido ductal y el papiloma invertido nasal muestran
nombres similares, no deben confundirse (88). El primero puede parecer inocuo
comparado con el comportamiento potencialmente agresivo del segundo. En contraste
con el papiloma invertido nasal, el cual surge de la superficie epitelial y crece
endofíticamente, el papiloma invertido ductal surge de los conductos excretores de las
glándulas salivales menores; por lo tanto este crecerá intraluminalmente y estará
confinado al ducto.
El carcinoma invasor puede distinguirse del papiloma invertido ordinario por la
presencia de las siguientes características en la primera lesión, y ausencia de las mismas
en la segunda: pleomorfísmo celular, mitosis atípicas, perlas de queratina, ausencia o
pérdida de las membranas básales y la presencia de invasión asociada con una respuesta
inflamatoria desmoplástica en el estroma (91). Aun así,no hay que olvidar que algunos
autores consideran al papiloma invertido como una lesión premaligna (123), y que con
algunos estudios específicos (inmunohistoquímica), se podría predecir su
malignización.
Una vez que se ha confirmado el diagnóstico de papiloma invertido, es conveniente
tratar de estadificarlo, para planear adecuadamente un tratamiento, tratando de disminuir
en lo posible las recurrencias y establecer el pronóstico.
Se han hecho varios intentos para tener un sistema de estadificación uniforme para los
papilomas invertidos. Skolnick et al (79) aplicó el sistema de estadificación TNM para
las neoplasias malignas. Lo aplicó como sigue:
TI: un sitio intranasal involucrado (por ejemplo el comete inferior)
T2: dos sitios adyacentes intranasales involucrados (por ejemplo el septum y el piso)
T3: extensión del tumor dentro de los senos paranasales
T4: extensión del tumor mas allá de los confines de la cavidad nasal y los senos
paranasales (por ejemplo, órbita, nasofaringe, dura, o tejidos blandos de la nariz o la
cara).
Este mismo autor también notó que en sus series, se presentaba menor recurrencia a
menor estadio, no presentando recurrencia en los casos clasificados como TI,y
viceversa, a mayor estadio, mayor recurrencia (79). Norris obtuvo resultados similares
(76).
Se han diseñado diferentes sistemas de estadificación. Schneider (95) revisó el uso del
sistema TNM en los papilomas invertidos y propuso que era inadecuado para estas
lesiones. El describió un sistema de estadificación radiológico en el cual la enfermedad
fue graduada en base a la expansión ósea o erosión. Otro sistema de estadificación fue
descrito por Schwab et al (96) en 1985. Este sistema es similar al descrito por Skolnick
y está basado en la extensión del tumor desde la nariz hacia los senos paranasales, y su
expansión hacia las estructuras adyacentes como la órbita o cerebro. El sistema de
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Schwab fiie usado por Waitz y Wigand en su artículo (97). En el año 2000, Krouse (98),
propuso un sistema de estadifícación basado en la extensión del tumor, mediante
examen endoscópico nasal y tomografía computada (TC). Los estadios son:
TI: tumor totalmente confinado a la cavidad nasal, sin extensión hacia los senos
paranasales. El tumor puede estar localiado en la pared o región de la cavidad nasal, o
puede crecer y extenderse dentro de la cavidad nasal, pero no debe extenderse dentro de
los senos o en ningún compartimiento extranasal. No debe haber transformación
maligna.
T2: El tumor involucra el complejo ostiomeatal, senos etmoidales y/o la porción medial
del seno maxilar, con o sin involucro de la cavidad nasal. No debe haber cambios
malignos.
T3: El tumor involucra las paredes lateral, inferior, superior, anterior o posterior del
seno maxilar, el seno esfenoidal y/o el seno frontal, con o sin involucro de la porción
medial del seno maxilar, el seno etmoidal o la cavidad nasal. Sin carcinoma.
T4: Todos los tumores con cualquier extensión extranasal o extrasinusal que involucren
estructuras contiguas o adyacentes tales como la órbita, el compartimiento intracraneal,
o la fosa pterigomaxilar. Cualquier tumor asociado a malignidad. Este sistema es el más
actual y el que ha demostrado más efectividad y validez en cuanto a pronóstico y
tratamiento.
Actualmente es indispensable el estudio radiológico para estadifícar y tratar los
papilomas nasales, en especial el invertido.
Los hallazgos radiográficos por tomografía computada (TC) varían con la extensión del
papiloma (75). En los estadios iniciales, solamente se puede ver una densidad de tejidos
blandos dentro de la cavidad nasal y/o senos paranasales. Posteriormente, con un
papiloma más extenso, es común observar la opacificación unilateral y engrasamiento
de uno o mas de los senos, así como expansión y desplazamiento de las estructuras
adyacentes. La erosión ósea por presión puede también ser aparente y debe ser
diferenciada de la invasión ósea asociada con los procesos malignos. La destrucción
ósea extensa debe siempre sugerir la posibilidad de un carcinoma que surge en, o está
asociado a un papiloma invertido. Puede existir una sinusitis obstructiva secundaria. Los
hallazgos obtenidos por medio de la resonancia magnética (RM) no son específicos para
este tumor (99, 100). A pesar de que las calcificaciones han sido reportadas dentro del
papiloma invertido, estas radiodensidades son en realidad hueso residual fragmentado
(101,102). El septum nasal generalmente permanece intacto, pero puede ser desplazado
hacia la fosa nasal contralateral (4).
Los papilomas invertidos, se extienden por metaplasia escamosa de la mucosa
adyacente. Aunque histológicamente son benignos, tienen un potencial de crecimiento
ilimitado, y pueden causar una morbilidad considerable e incluso la muerte por
extensión hacia las estructuras contiguas (89). Los intentos por remover estas lesiones
intranasalmente por enucleación han resultado en "recurrencias", o mejor dicho, en
persistencias, que van desde el 0 hasta el 74%, con promedio de 60% (83).
Se han utilizado varias modalidades para el tratamiento del papiloma invertido. Por
muchos años, la cirugía consistía en escisión intranasal o transnasal, o se limitaba a
procedimientos externos. Se realizaron varios estudios en los que se observó que con los
procedimientos intranasales o transnasales el índice de recurrencia era muy alto, por lo
que se empezaron a utilizar procedimientos quirúrgicos que hacían posible la resección
en bloque, tales como la rinotomía lateral y maxilectomía medial, reduciendo
dramáticamente la recurrencia de los papilomas invertidos (44, 45, 103, 104). Estos
procedimientos son hasta la actualidad una de las opciones preferidas por algunos
cirujanos: rinotomía lateral y maxilectomía media con resección meticulosa de toda la
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mucosa en los senos paranasales ipsilaterales (44, 78, 125). El problema secundario de
estas técnicas era la alteración de la fisiología nasal y estética. Se presentaban
complicaciones como epífora, diplopia, edema palpebral y dacriocistitis, generalmente
transitorias. Otras que eran permanentes eran la rinitis atronca, con costras persistentes,
rinorrea purulenta y fétida, colapso alar y valvular, dolor y estenosis (43, 125).
En series recientes se compararon los resultados de pacientes con papilomas invertidos
en estadios iniciales, seleccionando adecuadamente a los pacientes, sometidos a
intervenciones de mínima invasión, más conservadores, contra los sometidos a
rinotomía lateral y maxilectomía medial, cuyos rangos de recurrencia, fueron en ambos,
muy bajos (43, 44, 45- 49). Con el advenimiento de la endoscopía este tipo de
procedimeintos fueron siendo perfeccionados cada vez más desde los años ochentas
(105-108). Con estos métodos era posible visualizar la cavidad nasal, la pared lateral y
los senos paranasales, con facilidad y precisión, haciendo seguro el abordaje quirúrgico.
Stammberger (109,110) hizo notar la utilidad de la cirugía endoscópica para el papiloma
invertido y desde entonces se han publicado varios artículos, a favor y en contra de
dicho tratamiento (90,92,111,112). Actualmente, casi toda la literatura coincide en que
el abordaje endoscópico será en lesiones pequeñas, y el abierto en lesiones grandes
(126-129). En el año 2001, Krouse propuso un tratamiento endoscópico seguro y
efectivo, basado en la clasificación propuesta por él, en la que el tratamiento será según
la extensión que presente el papiloma (94,98).

Las lesiones TI pueden ser tratadas con cirugía endoscópica. Se puede visualizar los
signos de recurrencia y estos tratarlos tempranamente.
Las lesiones T2 pueden ser tratadas con cirugía endoscópica. Tanto el etmoides como la
porción medial del maxilar son fácilmente accesibles. Si al momento de la cirugía
parece que el procedimiento endoscópico no es suficiente para remover todo el tumor,
se puede hacer un procedimeinto abierto.
Las lesiones T3 pueden ser manejadas con cirugía endoscópica si el cirujano piensa que
puede tener la visualización suficiente y que el tumor puede ser resecado de esta
manera. Si no es así, o está erosionado el esfenoides o el frontal, debe hacerse un
procedimiento externo.
Las lesiones T4 deben ser resecadas con abordajes externos. Debe ser rinotomía lateral

y maxilectomía medial, o desguante facial, con exploración de la órbita o base de
cráneo. Si la lesión es inoperable o presenta carcinoma, la radioterapia debe
considerarse como tratamiento adjunto (113). No se recomienda el Caldwell-Luc ni la
etmoidectomía transantral para el tratamiento de los papilomas invertidos (94).
Las recurrencias generalmente aparecen dentro de los primeros 2 a 3 años posteriores al
tratamiento, pero en algunas ocasiones puede llevar muchos años. No se ha podido
correlacionar las características histológicas con el riesgo de recurrencia (91). Algunos
sostienen que la presencia de atipia epitelial y células mucinosas tiende a aumentar el
riesgo del paciente (18), mientras que otros sugieren la ausencia de asociación con
cualquier característica microscópica (17,49,76,114). Aunque los papilomas presenten
actividad mitótica prominente y displasia, no necesariamente muestran una incidencia
mayor de recurrencia o malignización. Por el contrario, si la displasia es moderada, y
sobre lodo grave, debe hacerse una evaluación microscópica de todo el tejido resecado
para evitar pasar por alto el diagnóstico de pequeños focos de carcinoma.
Tampoco se ha establecido que la presencia de VPH en los papilomas invertidos esté
asociada con un riesgo mayor de recurrencias locales (71,72).
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PAPILOMA SCHEIDERIANO ONCOCITICO (PAPILOMA DE CÉLULAS
CILINDRICAS, PAPILOMA DE CÉLULAS COLUMNARES)

El papiloma oncocítico es el más raro de los tres tipos de papilomas schneiderianos
(9,18,20,115,116,117). Este muestra muchas características en común con el papiloma
invertido. De hecho, algunas parecen indicar que solo fuera una variante del papiloma
invertido. Microscópicamente, sin embargo, las dos lesiones son distintas (91).
El papiloma oncocítico se distribuye igual entre los dos sexos, y la mayoría de los
pacientes son mayores de 50 años al momento del diagnóstico. El paciente más joven
que se ha informado en la literatura es una mujer de 33 años (118).
Los papilomas oncocíticos se presentan exclusivamente en la pared lateral nasal o en los
senos paranasales, generalemente en el maxilar o en el etmoides, y son tumores
carnosos, papilares o polipoides, rosados, pálidos, café rojizo o grises. Los síntomas
más comunes son la obstrucción nasal unilateral y la epistaxis intermietente.
Todos los casos de papilomas oncocíticos que se han estudiado, ya se con hibridación in
sítu o con reacción de polimerasa en cadena han sido negativos para VPH
(9,29,35,36,40). Esto contrasta con los papilomas fungiformes o los papilomas
invertidos (más el primero), los cuales han sido asociados al VPH.
Radiográficamente, las características son idénticas a las de los papilomas invertidos.
Microscópicamente, los papilomas oncocíticos muestran patrones de crecimiento tanto
endofítico como exofítico. El epitelio tiene varias capas celulares (2-8 células), y está
compuesto por células cilindricas altas, con un citoplasma finamente granular,
semejante al de los oncocitos. Se ha mostrado que las células no solamente semejan a
los oncocitos, sino que poseen un alto contenido de citocromo c oxidasa y
ultraestructuralmene están agrandados por abundantes mitocondrias, las cuales
establecen su carácter oncocítico (115). El núcleo puede ser pequeño, obscuro y
uniforme o discretamente vesicular con nucléolo visible. En las células más externas se
pueden observar cilios en regresión.

El epitelio característicamente contiene numerosos quistes pequeños llenos de mucina o
neutrófilos (microabscesos). El estroma varía de edematoso a fibroso y puede contener
un pequeño número de linfocitos, células plasmáticas y neutrófilos, pero escasos
eosinófilos. No se encuentran glándulas salivales menores (91).
Aproximadamente del 4 al 17% de todos los papilomas oncocíticos pueden asociarse a
carcinoma (18,115-119,120). La mayoría de estos son escamosos, pero también se han
descrito el mucoepidermoide, el transicional y el carcinoma indiferenciado (119,120).
Como en los papilomas invertidos, el carcinoma puede surgir dentro del papiloma,
como lo evidencia la graduación de cambios histológicos que van desde la displasia
hasta el carcinoma in siru o invasor; o puede solamente estar asociado con el papiloma
oncocítico. E! pronóstico depende del tipo histológico, grado de invasión y extensión
del tumor. En algunos casos, el carcinoma in situ representa mínimo daño al paciente,
mientras que en otros casos, los carcinomas son Iocalmente agresivos y pueden
metastatizar (91).

Los quistes intraepiteliales mucinosos, debido a su naturaleza esferoidal y a su
mucicarminofilia, se diagnostican erróneamente con rinosporidiosis con relativa
frecuencia. En la rinosporidiosis, sin embargo, los organismos no están limitados al
epitelio, sino que involucran el estroma y, mas aún, nunca inducen cambios oncíticos
difusos en el epitelio. Los papilomas oncocíticos también son confundidos con
adenocarcinoma papilar de bajo grado. La presencia de la membrana basal intacta, la
ausencia de pleomorfismo nuclear, actividad mitótica, invasión perineural y la ausencia
de destrucción ósea extensa son características de benignidad.
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El comportamiento clínico es paralelo al de los papilomas invertidos. El tratamiento
efectivo consiste en la rinotomía lateral con maxilectomía medial. Sin embargo,
nuevamente se puede realizar cirugía endoscópica funcional, en pacientes seleccionados
cuidadosamente (tumores pequeños). Si la escisión es incompleta, el 25-35% recurrirán,
generalmente dentro de los primeros 5 años posteriores al tratamiento (91).
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JUSTIFICACIÓN

La patología neoplásica de la nariz y senos paranasales representa un reto diagnóstico

para el clínico, ya que es rara comparada con los procesos inflamatorios de estas

estructuras, la sintomatología es casi siempre la misma y la exploración completa de la

lesión es difícil debido a que se encuentra en una cavidad reducida. Generalmente la

patología neoplásica se reconoce como tal hasta que se encuentra en estadios clínicos

avanzados. Los rumores benignos de esta región tienen una frecuencia mayor que los

malignos y abarcan una gama muy amplia de lesiones (1,3).

Se sabe que los rumores benignos, por tener un crecimiento lento, tienden a remodelar la

nariz y los huesos faciales. Sin embargo, cuando estos tumores presionan contra el piso

de la fosa craneal, anterior y las paredes de los senos esfenoidales, simulan una

destrucción ósea agresiva. Este tipo de comportamiento se encuentra también en los

rumores malignos. (7).Aún así, existen algunos datos, clínicos y radiológicos, que

pueden orientarnos hacia el diagnóstico.

Dentro de las neoplasias benignas de la región se encuentran los papilomas sinonasales,

tumores cuyo diagnóstico es difícil, ya que pueden confundirse con lesiones no

neoplásicas, con otras neoplasias benignas o incluso con procesos neoplásicos

malignos. Estas neoplasias, aunque benignas, suelen crecer sin control y destruir a su

paso estructuras óseas que representan complicaciones funcionales y estéticas graves;

además frecuentemente presentan recurrencias que algunas veces son múltiples por lo

que los pacientes deben ser sometidos a cirugías cada vez más extensas, con los riesgos

obvios que éstos procedimientos conllevan.

En nuestro medio, no se conoce la frecuencia con la que se presentan estas neoplasias

benignas denominadas papilomas, por lo que, es importante conocer su frecuencia y

comportamiento en la población atendida en el Hospital General de México.
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OBJETIVOS

1. Conocer la frecuencia de los casos de papiloma nasal en el Hospital General de

México.

2. Conocer sus características clínicas y de tratamiento

3. Evaluar el tamaño de la lesión, tipo histológico y recurrencia.

4. Conocer la distribución de los tipos histológicos de papilomas schneiderianos

según la clasificación de la OMS.

5. Conocer la frecuencia y tipos histológicos de carcinomas asociados a los

papilomas schneiderianos.
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HIPÓTESIS

Los papilomas schneiderianos se presentan con mayor frecuencia en la población del

Hospital General de México que en otros países.

La tasa de recurrencia de los papilomas schneiderianos es similar que la de otras series.

El rango de recurrencia de los papilomas nasales está en relación directamente

proporcional con el tamaño de la lesión.

Los papilomas se asocia frecuentemente con otro tipo de lesiones nasales

El tratamiento quirúrgico de los papilomas nasales influye en la recurrencia de los

mismos.

El rango de malignización es acorde con el reportado en la literatura mundial.
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MATERIAL Y MÉTODOS

TIPO DE ESTUDIO

Se trató de un estudio observacional, descriptivo, transversal, tipo serie de casos,

retrospectivo.

Se revisaron todos los expedientes de los pacientes con diagnóstico de papiloma nasal,

emitido por la Unidad de Patología Quirúrgica del Hospital General de México, de

enero de 1996 a junio de 2002 y que contaran con laminillas para su revisión

microscópica.

Las variables cualitativas estudiadas fueron:

Genero, manifestaciones clínicas {estornudos, epixtasis, cefalea, etc.), localización,

diagnóstico clínico, estadio clínico, tipo de cirugía, recurrencia, tipo histológico y

lesiones asociadas (carcinomas).

Las variables de tipo cuantitativo fueron:

Edad, tiempo de evolución, tamaño de las lesiones.

PROCEDIMIENTO

Se revisaron los archivos del Servicio de Patología del Hospital General de México, de

enero de 1996 a julio del año 2002, donde se encontraron 35 reportes de papiloma nasal

en sus diversos tipos histológicos, cuatro se eliminaron por no tener laminillas; de los 31

restantes, se obtuvieron las laminillas para hacer la revisión histopatológica para

reconfirmar el diagnóstico, se revisaron los expedientes clínicos, para obtener la edad al

diagnóstico, el género, los síntomas de presentación, tiempo de evolución, sitio de la

lesión, asociación con otras lesiones (benignas o malignas), diagnóstico clínico de

ingreso, diagnóstico histopatológico, tamaño de la lesión, método de tratamiento y

recurrencia. Así mismo se trató de clasificar a los papilomas invertidos según la

clasificación de Krouse (98). Todos los pacientes contaron con evaluación tomográfíca

y clínica.

El análisis estadístico fue descriptivo, utilizando media, mediana y desviación estándar,

así como porcentajes. Se utilizó X2 y prueba de la mediana.
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RESULTADOS

Se encontraron 31 expedientes con laminillas de pacientes con diagnóstico confirmado

de papiloma nasal, lo que da una incidencia de 4.4 casos por año. La distribución por

edad y sexo de los pacientes al momento del diagnóstico, se muestra en la gráfica 1. La

edad de presentación fue de entre los 16 y 76 años, la mayoría en la década de los 40,

con una mediana de 47 ± 15. El promedio de edad para hombres fue de 49 años y el de

mujeres de 38 años, teniendo en este último grupo la mayor y la menor edad. Se

encontraron 23 varones y 8 mujeres.

Gráfica 1.Distribución por edad y
sexo.
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Fig. 1. Fotografía de papiloma nasal invertido en fosa nasal. Obsérvese su apariencia
muí ti lobulada, rojiza. Este aspecto puede ser similar al del carcinoma nasal.

Fíg. 2. Fotografía de la pieza quirúrgica.
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SÍNTOMAS

Los síntomas que se presentaron se muestran en la gráfica 2. El más frecuente fue la

rinorrea en 29 pacientes (96.7%), seguido de la obstrucción nasal en 28 pacientes

(90.3%), y el aumento de volumen con deformidad de la nariz en 15 pacientes (48.3%).

Otros síntomas fueron cefalea en 14 pacientes (45%), epistaxis en 12 pacientes (38.7%)

y estornudos en salva en 3 pacientes (9.6%). En el caso de 3 pacientes (9.6%) la

patología fue un hallazgo quirúrgico

Gráfica 2. Síntomas.

estornudos

nnorrea
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En nueve pacientes (29%) había el antecedente de alguna cirugía previa al momento de

llegar al Hospital General de México. El tiempo de evolución fue variable, desde 4

meses hasta 240 meses con una mediana de 36 meses.

En la exploración física se encontró como hallazgo más frecuente la obstrucción nasal

unilateral por tumoración, 15 de lado izquierdo y 12 del lado derecho, variando de

moderada a grave. Un caso presentó obstrucción bilateral con tumoración
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SITIO ANATÓMICO Y EXTENSIÓN

El origen más frecuente fue la pared lateral, aunque en los tumores con un gran tamaño

no se pudo determinar. La expansión medial se presentó en la mayoría de los casos,

donde se expresaron como obstrucción nasal. El septum nasal generalmente estaba

desviado hacia el lado contralateral. Conforme avanzaba la enfermedad, involucraba

Gráfica 3. Sitios de extensión.
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tanto meatos (ocasionando sinusitis), como senos etmoidales, seno maxilar, esfenoides e

incluso seno frontal. En siete pacientes (22.3%) se presentó extensión a través de la

coana a la rinofaringe. La lesión presentó un crecimiento insidioso; conforme invadía y

presionaba estructuras anexas, se observó además erosión ósea. La extensión hacia

senos paranasales fue: en senos maxilares 18 casos (58%), en etmoides 15 casos

(48.3%) y en esfenoides 3 casos (9.6%). Otras áreas afectadas fueron: la órbita en 5

(16.1%) pacientes, paladar en 2 (6.4%) pacientes, fosa pterigoidea 1 paciente (3.2%), y

piel de la cara 1 (3.2%) paciente. (Gráfica 3).
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HALLAZGOS RADIOGRÁFICOS

Todos los pacientes contaron con tomografía computada. La mayoría de los estudios

demostraron la presencia de una densidad de tejidos blandos que ocupaba

unilateralmente la fosa nasal, desplazando el septum hacia el lado contralateral. En

algunos se observó erosión ósea. Ninguno tuvo calcificaciones intratumorales.

Fig. 3.Tomografía computada en corte coronal de paciente con papiloma nasal invertido
que muestra la ocupación de la fosa nasal, etmoides y seno maxilar derecho, con erosión
ósea.

Fig. 4. Corte tomográfico, axial del mismo paciente que muestra la extensión hasta
rinofaringe y los restos óseos por erosión.

sana]L (IGEN
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DIAGNOSTICO CLÍNICO

Como se muestra en la gráfica 4, al momento en que llegaron los pacientes al Hospital

General de México, se hicieron los siguientes diagnósticos clínicos: Pólipo antrocoanal

8 (25.8%), papiloma nasal invertido 6 (19.3%), poliposis nasal 3 (9.6%), carcinoma

nasal 4 (12.9%), tumor nasal 5 (16.2%), carcinoma basocelular 1 (3.2%), desviación

septal 2 (6.4%), tumor de seno maxilar 1 (3.2%) y sinusitis etmoidal 1 (3.2%).

Gráfica 4. Diagnóstico clínico.
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CLASIFICACIÓN

Se utilizó la clasificación propuesta por Krouse (98) para papilomas nasales invertidos,

extrapolándola para los papilomas nasales, como se muestra en la gráfica 5. En el

estadio 1 se encontraban 6 pacientes (19.3%), en el estadio 2 , 14 pacientes (45%), en

estadio 3 hubo 5 pacientes (16.1%) y en el estadio 4 hubo 6 pacientes (19.3%).

Gráfica 5. Estadificación.
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HISTOPATOLOGIA

Se efectuó una revisión de las laminillas de los 31 casos diagnosticados como papilomas

nasales, donde se encontraron los siguientes diagnósticos histopatológicos de acuerdo a

la clasificación de papilomas nasales de la OMS:

Papiloma nasal invertido 11; papiloma escamoso 2; y papiloma exofítico 1; no se

presentó el papiloma columnar. Otros diagnósticos se hicieron cuando se diagnosticaron

varias patologías conjuntas como: pólipos inflamatorios, atipia y carcinoma, o la

combinación de dos tipos de papiloma. Así tenemos que, papiloma nasal invertido con

pólipos inflamatorios en cinco pacientes; papiloma nasal invertido con carcinoma en

dos pacientes; papiloma nasal invertido con carcinoma más pólipos inflamatorios en dos

pacientes; papiloma con patrón endofítico y exofitico en dos pacientes; papiloma

exofítico más pólipo inflamatorio se presentó en un paciente; papiloma nasal invertido

más papiloma exofítico más pólipos inflamatorios en un paciente; papiloma nasal

invertido más patrón endo y exofítico en un paciente; papiloma nasal invertido con

atipia un paciente; papiloma columnar más pólipo inflamatorio un paciente; y papiloma

con patrón endo y exofítico más pólipos inflamatorios en un paciente.
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En total, se encontraron 23 casos de papiloma nasal invertido, 11 como patología única

y 12 asociados a otras patologías, benignas y/o malignas. En 4 casos a carcinoma

epidermoíde, en 8 casos a pólipos inflamatorios, en 1 caso a papiloma endo y exofítico

y en 1 caso a atipia celular. Se presentara 2 casos de papilomas exofíticos, uno asociado

a pólipos inflamatorios. Hubo 2 casos de papiloma escamoso, 3 casos de papiloma exo

y endofítico, uno asociado a pólipos inflamatorios. Finalmente se encontró I caso de

papiloma columnar, asociado a pólipos inflamatorios.

El seguimiento en todos los pacientes fue de 3 a 60 meses.

Fig. 5. Microfotografía de corte histológico, mostrando las característica del papiloma
nasal invertido. Nótese el crecimiento "hacia adentro" de las papilas.
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Tabla 1. ASOCIACIÓN DE PÓLIPOS INFLAMATORIOS A LOS PAPILOMAS

NASALES.

DIAGNOSTICO

Papiloma exofítico

Papiloma nasal invertido

PNI con carcinoma

Papiloma columnar

Papiloma endo y exofítico

PRESENCIA DE PÓLIPOS

1

6

2

1

1

RECURRENCIA

El porcentaje de recurrencia para este estudio fue de 23%.Para valorar si la recurrencia

dependía de factores como el tamaño del papiloma y el tipo de cirugía,el total de

pacientes se dividió en dos grupos: los recurrentes que fijeron 7 pacientes y los no

recurrentes que fueron 24 pacientes. Los pacientes con recurrencia fueron 7 (22.4%), 4

mujeres y tres hombres, los pacientes sin recurrencia fueron 24 (77.6%), 4 mujeres y 20

hombres. La mediana de edad fue de 47+ 15 años para ambos grupos. El tiempo de

evolución en estos pacientes fue de 4 a 168 meses con una mediana de 36 meses, para

los recurrentes y de 12 a 240 meses con una mediana de 36 meses para los no

recurrentes. Los síntomas en los pacientes recurrentes fueron: obstrucción nasal en 7

(100%), rinorrea en 6 (88.8%), epistaxis y aumento de volumen deformante en 5

(71.4%) y estornudos en salva en 1 paciente (14.2%). En los pacientes que no

presentaron recurrencia la sintomatología fue la siguiente: rinorrea en 23 pacientes

(95.8%), obstrucción nasal en 21 pacientes (87.5%), cefalea y aumento de volumen

deformante en 10 pacientes respectivamente (41.6%), epistaxis en 7 pacientes (29.1%)

y estornudos en 3 pacientes (8.4%).
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Gráfica 6. Recurrencia.
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El diagnóstico clínico al ingreso de los pacientes que recurrieron fue: carcinoma nasal

en 3 casos, papiloma nasal invertido en 2 casos, pólipo antrocoanal en 1 caso, y

poliposis nasal en 1 caso. El diagnóstico-clínico para los pacientes sin recurrencia fue:

pólipo antrocoanal en 7 casos, tumor nasal en 5 casos, papiloma nasal invertido en 4

casos, poliposis nasal en 2 casos, desviación septal en 2 casos, carcinoma nasal en 1

caso, carcinoma basocelular en 1 caso, tumor de seno maxilar en 1 caso y sinusitis

etmoidal en 1 caso.

El diagnóstico histopatológico en los recurrentes de acuerdo a la revisión de laminillas

fue: papiloma nasal invertido en 2 casos; papiloma nasal invertido con carcinoma en 2;

papiloma nasal invertido con atipia I; papiloma nasal invertido con carcinoma y pólipos

inflamatorios 1 caso; y papiloma nasal invertido más papiloma exofítico y pólipos

inflamtorios en un caso. En los casos sin recurrencia los diagnósticos histopatológicos

fueron los siguientes: papiloma nasal invertido en 9 casos; papiloma nasal invertido más

pólipos inflamatorios en 5; papiloma escamoso en 2 casos; papiloma con patrón endo y

exofítico en 2 casos; papiloma exofítico con pólipos en 1 caso; papiloma exofítico en 1

caso; papiloma nasal invertido con patrón endo y exofítico en 1 caso; papiloma nasal
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invertido con carcinoma y pólipos inflamatorios en I caso; papiloma columnar con

pólipos inflamatorios en 1 caso, y papiloma con patrón endo y exofítico más pólipos

inflamatorios en 1 caso.

La estadifícación de acuerdo con la clasificación de Krouse (98), en los pacientes con

recurrencia fue: para el estadio II: 2 pacientes; y para el estadio IV 5 pacientes; mientras

que, para los no recurrentes fue: estadio I 6 pacientes; estadio II 12 pacientes; estadio

III 5 pacientes; y estadio IV 1 paciente. Una de las hipótesis fue relacionar el tamaño de

la lesión con la recurrencia. Así, el tamaño de la íesión se cuantificó de la pieza

quirúrgica en su resección total con la cirugía. Los tamaños de las lesiones en los casos

de recurencia variaron de 2.34 mm3 a 31.2 mm3 con una mediana de 15 mm3; en el

caso de los tumores que no recurrieron, el tamaño varió de 0.48 mm3 a 288 mm3, con

una mediana de 11 mm3 (no se encontraron diferencias estadísticas de acuerdo a la

prueba de la mediana).

Tabla 2. TAMAÑO DEL PAPILOMA NASAL ASOCIADO A RECURRENCIA

TAMAÑO DEL PAPILOMA NASAL

0.48-288 mm3

2.34-31.2 mm3

RECURRENCIA

NO

SI

El seguimiento en los pacientes sin recurrencia fue de 0 a 18 meses Con mediana de 12

meses y para los recurrentes fue de 3 a 60 meses con una mediana de 36 meses.

De los pacientes sin recurrencia, solo hubo 1 que se malignizó a carcinoma

epidermoide, al cual fue sometido a tratamiento de radioterapia; y uno más, sin llegar a

la malignización se trató con radioterapia.

De los pacientes con recurrencia, en 4 casos hubo 1 recurrencia; en 1 caso hubo 2

recurrencias; en 1 paciente hubo 3 recurrencias; y en u caso más 4 recurrencias; que se

presentaron durante el tiempo de seguimiento. El tamaño de las lesiones recurrentes fue

de 2.34 mm3 a 125 mm3, con una mediana de 18 mm3. El diagnóstico histopatológico

de las recurrencias fue el siguiente: en un caso no se encontraron las laminillas; un caso

con papiloma exofítico; dos casos con papiloma nasal invertido; y tres casos con

papiloma nasal invertido y carcinoma epidermoide.
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MAUGNIZACION

En esta serie de casos, cuatro presentaron neoplasia maligna, con una incidencia de

malignización del 12.9%. Uno fue sincrónico y 3 metacrónicos. Uno de los casos no

tenía antecedente de recurrencia, (mujer de 36 años), con diagnóstico de carcinoma in

situ con microinvasión a la cual se le practicó resección transnasal y posteriormente se

le aplicó radioterapia. Los tres casos restantes presentaron recidiva. El primero fue una

mujer de 76 años con dos lesiones recurrentes, se le practicó cirugía de Caldwell Luc y

rinotomía lateral, con diagnóstico de carcinoma schneideriano, que finalmente falleció;

el siguiente caso, fue una mujer de 47 años, con 2 recurrencias, a la que se le practicó

una rinotomía lateral y dos cirugías endoscópicas, en la última se obtuvo el diagnóstico

de carcinoma epidermoide bien diferenciado, tratado con radioterapia; y el último caso

se trató dee un hombre de 58 años, al que se le practicó rinotomía lateral con a bordaje

de desguante facial, cuyo diagnóstico fue carcinoma epidermoide sinonasal no

queratinizante, tratado con radioterapia.

Tabla 3. NUMERO DE RECURRENCIAS DE PAPILOMA NASAL Y

MALIGNIZACIÓN

NUMERO DE RECURRENCIAS (POR

CADA PACIENTE)

0

1

4

3

2

2

1

1

MALIGNIZACIÓN

Ca in situ con microinvasión

no

no

no

Ca schneideriano

Ca epidermoide bien diferenciado

Ca epidermoide sinonasal

no
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TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

En este estudio, el tratamiento quirúrgico se englobó en tres grupos: los pacientes

sometidos a procedimientos abiertos, tomando como abiertos la rinotomía lateral con o

sin maxilectomía media!; abordaje de desguante facial; craneotomías y Caldwell Luc. El

otro grupo fiie el de los pacientes sometidos a procedimientos cerrados, tomando

principalmente a la cirugía endoscópica, con detumoración; resección total de la lesión;

con turbinectomía; etmoidectomía; resección de la pared lateral nasal; y

esfenoidectomía. El otro procedimiento fue la resección transnasa! clásica. En dos

casos, el procedimiento quirúrgico fue rinoseptoplastía y septoplastía, teniendo la lesión

como hallazgo quirúrgico. El último grupo fue el de los pacientes a quienes se

lespracticó varios procedimientos, ya sean abiertos y/o cerrados. Así, tenemos la

siguiente distribución:

En el grupo de cirugía abierta y de pacientes sin recurrencia: 9 casos, en el de cirugía

cerrada sin recurrencia 15 casos. Por otro lado, en los pacientes con recurrencia, en el

grupo de cirugía abierta: 2 pacientes; en el de cirugía cerrada 2 pacientes; y en el grupo

de ambos procedimientos 3 pacientes (Gráfica 7).

Gráfica 7. Recurrencia y tipo de
tratamiento quirúrgico
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DISCUSIÓN

En este estudio se reporta la experiencia del Servicio de Otorrinolaringología y Cirugía

de Cabeza y Cuello, del Hospital General de México, O. D., en cuanto a incidencia de

papilomas nasales, no solo del papiloma nasa! invertido, que es el más frecuente (17,

18, 27, 33, 42-49). El sexo masculino fue el más afectado, y el grupo de 30 a 50 años,

en el que más se presentaron, con lo que concuerda la literatura mundial (17, 18, 27, 33,

42-49). El tiempo de evolución tuvo un rango muy amplio, desde 4 hasta 240 meses, lo

que dificulta el diagnóstico clínico. En los reportes internacionales, se manejan rangos

desde 6 meses hasta más de 15 años de evolución (9, 17, 91, 98). El diagnóstico, en la

mayoría de los casos, se hizo con la pieza completa, post quirúrgica, más que con

biopsia previa o por sospecha clínica.

La sintomatología es prácticamente la misma que en las referencias, solo en un caso se

presentó como una lesión sobre la piel del SMI, sin obstrucción nasal ni rinorrea,

resultando un papiloma invertido de seno maxilar izquierdo. Dentro de la serie se

encontró un número significativo de pacientes que presentaron dolor, este se menciona

que puede significar infección o malignización (43), correlacionando en ambos casos.

El diagnóstico clínico es difícil, debido a que son lesiones tumorales con baja

incidencia, en comparación con los pólipos inflamatorios, que se presentan de 25 a 60

veces más que los papilomas (18, 26); también es debido a que la sintomatología es

similar a otro tipo de tumoraciones. Bajo este contexto, los diagnósticos fueron con

tendencia a la benignidad, más que a la malignidad. El origen de los papilomas, en la

literatura, se reporta con mayor incidencia en senos paranasales (40%) que en nariz

(20%) (18, 26). En esta serie, el origen fue inverso, tenidndo mayoría en nariz y solo

uno comprobable con origen en seno maxilar izquierdo.

No hubo predilección por algún lado, solo en un caso se presentó de forma bilateral,

aunque ya tenía varias recurrencias, lo que explica la literatura como una diseminación a

través del septum, solo en casos de recidiva constante, ya que generalmente, este

permanece intacto, aunque desviado (17, 18, 34, 48). La forma de presentación fue

como una tumoración intranasal, de coloración variable, superficie generalmente

irregular, indolora, que remodelaba, más que infiltrar (17, 18, 34, 48).

En cuanto a! diagnóstico histopatológico, en esta serie se corrobora lo que se reporta en

la literatura en cuanto a incidencia de los tipos de papilomas schneiderianos: 32%

fungiforme, 62% invertido y 6% oncocítico (9, 17, 20, 29, 30). En nuestro estudio los
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porcentajes fueron los siguientes: fungiforme 12.9%, invertido 74.2%, oncocítico 3.3%

y mixto 9.5%.

La clasificación propuesta por Krouse en el 2001 (98) para papilomas invertidos, se

puede aplicar a los papilomas schneiderianos, ya que presentan caracterítiscas clínicas

similares. Así, aunque no se correlacionó para el tratamiento quirúrgico, si para

establecer el estadio al momento del diagnóstico. Como ya se mencionó, la mayoría se

diagnosticaron en el estadio 2, lo que significa que se encontraban en la cavidad nasal y

senos paranasales maxilar y etmoidal, ocasionalmente esfenoidal. El estadio no influyó

en la recurrencia ni en la malignización, aunque sí en el pronóstico.

Los estadios 1, fueron hallazgos quirúrgicos, o se asociaban con otra lesión que daba la

mayoría de la sintomatología, encontrándose solo en la fosa nasal. Los estadio 3, con

extensión a otros senos e invasión total de ellos, sin provocar diseminación extra nasal o

paranasal, pero sí con datos de erosión ósea por compresión, también fueron pocos.

Clínicamente los tumores estadio 4 representaron la mayoría de los tumores que

recurrieron, aunque estadísticamente no correlacionó. Los estadio 4 eran tumores con

diseminación extra nasal y/o extraparanasal, o aquellos con datos de malignidad. (98).

En los hallazgos radiográficos, los pacientes contaban con TC, excepto los dos

pacientes que se sometieron a rinoseptoplastía y septoplastía, ya que no fueron

evidentes a la rinoscopía anterior. En el resto de los pacientes, la tomografía computada

es el estudio estándar de oro para las tumoraciones nasales (75). Aun así, en los

papilomas nasales, especialmente en el invertido, en los estadios avanzados (3 y 4), se

presenta erosión ósea, lo que, desafortunadamente, hace difícil ef diagnóstico diferencial

con neoplasias malignas (99, 100). Se menciona que un dato importante para

malignidad es el involucro de la lámina cribiforme, aunque en nuestra serie, se

encontraron dos pacientes con dicho involucro, sin presentar datos de malignidad

sincrónica o metacrónica.

El rango de recurrencia en nuestro estudio fue de 23%, un rango relativamente alto,

aunque en la literatura mundial se reporta desde un porcentaje del 10% hasta el 60%

(83, 91). Se trató de correlacionar el tamaño del tumor con la recurrencia, pero al aplicar

el método estadístico, no fue significativo, por lo que en nuestra serie el tamaño del

papiloma nasal no influye en la recurrencia, aunque clínicamente, fueron los de peor

pronóstico.

En cuanto a la correlación del procedimiento quirúrgico y la recurrencia, se relaciona

más. en esta serie, con procedimientos cerrados transnasales, en los que no es posible
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retirar los bordes libres de lesión. En cuanto a la cirugía endoscópica, solo en dos casos

hubo recurrencia.En dos casos, después de cirugías extensas y agresivas, con resección

en bloque, recidivaron, esto se puede explicar por la teoría de la multifocalidad de los

papilomas nasales (57). Se sugiere que dentro del papiloma pueden existir zonas de

atipia celular, lo que explicaría en parte la agresividad del tumor y un rango más alto de

recurrencia (33, 34, 35). En este estudio solo se presentó un paciente con atipia, que

presentó el número más alto de recurrencias en esta serie (4 recurrencias), por lo que no

se puede descartar dicha teoría, aunque la mayoría de los investigadores han fallado en

correlacionar la atipia celular con la recurrencia (104, 105, 114).

También se encontró una asociación con pólipos inflamatorios, en 11 casos (35.5%), se

hizo el diagnóstico exacto de papiloma y de pólipos perfectamente. Algunos estudios

mencionan la teoría de que los papilomas nasales invertidos no sean mas que pólipos

con metaplasia escamosa (21), pero existe un buen número de publicaciones que

confirma la existencia de los PNI como entidades individuales, que se pueden asociar a

otro tipo de lesiones, benignas o malignas. En este caso, probablemente sea por

obstrucción de los ostia naturales y desarrollo posterior de los pólipos (74).

En cuanto a la relación con la malignización, se menciona que el tipo de carcinoma más

frecuentemente asociado es el epidermoide o de células escamosas (78). La incidencia

de relación con malignización es del 2 al 27% (9, 16-19,27,30, 44-49, 68, 71, 72, 76, 77,

79-83, 91). En esta serie se presentó una incidencia de 13%, se considera relativamente

alta, aunque según la literatura, está en el punto medio. Según los reportes, los

carcinomas se presentan en el 61% de los casos como sincrónicos, es decir, se presentan

junto con el papiloma al momento del diagnóstico, y el 29% metacrónicos, es decir, se

desarrollan posteriormente al diagnóstico del papiloma, en un promedio de tiempo de 63

meses (91). En este estudio, se encontró 1 carcinoma sincrónico y 3 metacrónicos con

intervalo de tiempo de presentación de 6 a 18 meses, mucho menor al reportado por la

literatura. Como se demostró en este estudio, el número de recurrencias no correlaciona

con la aparición de carcinoma. La literatura muestra la misma conclusión (43). Se ha

sugerido que la presencia de VPH tipo 16 y 18 son más carcinogénicosa (68, 69, 72).

El tratamiento quirúrgico fue procedimientos cerrados: cirugía transnasal (conservadora,

como resección simple, polipectomía, esfenoetmoidectomía transnasa! y caldwell luc) a

los que se asoció a recurrencias (3). Este se utilizó en 10 pacientes, ya sea por no

sospechar el diagnóstico o porque fueron hallazgos transquirúrgicos en otros

procedimientos (riño y septoplastía). Este tipo de cirugía conservadora la literatura
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menciona que es la menos indicada para este tipo de lesiones, debido a que los bordes

no pueden ser libres de lesión. Otro procedimiento considerado cerrado fue la cirugía

endoscópica, con o sin etmoidectomía, turbinectomía, de acuerdo al caso. Esta se realizó

en 7 pacientes de primera vez y en 3 pacientes con recurrencia, ya diagnosticados.

Múltiples artículos mencionan que la cirugía endoscópica es un procedimiento seguro y

útil en casos cuidadosamente seleccionados por su tamaño pequeño, que no tengan

diseminación más allá de etmoides o senos maxilares y también dependiendo de la

habilidad del cirajao en cuanto a etos procedimientos (90, 92, 94, 98, 105-108, 109,

110, 111, 112, 126, 127, 129). En esta serie se concuerda con la utilización de la cirugía

endoscópica bien seleccionada, ya que ninguno presentó recidiva al ser su primer

evento. En los ya diagnosticados, dos tuvieron recidivas.

Los procedimientos abiertos, son los que todavía muchos autores consideran el estándar

de oro para los papilomas nasales: la rinotomía lateral externa con maxilectomía medial,

la rinotomía lateral y maxilectomía con abordaje de desguante facial (43, 44, 45-49,

125, 128). En esta serie se realizó este tipo de procedimientos en 11 pacientes, como

procedimiento inicial y en 1 como tratamiento para una recidiva, lo anterior basado en

el tamaño de la lesión.. De los anteriores, 5 tuvieron recidivas, dos a pesar de la

agresividad de la cirugía. En una de los pacientes, se tuvo que realizar cirugía plástica

facial para reconstruir las secuelas de los múltiples procedimientos, en dos más se tuvo

que emplear la radioterapia, aunque no se ha comprobado su efectividad para estas

lesiones y si se sospecha que tenga que ver con la malignización (91). Sí se recomienda

para lesiones ya con malignidad, sin posibilidad de resección quirúrgica (113). En esta

serie, el mayor número de recurrencias se presentaron con los proceidmientos abiertos, a

pesar de la efectividad que se reporta en los artículos clásicos (43,44, 45-49, 125, 128),

no así en la cirugía endoscópica. A pesar de ello, no se puede descartar que para

tumores grandes se utilizen los procedimeintos abiertos y que en los pequeños o

medianos, la cirugía endoscópica, ya que permite una visualización exacta del origen,

para poder resecar bordes libres de lesión (126-J29).
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CONCLUSIONES

1. La frecuencia de los papilomas nasales en el Hospital General de México, OD, fue

de 4-5 casos por año.

2. Clínicamente, los papilomas se presentaron como tumoraciones intranasales, con

extensión a senos maxilares y ocasionalmente a otras estructuras vecinas. Se

presenta en varones en forma más frecuente, la edad es entre los 30 y 50 años. Los

estadios III y IV tuvieron peor pronóstico y mayor recurrencia.

3. El tamaño del papiloma no influye para la recurrencia del mismo, sin embargo,

clínicamente pudiera ser significativo. El tiempo de evolución no influye en la

recurrencia. El tipo histológico más frecuente fue el papiloma nasal invertido, que es

el que se relaciona más a malignización.

4. La distribución de los tipos histológicos de los papilomas nasales fue: papiloma

nasal invertido 23 casos; papiloma exofítico y endofítico 3 casos; papiloma exofítico

2 casos; papiloma escamoso 2 casos; y papiloma columnar 1 caso.

5. La frecuencia de asociación maligna fue de de .13%, el tipo histológico que se

presentó fue el carcinoma epidermoide.

6. En 11 casos, los papilomas se relacionaron con pólipos inflamatorios, más como

complicación que como lesión asociada.

7. El tratamiento quirúrgico mostró que la cirugía endoscópica funcional, con todas sus

variantes es e! procedimiento que reportó menor recurrencia, es seguro en lesiones

pequeñas o medianas, seguido de los procedimientos abiertos como rinotomía lateral

y maxilectomía medial para lesiones grandes. La resección clásica transnasal no se

recomienda. La tasa de recurrencia fue de 23%, acorde con la reportada.
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