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INTRODUCCION.

La sinusitis es la inflamacion de la mucosa de uno o mas senos paranasales. Se
presenta en grado variable con cada infeccion de las vias respiratorias superiores en
la que se produce un proceso de rinitis y en donde puede existir una aparente resolucion
espontanea, sin embargo, en los senos puede persistir después de resolverse la rinitis
previa. Se clasifica de acuerdo a los senos afectados y al tiempo de evolucion, el
diagnostico y tratamiento médico serd especifico a la causa presente, debiendo
considerar la necesidad de abordaje quirirgico en aquellos casos con respuesta clinica
no adecuada, el principal problema para considerar sinusitis es diferenciar las causas

no infecciosas o inflamatorias de las infecciones bacterianas en los senos paranasales.

Los senos paranasales corresponden a 4 formaciones anatomicas 2 en nimero
par y 2 cavidades Unicas, la forma tamafo y extension tanto en la unidad como en el
conjunto es diferente de un individuo a individuo. La dificultad para identificar
enfermedad especifica radica en el escaso conocimiento de su fisiopatologia ya que es
un padecimiento de causa multifactorial y puede coexistir, asociarse o sobreponerse 2
0 mas causas en un mismo individuo, lo que aumenta la complejidad para la
resolucion.

Los senos paranasales son espacios llenos de aire en los huesos del esqueleto facial,
sus funciones se desconocen pero se cree que sirven para dar resonancia a la voz ,
disminuir el peso del craneo, mejorar la olfaccion, humidificacion y regulacion de la
presion intranasal. Las infecciones de dichos espacios generalmente afectan las fosas
nasales, por lo que el nombre mas aceptado es la rinosinusitis. Dichas infecciones
generalmente se deben a la obstruccion de la ventilacion de los senos paranasales,
secundaria principalmente a una infeccion viral inicial u ocasionalmente inflamacion

de origen alérgico, anatdbmico o traumatico .

Menos frecuente se asocia con bloqueos a polipos, tumores tapones nasales u otros
cuerpos extrafios. Se habla que en la poblacion pedidtrica se presentan en promedio 2 a
8 infecciones virales respiratorias altas, de las cuales un 10% se convierten en se

convierten en rinosinusitis bacteriana aguda.



Desde los primeros afios de vida los antros maxilares y senos etmoidales suelen
tener un tamafio suficiente para albergar una infeccion. El seno frontal raramente es
lugar de infecciones significativas hasta después de los 6 afios. Cuando existe una
enfermedad etmoidal grave el desarrollo y neumatizacién puede verse reducida o
incluso totalmente abolida. El seno esfenoidal no suele tener importancia clinica hasta

los 3 afios.

La incidencia de las infecciones sinusales cronicas se incrementa en la ultima
etapa de la lactancia. Los factores alérgicos no diagnosticados, la desviacion septal, la
hipertrofia adenoidea, la inmunosupresion e incluso factores ambientales pueden

incrementar su prevalencia.

La sintomatologia varia con la edad, asi los nifios mayores y adolescentes tienen
molestias similares a la de los adultos mientras que en los pequefios son mas dificiles

de correlacionar.

El prondstico de la sinusitis diagnosticada y tratada de forma adecuada en
nifios sin otro problema es bueno. Sin embargo frecuentemente hay casos de nifios que
tienen una salud deficiente por una sinusitis no detectada, se puede tratar en forma
insuficiente, a causa de que la impresion es diferente y esto contribuye a la cronicidad
del problema. En nifios que padecen enfermedad alérgica respiratoria son también

frecuentes las recidivas.



EMBRIOLOGIA

Todas las cavidades anexas a las fosas nasales se forman en la actividad
embrionaria de un canal epitelial, derivado del epitelio olfatorio primitivo y que
penetrando en el mesénquima del macizo facial delimita
1).-Las formaciones turbinales de la pared externa de las fosas nasales.
2).-Los espacios existentes entre los meatos y cornetes.
3).-Los senos o cavidades que se desarrollan en el interior de los huesos del craneo
inmediatos a las fosas nasales.

Estos diverticulos anexos a las fosas nasales estan siempre en relaciéon con el
canal embrionario generativo durante su formacion que es la fosa nasal primitiva. La
anatomia comparada y la embriologia demuestran que tienen un origen comun y son
solidarios entre ellos, constituyendo simple diverticulos de las fosas nasales.

Entre el cornete inferior y medio se encuentra una hendidura que es el
infundibulo o diverticulo lateral, este es un foco muy activo embrioldégicamente pues es
el centro de origen de todos los senos paranasales. El infundibulo forma un canal
neumatizante que se va invaginando, penetrando en el tejido del mesénquimal
circundante. Este canal va penetrando en el maxilar superior, hueso frontal y el
etmoides. Dara lugar a la formacion de tantas celdas como formaciones
osteocartilaginosas sean perforadas por el epitelio infundibular. Por otra parte, el
infundibulo es de topografia estrictamente etmoidal, todos los agrupamientos celulares

con punto de partida infundibular son de origen etmoidal.

SENO MAXILAR.

Hacia las 10 semanas, comienza a formarse a partir de la pared inferior del tubo
infundibular en el seno maxilar, formandose como una bolsa aplanada bien visible ya a
las 12 semanas. Esta bolsa se introduce en la capsula nasal y después en la region
orbitonasal del maxilar superior.

Este saco o bolsa embrionaria del seno maxilar se continia hacia arriba y
adelante por un abultamiento designado bajo el nombre de recessus frontal, cuyo borde
afilado posterosuperior dard nacimiento a las celdas etmoidales anteriores. A partir del
estado de desarrollo de 13 semanas, el seno maxilar no sufre cambios hasta el

nacimiento.



Desarrollo postnatal.

El crecimiento de este seno estd subordinado al desarrollo del hueso maxilar y
los dientes. En el momento del nacimiento tiene una forma que puede ser redondeada
ovalada o alargada, que se mantiene hasta después de la salida de los dientes, a partir de
ese momento toma su forma piramidal definitiva, pudiendo considerarse su desarrollo
como definitivo a los 15 o 17 afios.

El desarrollo puede ser asimétrico, siendo mas frecuentemente mas avanzado en
el lado derecho hasta los 10 afios. El crecimiento de este seno no es uniforme, asi tiene
una fase fuerte de crecimiento en los seis primeros de la vida postfetal, luego hay una
detencion hasta finales del segundo afio y medio que es un periodo que dura la
denticion de la leche. Los gérmenes dentarios ocupan una parte de este seno. Desde el
nacimiento hasta entonces se ha producido una considerable progresion en su
neumatizacion alcanzando lateralmente el nervio infraorbitario e inferiormente la
insercion del cornete inferior, destacando en su crecimiento anteroposterior. A los 4
aflos tiene ya unas dimensiones de 22-30 mm de longitud por 12- 18cm y de 11-19 cm.
de anchura.

El segundo periodo de crecimiento va de principios del 3° afio hasta el 7° o 10°
afio. Ocupa un volumen de forma tetraédrica con vértice en la zona del ostium. La
longitud 34-38 mm, de altura 22-26 mm. y anchura de 18-24 mm. Tras la erupcion de la
segunda denticion modifica notablemente su estructura. A los 12 afios su cara inferior
alcanza el nivel del suelo de la nariz, lateralmente se ha expandido hasta los molares y
el receso zigomatico y medialmente hacia el conducto lacrimonasal. A partir de
entonces crece para alcanzar su forma definitiva.

El meato medio después del nacimiento aumenta poco de longitud. Su
orificio crece 2-3 en el segundo mes y un poco mas en el 9° mes, pero no crece mas
hasta el 10° afio y no se desarrolla completamente hasta después de la pubertad. En
cuanto a su posicion con relacion al seno, la distancia entre la espina nasal y el ostium
aumenta linealmente durante del desarrollo, siendo entre los 14 y 16 afos cuando se

produce un gran crecimiento.



SENO ETMOIDAL.

Entre ambas céapsulas nasales cartilaginosas se va a desarrollar el etmoides. En
principio estd constituido por dos partes laterales o ectoetmoides y una medial, el
mesoetmoides. No se desarrollan simultineamente dado que las partes laterales son
osificadas y neumatizadas, mientras que la parte medial cartilaginosa se transformara
posteriormente en la lamina perpendicular del etmoides.

El etmoides acttia con un verdadero tutor expansivo del mamelén nasofrontal,
asegurando asi las caracteristicas faciales en sus distintos sentidos: en el ventrocaudal,
determina su elongacion el perfil de la nariz. En la zona correspondiente a la zona
frontonasomaxilar; en el sentido transversal va a dar la distancia intercanal. En el
sentido vertical significara la altura entre la lamina cribosa o techo y la premaxila o
suelo. Las dismorfias nasomaxilofrontales serdn consecuencia de una alteracion del
desarrollo del centroetmoides, ya sea en forma de hipo e hipertelorismo, lo cual traera
aparejado deformaciones tanto septopiramidales como de las cavidades anexas.

Las celdas etmoidales provienen de la evaginacion de la cavidad olfativa por su
epitelio en la capsula nasal, a nivel de la parte posterosuperior de su pared externa. A
este nivel la capsula se fisura formando unos mamelones; un mamelon que serd el
futuro cornete inferior y cuatro o cinco mamelones superiores o cornetes etmoidales
fundamentales (medio, superior y de santorini).

Los meatos son los surcos que separan a los mamelones y es el origen del
nacimiento de las celdas etmoidales. Asi el surco situado entre el futuro cornete
inferior y medio es de suma importancia embriologica, pues en el se forma un fondo
diverticular denominado infundibulo embrionario que es la celda madre de todas las
celdas etmoidales anteriores, del seno maxilar y del seno frontal.

Las celdas etmoidales aparecen del 5- 6 mes en forma de pequefios diverticulos
y el cartilago en el que comienzan a formarse va osificandose, proceso que no terminan

hasta los 7 afios.

Desarrollo postnatal.

Es el seno que se desarrolla mas precozmente, encontrandose bien desarrollado
en el recién nacido finalizando su desarrollo hacia los 12 afios.

En el momento del nacimiento las celdas son esféricas como pequenas
evaginaciones de 2-5 mm, en la pared lateral ya estan presentes los cornetes. Entre los

1- 4 afios su expansion es multidireccional, el periodo de mayor crecimiento es antes



de los 2 afios, a partir de esta edad su crecimiento es mas lento, a los 4 afios de vida
comienzan a invadir el segmento etmoidal y alcanza ya unas dimensiones de 12 — 21
mm de largo, por 8-16 mm de alto y 5-11 mm de ancho. A los 8 afios aumenta
predominantemente en su eje anteroposterior, a los 12 — 13 afios ha terminado el
desarrollo de las celdas etmoidales habiendo alcanzado las proporciones de adulto. El

desarrollo es un poco mas precoz en las mujeres que en los hombres.

SENO FRONTAL.

El seno frontal tiene su origen en el infundibulo, formandose a partir de una
celda etmoidal anterior, llamada celda terminal, la cual se va desarrollando entre las dos
tablas 6seas del hueso frontal, comenzando su crecimiento a los 18- 20 meses después
del nacimiento.

En algunos casos puede desarrollarse de una de las tres celdas etmoidales del
receso frontal embrionario y en este caso se puede decir que el seno frontal ha tenido

un origen unci-ungueal.

Desarrollo postnatal.

Al nacimiento no existe este seno como tal y no suele identificarse hasta los 3
afios, se considera que es un seno definido hasta los 4 afios. Excepcionalmente pueden
identificarse, aunque de forma muy rudimentaria en el momento del nacimiento o
durante las ultimas etapas del desarrollo fetal. Entre los 1 y 4 afios uno de cada tres
nifios presenta un frontal bien desarrollado. Entre los 6 y 9 afios, dos de cada tres
posee un frontal grande. A partir de los 9 afios es presente en la mayoria de los casos.
El desarrollo se finaliza entre los 15-20 afios variando mucho en sus dimensiones y su

localizacion e incluso en cada lado en el mismo individuo.

SENO ESFENOIDAL.
Se desarrolla en la parte posterior de las fosas a partir de un fondo de saco que

forma el receso esfenoidal y aparece como a las 16 semanas.

Desarrollo postnatal.
En el recién nacido esta formado por un fondo de saco con un ostium de

apenas 0.5 mmy que todavia no ha penetrado en el cuerpo del esfenoides.



El cuerpo del esfenoides presenta dos nucleos de osificacion: anterior y
posterior. Al nacer contiene médula ésea eritropoyética hasta los 4 meses en que
comienza su transformacion en médula 6sea amarilla, estos cambios son previos al
proceso de neumatizacion.

La neumatizaciéon se produce hasta los 2 afios comenzando en la parte anterior
para progresar en sentido ventrodorsal, es decir que debuta en la coana para progresar
hacia la proporcion occipitoesfenoidal. A los 4 afios forma una cavidad de 4-6 mm de
largo por 3 a 5 mm de altoy de 6- 8 mm de ancho. A los 8 afios alcanza de 11- 14
mm de largo por 7-11 mm de alto y 9 a 11 de ancho.

Posteriormente su desarrollo contintia y alcanza en la mitad de los casos el
desarrollo del adulto a los 15 afos. En los hombres su tamafio es significativamente
mayor que en las mujeres. En el sexto afio a alcanzado la fosa hipofisiaria, a los 10
afios la silla turca en su parte ventral, y en su zona dorsal a los 15 afios. El septo
intersinusal se aprecia en un 22% a los 31 —36 meses y en el 77% de los casos a los 7

anos. FIGURA 1
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FIGURA 1 Desarrollo de los senos frontales, maxilares y etmoidales del nacimiento a

partir de los 10 afios.
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ANATOMIA.

La anatomia de los senos paranasales estan formados por los maxilares,
frontales, esfenoidales y las celdillas etmoidales, cavidades nasales con las cuales se
comunican y reciben el nombre del hueso que las contiene. Los senos paranasales
forman una evaginacion de la mucosa de los meatos nasales y estan revestidos de la

misma mucosa que la nariz.

SENOS MAXILARES.

Los senos maxilares son bilaterales, simétricos, y tienen 3 extensiones vecinas
que se conocen con el nombre de receso cigomatico, alveolar, y de la tuberosidad. Se
le conoce también como antro de Highmoro, ocupa la parte central de hueso maxilar,
presenta forma piramidal con base aplicada hacia la pared nasal y el apice extendido
lateralmente, en su conformacidén anatomica se consideran 4 paredes, una base y un
vértice.

La pared anterior corresponde a la fosa canina, por arriba la limita el piso
orbitario y por abajo el fondo de saco gingivolabial, su importancia radica en ser la via
de abordaje quirargico al seno maxilar. La pared posterior cubre al espacio
pterigomaxilar del cual su piso esta formado por una parte de la superficie del ala
mayor del esfenoides, dentro de su contenido se encuentra el transcurso de la arteria
maxilar, rama de la cardtida externa, ademds del paquete neurovascular
correspondiente al ganglio esfenopalatino. Pared superior u orbitaria conforma el piso
de la orbita, excavada por el conducto infraorbitario correspondiente al nervio maxilar
superior. Pared inferior forma el piso del seno maxilar corresponde al sitio de
implantacion del cuarto y quinto molar. Base forma parte de la pared externa de las
fosas nasales, la insercion posteroinferior del cornete inferior en su parte media divide
esta base en una porcion dsea inferior que da origen al meato inferior que es el lugar de
abordaje de la puncién antral maxilar, la porcion superior constituye el cornete inferior
por delante, el hueso palatino atras, la apofisis unciforme del etmoides que se apoya
abajo y atras sobre el cornete inferior, que en conjunto constituyen un orificio de 3- 5
mm de diametro y longitud que comunica al seno maxilar con el infundibulo en el area
correspondiente al meato medio, el orificio u ostium del seno maxilar junto con el

hiato semilunares conforman el complejo esteomeatal.



Se encuentra presente desde el nacimiento con una dimension de 7-8 y 4-6 x 3-

4 mm y en la etapa adulta tiene un volumen aproximado de 15 mL. (Figura 2).

e

FIGURA 2.

SENOS ETMOIDALES.

Los etmoides son senos pareados que contienen de 5-15 células por lado y
pueden variar de un lado a otro en el mismo individuo. La palabra griega etmoides
significa “en forma de criba”, este seno se denominé asi porque semeja una caja con una
criba (lamina cribosa) en la parte superior. El etmoides también se denomina laberinto
lo que denota que es una estructura formada por intrincados pasajes y caminos cerrados.
En su constitucion anatomica se consideran dos laminas la horizontal y la vertical,
ademas de dos porciones o masas laterales.

La lamina 6sea vertical o perpendicular corresponde a la apo6fisis crista galli se
asienta en la linea media y se une a la hoz del cerebro, esto nos sirve de referencia en las
TC coronales para encontrar los senos etmoidales porque termina antes de llegar el seno
esfenoidal. Se extiende hacia a bajo como la lamina perpendicular del etmoides que

forma la mayor parte de la porcion 6sea del tabique nasal.



Como su nombre lo denota la ldmina cribosa del etmoides tiene numerosas
perforaciones a cada lado del tabique nasal y los filamentos del nervio olfatorio
atraviesan el hueso para proporcionar la sensacion de la mucosa olfatoria. Estos
filamentos descienden la cara medial y lateral de los cornetes superior y medio. Una
hoja o manguito de duramadre se extiende junto con los filamentos de mayor tamafio y
la extirpacion de los cornetes provocaria una fistula de liquido cefalorraquideo. La
lamina cribosa esta situada en una fosa y asciende lateralmente coma la lamina lateral
de la lamina cribosa, para unirse al techo de los senos etmoidales. A los lados la lamina
cribosa se articula con la apofisis etmoidal del hueso frontal que forma el techo del
etmoides. Este techo se engruesa conforme se acerca a la orbita. Stammber escribid que
el techo es 10 veces mas grueso en su porcion lateral que en la medial. En las celdillas
etmoidales anteriores, el techo estd mas propenso a perforarse en la region medial, por
arriba de la insercion del cornete medio. La caja etmoidal esta llena de delicados
tabiques 6seos que forman las celdillas individuales. Cada una de ellas tiene su propio
orificio natural y una via para drenaje bien organizada por donde pasan moco y
desechos del seno al sistema de drenaje meatal. Comenzando en sentido anterior en
direccion casi vertical desde la arteria etmoidal anterior, la lamina basal se curva en
direccion lateral y posterior por el laberinto etmoidal. Como la ldmina basal es parte
del cornete medio, las celdillas frente a ellas se les conoce como celdillas etmoidales
anteriores, en tanto que las que drenan detrds son las etmoidales posteriores, las

primeras drenan en el meato medio y las posteriores en el meato superior.

El techo del etmoides es una extension del hueso frontal, una regla es que las
celdillas situadas por delante de la insercion del cornete medio es una celdilla de agger
nasi (que significa “monticulo en la nariz”). Las celdillas etmoidales agger nasi son
celdillas etmoidales anteriores dentro del unguis que estdn en yuxtaposicion con los
huesos duros propios de la nariz. Del lado derecho la celdilla de agger nasi forma la
cresta lagrimal posterior. El techo de esta celdilla es el piso del seno frontal y la via de
drenaje de este seno se encuentra por detrds y medial respecto a la celdilla de agger
nasi. Para ampliar funcionalmente el orificio natural del seno frontal, el cirujano extirpa

las paredes posteromedial y superior de las celdillas de agger nasi.



La apofisis unciforme se encuentra medial al infundibulo, que es un espacio que
se encuentra por fuera de la apoéfisis unciforme. Tanto el cornete superior como el
inferior tienen numerosos sinusoides que se le han llamado “tejido eréctil”. La
vasculatura es importante para controlar el tamafio de la luz, calentar y humectar el

aire inspirado. Figura. 3.

FIGURA 3.

En un corte coronal a través de la bulla etmoidalis, pueden verse los nervios
olfatorios dentro de los surcos homoénimos, la bula etmoidal se extiende hasta el techo
etmoidal a nivel de la arteria etmoidal anterior, la lamina basal progresa en sentido
lateral e inferior, al igual que la orientacion de la parte posterior del cornete medio,
justo por arriba esta la extension mas posterior del seno frontal, y por debajo de dicha
lamina esta el seno lateral que es un espacio entre la lamina basal y la bulla
etmoidalis, por de debajo de la bulla etmoidalis se encuentra la ap6fisis unciforme. El
infundibulo es el espacio entre la apdfisis unciforme y la bula etmoidal. El seno lateral
es el espacio neumatico que se encuentra justo por detras y por fuera de la lamina basal

en el lado izquierdo es el seno lateral.



Las celdillas por arriba de la lamina basal son las etmoidales posteriores, son
mas grandes que las anteriores y que hay un orificio accesorio del seno maxilar. Los
orificios accesorios estan orientados en el mismo plano que la pared lateral de la nariz,
en tanto que el orificio natural tiene una orientacion oblicua. Por lo comun los orificios
accesorios se encuentran dentro de la fontanela posterior, que se sitia por detras y
abajo del orificio natural. Los nervios oOpticos y las arterias oftdlmicas se encuentran
mucho mas cerca de las celdillas posteriores. El cornete superior derecho tiene un

cornete ampolloso llamado (concha bulosa).

SENO ESFENOIDAL.

El seno esfenoidal situado en el interior del cuerpo del esfenoides, de forma y
tamaflo variable frecuentemente tabicado con asimetria de las cavidades resultantes, su
comunicaciéon desemboca en la prolongacion esfenoetmoidal, el tamafio de su orificio
de drenaje tiene un diametro entre 2- 4 mm, situado de 10 a 20 mm por arriba de su
propio piso.

En su conformacion anatomica de encuentran 6 paredes. La pared interna no
siempre constante cuando se encuentra presente forma un tabique que divide la cavidad
del seno esfenoidal en dos espacios se prolonga hacia arriba con el tabique nasal. La
pared externa dividida en dos partes la anterior y la posterior, esta ultima se relaciona
con el seno cavernoso que contiene a la arteria cardtida interna y la cara anterior u
orbitaria se relaciona con el conducto dptico. La pared superior forma el piso de la silla
turca, la pared posterior sin importancia anatomica. La pared inferior al techo de Ia
rinofaringe y a la parte posterior de la bodveda de las fosas nasales. La pared anterior, se
apoya sobre las celdillas etmoidales posteriores y en su parte interna se abre sobre las
fosas nasales, el ostium u orificio de drenaje de este seno se situa en el meato superior.

Figura 4

Seno
estencidal
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FISIOLOGIA.

El término de rinosinusitis tiene su origen en el conocimiento de que las fosas
nasales y las camaras que conforman los senos paranasales, comparten una gran
mayoria de sus componentes pues en su origen, los senos son producto de las
evaginaciones de ambas fosas nasales sobre las diferentes regiones oOseas, que
finalmente daran nombre al seno correspondiente, son cavidades cubiertas por un
epiteliocolumnar ciliado pseudoestratificado con glandulas submucosas.

Al momento del nacimiento se han desarrollado los senos maxilares y
etmoidales, mas tardiamente los frontales (5 afios) y esfenoidales (7 afios), de tal forma
que la patologia de los senos paranasales es inexistente en los primeros afios.

La interaccion de las cavidades nasales y paranasales se lleva acabo mientras
existan las condiciones estructurales de cada una de estas areas de tal modo que permita
el intercambio de aire entre las dos y el flujo libre de moco intracavitario impulsado por
los cilios; por lo tanto la ventilacion y el drenaje de los senos son importantes para el
mantenimiento de la salud. (1).

Las funciones de los senos paranasales y de la nariz son fundamentalmente
olfaccion y la respiracion. La funcion respiratoria se encarga de conducir el aire hacia
las vias respiratorias bajas y protegerlo de agentes irritantes, alergenos, colonizacion de
microbios e infecciones virales. Estas actividades dependen de una funcion optima de la
mucosa del tracto respiratorio superior.

El sistema nervioso autdbnomo juega un papel muy importante en lo tocante a
este punto, ya que ahora se sabe que este tiene una influencia importante en la
secrecion de moco, tono vascular, permeabilidad microvascular, la activacion y el
consecuente reclutamiento de células inflamatorias del tracto respiratorio superior, por
lo tanto ahora podemos afirmar que para tener una funcion optima de la nariz y senos
paranasales se requiere de un adecuado balance entre el sistema colinergico y
adrenérgico y componentes del sistema nervioso auténomo, la disfuncion o
desregulacion de los nervios de las vias respiratorias superiores puede contribuir en la

patogénesis de enfermedades de la nariz y senos paranasales tales como la rinosinusitis.

2)



MECANISMOS DE DEFENSA.

Hay varios factores que evitan la infeccion o inflamacion de los senos
paranasales incluyendo la funcién mucociliar, el ambiente mucoso, el sistema inmune
secretor y las defensas inespecificas de la superficie; probablemente la funcion
mucociliar sea la mas importante.

Actualmente se sabe que la actividad ciliar es muy rapida en sus movimientos,
calculados en mil por minuto, lo que permite el desplazamiento de particulas de 4.6 a 12
mm por minutos, lo cual favorece que el moco no se acumule en interior de los senos.
Las anormalidades de los cilios, incluyendo un nimero reducido de los mismos,
movimiento retardado y la coordinacion insuficiente, tienden a reducir la capacidad de
transporte de las secreciones.

El seno maxilar es el sitio mas comin de la sinusitis debido en gran parte a su
estructura anatoémica; en este caso la accion ciliar se encarga de mover las secreciones
en direccion cefalica contra la fuerza de gravedad, no es sorprendente entonces observar
que la mayoria de los casos de sinusitis involucren al seno maxilar, seguido en orden
decreciente de incidencia por los senos etmoidales, frontales y esfenoidales.

Las células secretoras que producen el moco que es rico en lisosomas,
inmunoglobulinas G y A, interferén, lactoferrina entre otras, todas ellas sustancias
antiinfecciosas, actualmente se ha demostrado también la presencia de interferon que
concede propiedades antivirosicas.

Las defensas inespecificas de la superficie incluyen un flujo libre que tiende a
desplazar y eliminar restos y microorganismos y el movimiento de aire (tos, estornudos
y masticacion).

La fisiopatologia de la sinusitis puede comprenderse si se recuerda lo expuesto
anteriormente que existen tres elementos claves en el funcionamiento de los senos
paranasales: 1) apertura del ostium; 2) la funcion e integridad del aparato ciliar y 3) la
calidad de las secreciones. (3)

La obstruccion del ostium puede ocurrir por edema o tener un origen mecanico.
El factor mas comin es la inflamacion de la mucosa secundaria a una infeccion viral
respiratoria alta; le siguen la alergia nasal, la fibrosis quistica, un terreno inflamatorio
nasosinusal cronico, el reflujo gastroesofagico y la exposicion al tabaco como fumador
activo o pasivo. Otras afecciones sistémicas son la disquinecia ciliar,

hipogamaglobulinemia, el hipotiroidismo y la diabetes por mencionar.



Los factores locales también juegan un papel favorecedor: la natacion, la rinitis
medicamentosa secundaria a la aplicacion prologada de vasoconstrictores y finalmente
las causas de obstruccion mecanica directa por desviaciones del septum nasal, poliposis
nasosinusal, crecimientos e infeccion adenoidea, cuerpos extrafios, tumores,
crecimiento de cornetes, presencia de concha bulosa y la permanencia prolongada de
sondas nasotraqueal y nasogastrica.

Todos estos factores conllevan la obstruccion de ostium, crean inicialmente una
hiperpresion intrasinusal y en seguida una presion negativa comparada con la existente
en el medio ambiente; las secreciones quedan atrapadas en los senos, disminuye el
intercambio gaseoso nasosinusal, hipoxemia induciendo mas a inflamacion, y de
manera subsecuente, mas obstruccion. El incremento de la presion del gas dentro del
seno reduce la perfusion sanguinea incrementando la hipoxia, y disminuye de manera
importante el mecanismo normal de limpieza del aparato mucociliar credndose de esta
manera un circulo vicioso que perpetua la inflamacion nasosinusal. (3).

El trasporte mucociliar puede estar alterado por factores tales como: el frio, el
aire seco, alteraciones en el moco, agentes quimicos, drogas, infecciones virales y
errores innatos tales como el sindrome del cilio inmovil. La motilidad del cilio y las
propiedades adhesivas de la capa mucosa protegen en condiciones normales, el epitelio
respiratorio de la infeccion bacteriana. (4).

La via final comin de la rinosinusitis es edema de la mucosa debido a
inflamacion, que puede ser causada por diversos factores, incluso la alergia. Este edema
da lugar a obstruccion del orificio natural del seno, estasis de moco e hipoxia tisular
(disminucioén de la actividad ciliar), vasodilatacion y trasudado de liquido a los espacios
celulares, circunstancias todas que proporcionan un medio ideal para la proliferacion de
patogenos bacterianos y virales.

La diatesis alérgica es producida por activacion preferencial de un subgrupo
especial de linfocitos T auxiliares (TH2) en sujetos atopicos propensos. Las células
TH2 Producen de manera predominante tres interleucinas IL 3, IL4, IL 5 que a su vez
activan a la células cebadas, células B  productoras de Ig E, y eosinofilos
respectivamente.

Las células cebadas tienen particular importancia en esta respuesta en general,
porque es la interaccion entre el alergeno y la Ig E especifica para el alergeno que se

origina en su superficie, la que provoca que se liberen mediadores inflamatorios como



histamina, leucotrienos, prostaglandinas D 2 (PGD2) y factor activador de plaquetas
(PAF).

En las membranas celulares se forman de novo leucotrienos a partir del acido
araquidonico, estos productos aumentan la permeabilidad capilar y producen edema
incrementan la adherencia de granulocitos al endotelio vascular e incrementan la
adherencia de granulocitos al endotelio vascular, y promueven la entrada de
granulocitos al sitio de reaccion alérgica por quimiotaxis.

La infiltraciéon de eosinofilos en la mucosa nasal es caracteristica de la rinitis
alérgica. Estas células liberan dos proteinas derivadas de granulos eosinofilos
principales: proteina catioénica eosinofila (ECP) y proteina basica principal eosinofila
(MBP). Se ha encontrado en lavados nasales ECP en lavados nasales tomados durante
la fase tardia: ECP y MBP tienen efectos neurotoxicos y citotoxicos que pueden
acentuar la presencia de moléculas de adhesion sobre las células epiteliales. Se ha visto
que estas que estas moléculas incrementan la longevidad de la célula infiltrante y por
lo tanto contribuirian a la aparicion de inflamacion. Las citocinas son liberadas por
linfocitos T durante la fase tardia de la reaccion, aunque las células cebadas también
pueden participar en su produccion. La degranulacion de la célula cebada da origen a
liberacion de mediadores inflamatorios tales como la histamina la cual causa
vasodilatacion, reduce el flujo sanguineo y promueve el paso de leucocitos a lo largo de
la pared endotelial y glandulas productoras de moco; es capaz de estimular casi cada
organo blanco en el tejido nasal y producir cada uno de los sintomas de la constelacion
de que constituye la rinitis alérgica. Las citocinas liberadas por macrofagos y células T
junto con la histamina de las células cebadas, inducen a la expresion de moléculas de
adherencia de la familia de la selectina sobre las células epiteliales. La importancia
de estas moléculas de adherencia se relaciona con su capacidad para acentuar y
perpetuar el estado inflamatorio.

El endotelio de la mucosa nasal alérgica expresa E y P selectina asi como
niveles elevados de moléculas de adhesion ICAM 1 Y VCAM 1. En estudios in Vitro
se ha visto que la 1L4, IL 13 Y TNF a estimulan VCAM 1 endotelial que es el
ligando para VLA expresado en eosindfilos, baséfilos y linfocitos. Interaccion entre el
ligando y el receptor tales como VCAM 1/VLA 4, facilita la firme adhesion de la

célula inflamatoria al endotelio. (5).



El conocimiento de estos procesos fisiopatolégicos nos permite ahora explicar
la prevalencia de sinusitis y molestias sinusales recurrentes cronicas en pacientes con

rinosinusitis alérgica.
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EPIDEMIOLOGIA

La sinusitis es un trastorno comun que impone una importante carga a la
sociedad. La informacion referente a este padecimiento en nuestro pais es muy
parcial, ya que se expresa con la experiencia de una u otra institucion médica en forma
aislada, lo cual no representa lo que ocurre en otro centro médico donde se atiende a
enfermos con un perfil socioeconémico y cultural diferente. Ante esto, no se puede
referir en el medio nacional una representacion absoluta, y por ello nos referiremos a la
informacion disponible que han comunicado varios autores en los Estados Unidos. (1)

Segun las estadisticas de la Encuesta Sanitaria Nacional de los Estados Unidos,
la sinusitis es una de las enfermedades cronica mas frecuentemente reportadas,
afectando aproximadamente 13% de la poblacion de los Estados Unidos y se estima que
afecta a mas de 31 millones de personas al afilo y da cuenta de 73 millones de dias
con actividad restringida. (2)

La rinosinusitis es la razén mas comun por la que un individuo solicita
asistencia médica. La prevalencia de este padecimiento se ha estimado en 146/1000
habitantes.

Se ha reportado que excede a la prevalencia de cualquier otra enfermedad y
parece ser que esta se ha estado incrementando, por lo tanto representa un problema
importante de salud publica. (3). En 1993 fue uno de los padecimientos cronicos mas
frecuentes en los Estados Unidos, acarreando incrementos importantes en el costo de la
atencion medica y en la calidad de vida de los pacientes. (3)

Se ha demostrado recientemente que los senos paranasales estan afectados en el
87% de los pacientes con resfriados. Aun mas se ha estimado que del 0.5% al 2% de las
infecciones virales del tracto respiratorio superior se complican con infecciones
bacterianas agudas lo que se traduce a 20- 30 millones de casos de sinusitis bacteriana
adquirida en la comunidad cada afio en los Estados Unidos.

Hasta ahora, los rinovirus son los mayoritariamente responsables del inicio de la
infeccion durante el otofio y un segundo repunte al final de la primavera. La infeccion
rinosinusal es inicialmente viral; sin embargo se debe destacar que se aislan bacterias en

las dos terceras partes de estos enfermos en la etapa aguda sean viral y bacteriana.



Se estima que en los afios noventa se gastaron aproximadamente 15 millones de
dolares al ano 'y otro tanto para la utilizacion de antihistaminicos y
descongestionantes. Si se agregan los costos que generan las etapas aguda recurrente
y cronica de la enfermedad, en las que sumaremos procedimientos quirurgicos
calculados entre 200 mil y 300 mil cirugias, mas el ausentismo laboral y escolar, son
centenas de millones de dolares los que se invierten en esta enfermedad, lo que la
convierte en un verdadero problema de salud publica.

El impacto de la sinusitis sobre los individuos no es menos importante. En
comparacion con las normas poblaciones, los individuos con sinusitis tienen una

calidad de vida significativamente dafiada.
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FACTORES PREDISPONENTES

RELACIONES ENTRE LAS VIAS RESPIRATORIA ALTAS Y BAJAS.

Un concepto importante en el manejo de la sinusitis es la relacion entre las
enfermedades de las vias respiratorias altas y bajas. Ademas de las relaciones entre
rinitis  alérgica y la sinusitis, y entre la rinitis alergia y el asma, parecen existir
relaciones fundamentales entre sinusitis y asma. Se ha demostrado una relacion entre
sinusitis y asma en estudios que datan desde 1936, que dieron evidencia radiografica de
anormalidades del seno en la mayoria de los pacientes con asma. EN 1990,
aproximadamente el 75% de 88 nifios (2-16 afios) admitidos consecutivamente en el
Hospital Infantil de Los Angeles con estado asmatico, tenian evidencia radiografica de
sinusitis. Estas observaciones clinicas dan origen a la pregunta de si la sinusitis y el
asma son condiciones coexistentes o si la sinusitis es un factor predisponerte o un
denotador del asma, o viceversa. Aunque se necesita evidencia mas objetiva, existen
datos para indicar que el asma puede mejorar al tratarse adecuadamente la sinusitis

comoOrbida.

Por ejemplo en 1984, Rachelefsky y colaboradores (1) informaron sobre la
efectividad del tratamiento médico de 48 nifios con asma y sinusitis, antes del
tratamiento antimicrobiano, la totalidad de los 48 nifios tenian sintomas diurnos y
nocturnos de tos y jadeos, y todos habian estado usando broncodilatadores a diario sin
control adecuado de su asma. (Ademas 18 de los nifios se habian estado tratando con

corticosteroides orales.)

Las radiografias de los senos revelaron opacificacion de uno o ambos senos en
mas de 60% de los nifios y espesamiento de la mucosa en mas del 20%. Después de 2 a
5 semanas de tratamiento antimicrobiano, 39 nifos (81%) respondieron clinicamente y
mostraron evidencia radiografica de mejoria y 38 pudieron discontinuar el uso de

broncodilatadores con resolucion de la sinusitis tabla 1



TABLA 1 PARAMETROS DEL ASMA ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO
PARA ENFERMEDAD DE SENOS EN 48 NINOS.

% antes del tratamiento % después del
(n=438) tratamiento
(n=48)
Tos 29 100
Jadeos 15 100
Rinorrea 21 63
Tx. broncodilatador 21 100
Pruebas de funcion pulmonar 67 0
Rx. normal de senos 79 0

Otro estudio demostré que la terapia con antileucotrienos por un mes de
duracion, report6 reduccion de los sintomas nasales hasta en un 72%, un 50% de ellos
presentd disminucion del tamafio de los poélipos y un 60% no requirieron terapia con

corticoides orales.

ALERGIA Y RINOSINUSITIS.

Como hemos mencionado anteriormente la rinitis alérgica es una enfermedad
mediada por Ig E en la cual la exposicion a alergenos ocasiona cambios inflamatorios
en la mucosa nasal ocasionando la variedad de sintomas nasales y nasosinusales. (2) La
prevalencia de rinitis alérgica en la poblacion de los estados unidos es del 10% al
30%. (3) En un estudio publicado en 1989 se compararon au grupo de 224 adultos
jovenes quienes tenian sinusitis maxilar aguda con otro grupo de 103 adultos jovenes
quienes no tenian sinusitis, cada uno de los individuos de los 2 grupos fueron
evaluados por la presencia de inhalantes alergenicos con pruebas cutaneas, en este
estudio el 45% de los individuos quienes tenian sinusitis fueron positivos a uno o mas
alergenos y so6lo un 33% de los pacientes que no tenian sinusitis fueron positivos, el
autor del estudid concluy6d que la rinosinusitis aguda es mas comtn en individuos

alérgicos que en individuos no alérgicos, sugiriendo el papel de la alergia en la




patogénesis de la enfermedad, estas investigaciones fueron sustentadas por Suzuki y
colegas (4) quienes encontraron un incremento en la prevalencia de alergia (39%) en
pacientes quienes tenian rinosinusitis cronica y niveles elevados de eosindfilos e
interleucina 5 en fluidos nasales.

En 1999 Berritini y colegas, investigaron la presencia de sinusitis en 70
individuos, 40 de ellos tenian rinitis alérgica perenne y 30 de ellos no eran alérgicos.
Todos estos pacientes tenian TAC de senos paranasales, endoscopia y rinomanometria
anterior, estos autores encontraron que el 68% de los pacientes con rinitis alérgica
perenne tenian tomografia de senos anormales con cambios sugestivos de rinosinusitis
cronica y que solo el 33% de los sujetos control tenian estos cambios. El promedio en
la estadificacion de Lund-Mackay en individuos alérgicos y no alérgicos fue de 5.5 y
2.5 respectivamente. Con esto concluimos que la prevalencia de alergia en pacientes
quienes tienen rinosinusitis cronica fue significativamente mayor que la poblacion en
general y que la presencia de alergia afecta adversamente la severidad de la sinusitis, y

que la alergia es un factor predisponerte de rinosinusitis cronica.

INMUNODEFICIENCIAS.

La presencia de rinosinusitis infecciosa es mas elevada que los sujetos normales
en pacientes con ciertas inmunodeficiencias. La mayoria de los pacientes sufren
inmunodeficiencias que son humorales, incluyendo inmunodeficiencia  variable,
deficiencia de subclase Ig G, deficiencia selectiva de Ig A, deficiencia de C4,
agamaglobulinemia ligada al X e inmunodeficiencia de Ig M. Los pacientes con
inmunodeficiencia variable comin y los pacientes con inmunodeficiencias selectivas de
Ig A sufren de rinosinusitis aguda purulenta recurrente. Por afiadidura, la rinosinusitis
cronica también se encuentra en pacientes con inmunodeficiencia variable comun. En
estos pacientes inmunodeficientes, las infecciones del tracto respiratorio superior
tienden a preceder a las infecciones del tracto respiratorio inferior. Los pacientes que
sufren de rinosinusitis cronica, especialmente cuando son resistentes al tratamiento,

deben ser sometidos a investigacién inmunologica.



OBSTRUCCION DEL OSTIUM

La funcion normal del seno depende del transporte continuo de las capas de la
mucosa a través de un ostium del seno permeable y canales anatomicos hacia la cavidad
nasal y la orofaringe. Ya que lo senos frontales, maxilares y etmoidales anteriores
drenan preponderantemente hacia el infundibulum y el meato medio, la permeabilidad
del complejo osteomeatal se considera critica para la funcion normal del seno.

Cuando la permeabilidad del ostium estd reducida, el cambio gaseoso normal
entre los senos y la cavidad nasal esta interrumpido. Se ha calculado que el tamafio
funcional del ostium necesita ser mayor que 5 mm para una aireacion satisfactoria. La
obstruccion del ostium puede ser resultado de las variaciones en la anatomia rinosinusal,
estas variaciones anatomicas se han demostrado hasta en un 61% de los pacientes con
sinusitis cronica, comparado con solo un 11% de los individuos sin esta enfermedad;
estas variaciones anatomicas incluyen la concha bulosa, deformidades septales, cornetes
medios paradojicos, celdillas de Haller (etmoidal infraorbital), neumatizacion de agger

nasi y proceso uncinado, cuerpos extrafios.

ANORMALIDADES CILIARES.

La rinosinusitis cronica ocurre cuando se presenta una funcion deficiente de los
cilios dando como resultado un transporte mucociliar anormal estas anormalidades

pueden ser congénitas o adquiridas.

A) CONGENITA

Raramente la accion de los cilios esta alterada o abolida por un trastorno de
movilidad primaria en los cilios, la cual esta causada por la disminucion o ausencia de
los brazos de dineina en los cilios. El trastorno de movilidad primaria en los cilios es
una caracteristica del sindrome de Kartagener, el cual es un padecimiento hereditario
autosdmico recesivo, en el que la rinosinusitis se asocia con bronquiectasia y
transposicion de visceras. Ocasionalmente los pacientes pueden presentar todas las
manifestaciones de un trastorno de movilidad ciliar pero con cilios normales, esta

entidad ha sido llamada sindrome de Young.



B) ADQUIRIDAS.

La accion de los cilios es inhibida por anoxia y un PH bajo, asi mismo por
mediadores inflamatorios y toxinas de origen bacteriano (como aquellas por
pseudomona aeruginosa, y H. Influenza.) y por algunos agentes infecciosos virales
como el de la influenza, el cual causa descamacion de células ciliadas. La movilidad de
los cilios también se inhibe por el humo del tabaco al fumar, la deshidratacion, los
cuerpos extranos y algunos farmacos como la atropina, fenilefedrina, antihistaminicos y

medicamentos de aplicacion nasal topica.

SECRECION MUCOSA.

Las anormalidades en la secrecion glandular de moco y la exocitosis de células
caliciformes puede afectar el transporte mucociliar. El moco al producirse en exceso o
en cantidad reducida, puede variar en consistencia y contenido y puede por su
incapacidad de drenarse en un seno obstruido, producir dafio en la mucosa debido a los
mediadores de la inflamacion que se encuentran en la encuentran en la secrecion.

En la fibrosis quistica, las secreciones caracterizadas por su viscosidad
aumentada reflejan la falla genética en el transporte de iones por la mucosa y otras
células secretoras. En estos pacientes la rinosinusitis cronica es comiin y se ha reportado
en casi todos los individuos afectados. Pueden aparecer polipos nasales sobre todo en
nifios. La enfermedad de los senos se hace evidente en 92-100% de los nifios con

fibrosis quistica. Los organismos infecciosos tienden a ser P. Aeruginosa y S. aureus.

LESION DIRECTA

Los agentes quimicos pueden causar inflamacion de la mucosa sinusal, por lo
tanto se ha reportado que puede ocurrir rinosinusitis agua infecciosa asociada a rinitis
medicamentosa. De igual forma el dafio puede resultar por bucear o lanzarse a agua
contaminada (natacion). Las infecciones dentales también se consideran un puerto de
entrada para la sinusitis maxilar. Los estudios por puncién han demostrado que un 5-
10% de la sinusitis maxilar es de origen dental. Otros factores fisiologicos que
predisponen son el tabaquismo el cual tiene un efecto profundo; ya que tanto aumenta

la produccion de moco como retarda el movimiento ciliar.
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DEFINICION.

Existe todavia controversia respecto a la naturaleza de las diferentes formas de
rinosinusitis infecciosa, lo que resulta en una considerable variacion en las definiciones
especificas y la nomenclatura de los 4 tipos principales: rinosinusitis aguda,

rinosinusitis aguda recurrente, rinosinusitis cronica. *(1)

En general, la rinosinusitis aguda es una entidad en la que la inflamacién y la
infeccion tienen una duracion limitada resolviéndose espontdneamente o con el
tratamiento (Figura 1la). Los episodios agudos pueden recurrir pero existe la
normalizacion de la mucosa entre cada episodio (Figura 1 b). La rinosinusitis cronica
puede presentarse en multiples formas. En ocasiones la rinosinusitis aguda no responde
al tratamiento y persiste, evolucionando a la forma crénica del padecimiento (Figura
1c). En otro casos la rinosinusitis cronica se desarrolla de manera insidiosa sin una
etapa aguda bien establecida (Figura 1 d).Muchos pacientes con rinosinusitis cronica
desarrollan episodios infecciosos agudos adicionales que clinicamente se asemeja a una
rinosinusitis aguda. Después que el episodio agudo se resuelve la condicion crénica
permanece, A pesar del tratamiento satisfactorio de la exacerbacion aguda, el dafio
residual a la mucosa del seno persiste o puede hacerse mas grave. (Figura 1 e). Fig. 5
La relativa frecuencia de las diferentes formas de rinosinusitis no se conoce, pero los
clinicos que prescriben antibidticos consideran que aproximadamente tres cuartos de

los pacientes con rinosinusitis sufren de una forma aguda de esta entidad.
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CLASIFICACION DE RINOSINUSITIS.

Aunque no hay sintomatologia especifica en la enfermedad inflamatoria de los
senos paranasales ademds de que los sintomas nasales no son caracteristicas para
fundamentar el diagnostico de sinusitis, las manifestaciones clinicas preferidas
frecuentemente son: rinorrea mucopurulenta, obstruccidon nasal, Dolor frontomalar,
descarga postnatal, ardor faringeo, tos de predominio nocturna, estornudos, fetidez y

respiracion oral.

De acuerdo al tiempo de inicio de sintomas se clasifica en:
1. Sinusitis aguda: entre 10-30 dias con resolucion total de sintomas.
Sinusitis subaguda: cuando su evolucion corresponde entre 1 y 3 meses.

Sinusitis cronica: sintomatologia presente por mas de 3 meses.

S

Sinusitis recurrente: se considera cuando hay recurrencia de nuevos episodios de
la enfermedad en periodos cortos de tiempos.
5. Sinusitis refractaria: se refiere a procesos cronicos con resolucion incompleta a

pesar del tratamiento médico rutinario.

SINUSITIS AGUDA.

Las definiciones de rinosinusitis aguda que se basan en la duracion de los
sintomas han variado considerablemente, algunas especifican un minimo de duracion,

otras una duracién maxima, ¢ incluso otras mas, especifican un rango de duracion.

La rinosinusitis aguda ha sido definida como un inicio subito de infeccion
sinusal sintomatica que dura desde un dia hasta 4 semanas, tiempo en el que los
sintomas se resuelven completamente. La Administracion de Alimentos y Drogas en los
Estados Unidos (F.D.A) (1) considera una rinosinusitis aguda si los sintomas han
persistidos por menos de 4 semanas y si existe opacificacion del seno o engrosamiento

de la mucosa de mas de 6 mm en radiografias simples.



En estas definiciones no se ha llegado a un acuerdo acerca del numero de
ataques recurrente de rinosinusitis por afio, pero para ser menor o igual a 4 episodios
por afio con recuperacion completa entre cada episodio agudo.

Se ha propuesto un sistema para el diagndstico de la rinosinusitis aguda
bacteriana adquirida en la comunidad (RSABAC) que se basan en criterios mayores y
menores. Los sintomas mayores son descarga nasal purulenta anterior o posterior,
congestion nasal, presion o dolor facial o fiebre.

Los sintomas menores son tos, cefalea, halitosis, otalgia. Con este sistema, el
Diagnostico de la rinosinusitis bacteriana adquirida en la comunidad se considera
probable si existe dos criterios mayores (sintomas) o uno mayor y dos o mas criterios
menores.

Tomando en cuenta que los criterios no son sensibles ni especificos para el
diagnostico RSABC, se debe utilizar una regla adicional para incrementar la eficiencia
diagnostica. Los estudios de puncion del seno han mostrado que los sintomas que
persisten por mas de 10 dias sin mejoria sugieren rinosinusitis bacteriana mas que viral.
Por lo tanto, si un paciente con un resfriado o influenza no mejora, o bien empeora
después de 10 dias, el tratamiento con antibidticos es usualmente necesario. Algunos
sintomas tales como la fiebre, eritema facial y el dolor de dientes maxilares tienen alta
especificidad pero baja sensibilidad; cuando estan presentes el diagnostico RSABC
pueden garantizarse.

Estas definiciones de RSABC basadas en la severidad y duracion de los
sintomas son perceptibles; asi mismo la duracion del episodio agudo que se ha
escogido en cada definicion es enteramente arbitraria. Al parecer, los sintomas y/o
hallazgos radiograficos duran 4 semanas o menos se consideran para confirmar el
diagnosticos de rinosinusitis bacteriana aguda por el simple hecho de que estd es la
duracién que los clinicos consideran adecuada. Cuando se sospecha rinosinusitis
bacteriana aguda, la opacidad de los senos (que implica la presencia de secrecion y
mucosa engrosada) determinada por imagen de resonancia magnética (IMR), puede
persistir por mas tiempo después de la mejoria sintomatica. De acuerdo a Leopold y
col., incluso después de 8 semanas los senos afectados se muestran aereados so6lo en un
80% aproximadamente.

El significado clinico de los hallazgos anormales en los estudios de imagen
también se ha debatido. En un estudio se reportdé que cuando las radiografias simples

revelan opacidad del seno, un nivel liquido o engrosamiento de la mucosa mas de 6



mm, existidé una correlacion del 72 al 92% con el cultivo bacteriano positivo en los
especimenes de aspiracion de los senos.

El hallazgo de un nivel liquido clasico tiene una especificidad de 89%
comparado con un cultivo de aspiracion positivo aunque tales niveles se encontraron

solo en un tercio de los pacientes.

Actualmente existe una considerable cantidad de informaciéon sobre el valor
relativo de las radiografias simples en el diagnodstico de la enfermedad sinusal. La
discordancia de las radiografias simples y la tomografia computada para detectar
anormalidades de los senos paranasales ha variado de u n 13%, 25% y del 36%- 66%
al 75%. Las radiografias simples subestiman tanto la presencia asi como la extension de
la anormalidad en los senos. Los resultados de TC se consideran actualmente como la
regla de oro para el diagnostico de la anormalidad en los senos para la mayoria de los

procesos infecciosos.

Finalmente, también se ha reportado que la presencia de secreciones purulentas
en el meato medio observada en endoscopia nasal, es un indicador confiable de
rinosinusitis aguda. En otro estudio, la sensibilidad diagndstico de la descarga nasal, con
un color al confirmar una radiografia sinusal positiva fue del 72% pero la especificidad
fue de solo el 52% a causa de que los pacientes con resfriados virales pueden cursar
también con descarga de incolora. Por otro lado, en la rinosinusitis bacteriana severa la
oclusion del ostium puede bloquear el drenaje del seno lo que resulta en ausencia de

secrecion purulenta, minando asi la precision diagnostico de las secreciones nasales.

SINUSITIS AGUDA RRECURRENTE.

Tiene un cuadro similar a la aguda, y se define como tal aquellos paciente que
presentan 3 cuadros en un periodo de 6 meses o cuatro en un afio, cada cuadro debe de
durar mas de 7-10 dias y debe existir remision completa del mismo en los mismo dias.
(D

SINUSITIS SUBAGUDA.

La resolucién incompleta de la fase aguda de sinusitis origina el proceso
subagudo de la enfermedad, como caracteristica los sintomas disminuyen en intensidad
y los pacientes en su mayoria presentan tos recurrente, obstruccion nasal y descarga

retronasal persistente, no es comun presencia de fiebre a menos que se sobreponga un



nuevo proceso infeccioso cefalea y malestar general, no son frecuentes, la historia
natural del proceso subagudo con tratamiento inadecuado o sin tratamiento es
desconocida pero es factible que origine la cronicidad de la enfermedad. Algunos otros
autores la definen en base a su duracion que debe ser mayor a 4 semanas pero menor a

12 semanas. (2)

SINUSITIS CRONICA.

La rinosinusitis cronica se ha definido como sintomas de inflamacion de la nariz
y senos paranasales que persisten por mas de 8 semanas o 12 semanas. La FDA
considera entidad cronica si los sintomas persisten por mas de 12 semanas. En algunas
clasificaciones la rinosinusitis ha sido considerada “cronica” si existen mas de 3 o 4
episodios agudos por afio durando mas de 10 dias. También se ha propuesto que la
rinosinusitis cronica existe si los cambios en TC persisten por mas de 4 semanas
después de tratamiento adecuado, sin que el paciente haya sufrido de una infeccion
aguda intercalada (una definicion que presupone que todo paciente es sometido a una
TC). Una definicion independiente de la duracidon concluye que ya el seno normal es
estéril, la sinusitis cronica se presenta cuando no se mantiene la esterilidad de la
cavidad del seno, y que los senos no regresan a la normalidad a pesar del tratamiento
adecuado con antibioticos efectivos. Los sintomas presentes se manifiestan por tos
persistente, obstruccion nasal y cefalea en algunas ocasiones la sobreposicion de nuevas
infecciones originan confusion diagnostica para estratificar la enfermedad ya que
sintomas agregados como respiracion oral, rinolalia, dolor faringeo, ademas de
infecciones recurrentes de tejido linfoide nasofaringeo pueden agregarse, esta condicion
puede persistir por tiempo prolongado si no es diagnosticado y tratado adecuadamente.
Desde una perspectiva clinica, la definicion de rinosinusitis cronica siempre es subjetiva
y se basa en sintomas que pueden ser vagos. La relacion entre hallazgos de estudios
endoscopios, la aparicion radiografica y los sintomas especificos y su severidad ha sido
definida pobremente.

Cuando se consideran todas las diversas definiciones de rinosinusitis, parece
existir un hueco pobremente definido entre la duracién de la entidad aguda y la cronica.
Este problema puede resolverse mediante el uso del término “subaguda” que extiende
este intervalo pero en otros aspectos desafia la definicion. Sin embargo se conoce que la

rinosinusitis aguda no representa una entidad histoldgica discreta. Mientras que una



solucion alternativa es considerar simplemente ‘“‘aguda® como una duracion potencial
de hasta 12 semanas, en la mayoria de los casos los sintomas agudos se resuelven mas
rapidamente.

SINUSITIS RRECURRENTE.

Es considerada cuando se manifiestan episodios de sinusitis aguda o subaguda
en intervalo de tiempo cortos, cada episodio simula resolucion total con o sin
tratamiento médico, pero la recurrencia de la enfermedad persiste, siendo frecuente la
sobreposicion de infecciones virales o bacterianas en sinusitis aguda o cronica lo que
incrementa las alteraciones histologicas en la mucosa de revestimiento de los senos

paranasales. (3)

SINUSITIS REFRACTARIA.

Su incidencia es mayor en sinusitis subaguda o cronica frecuentemente
asociada a la sobreposicion de enfermedades, por lo que el tratamiento médico no es
suficiente para resolver, debe evaluarse la condicion inmunoldgica del enfermo, corregir
las deformidades anatdmicas predisponentes, establecer control ambiental adecuado y
solicitar la intervencion de especialistas con el fin de descartar enfermedad adyacente

que predisponga la continuidad del padecimiento.
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CUADRO CLINICO.

Los sintomas asociados son: obstruccion nasal, congestion nasal, rinorrea
anterior y posterior purulenta, dolor facial, Hiposmia, tos, fiebre, halitosis, fatiga dolor
dental, faringitis, sintomas otologicos y cefalea. En 1997, lanza publicaron criterios
mayores y menores para diagnosticar la rinosinusitis en los adultos.

El diagnostico se basa en la presencia de dos o mas criterios mayores o un
criterios o un criterio mayor mas dos menores. El unico elemento per se del diagnostico

es la rinorrea purulenta al examen.

CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE RINOSINUSITIS

Criterios mayores Criterios menores
Dolor facial/ presion Cefalea
Congestion facial Fiebre
Obstruccion nasal Fatiga
Descarga retronasal purulenta o clara Dolor dental
Hiposmia/Anosmia Tos
Pus en cavidad en cavidad nasal Dolor de oido/presion/llenura
Fiebre (en rinosinusitis aguda en
solamente).

*El dolor facial por si solo no solo una sugerencia de rinosinusitis en ausencia de

otros sintomas mayores.

** La fiebre por si sola en rinosinusitis aguda no constituye una historia

sugestiva de rinosinusitis aguda en ausencia de otro sintoma o signo mayor.




En los nifios menores de 5 afios, los sintomas de sinusitis aguda son con
frecuencia dificiles de distinguir de aquellos producidos por el resfriado comun o la
rinitis alérgica. Las manifestaciones mas comunes incluyen tos que se encuentra hasta
en un 80% de los casos de preferencia vespertina o nocturna y descarga nasal en 75%
que puede ser mucosa o francamente purulenta. Aunque también puede haber
hipersensibilidad y tumefaccion de los tejidos por encima de los senos afectados,
raramente se quejan de cefalea, pero pueden estar muy irritables. Los nifios con sinusitis
no parecen estar muy enfermos y si se presenta elevacion térmica habitualmente es
moderada. En nifios mayores y adultos habitualmente se reconocen mejor los sintomas,
por lo que es comiin encontrar dolor facial, cefalea y, al menos en la mitad de los casos,
fiebre; pueden quejarse también de obstruccion nasal, perdida del olfato y sabor

metalico.

Los sintomas de la sinusitis cronica son poco precisos; durante las
exacerbaciones, los sintomas son similares a los que producen la forma aguda; no
obstante en los periodos intercurrentes consisten en una sensacion de masa que ocupa la

cara de la nariz, ademas de secrecion nasal o retrofaringea casi siempre mucopurulenta.

Algunas veces hay cefalea pero sin duda alguna este sintoma se ha exagerado
demasiado como dato de enfermedad de los senos, y la mayoria de los casos de cefalea
definitivamente no tiene su origen en una infeccion cronica de los senos paranasales.
La cefalea es un sintoma observado en nifios mayores probablemente dependa de la
inflamacion de la mucosa sinusal, caracteristicamente la cefalea empeora por las

mananas.

La halitosis es mas comun en preescolares, y cuando se acompafia de sintomas
respiratorios en ausencia de faringitis exudativa, caries dental o cuerpo extrafio nasal,
debe sugerir una infeccion de los senos paranasales. Suele haber algo de obstruccion
nasal, y desde luego pueden ser predominantes los sintomas de los factores
predisponentes como es el caso de la rinitis alérgica perenne. Generalmente la sinusitis
que se presenta en el nifio alérgico a menudo es crénica. Los nifios alérgicos con

sintomas respiratorios cronicos tienen una alta incidencia de sinusitis.



En un estudio se demostré que 70 nifios y adolescentes referidos por rinitis
alérgica o asma, el 27% tenia engrosamiento marcado de la mucosa de (mas de 6 mm)
mientras que el resto de los pacientes, tenia grados menores de engrosamiento de la
mucosa del seno, un segundo estudio demostré en 91 nifios con rinorrea y tos cronica
(refractaria a drogas broncodilatadoras) fatiga croénica, irritabilidad y dolor de cabeza,
que el 70% de ellos tenian alteraciones en las radiografias de los senos con marcado
engrosamiento de la mucosa y opacificacion de uno o mas senos. La citologia nasal de
estos pacientes tenia predominio de polimorfonucleares y a medida que se trataban con

los antimicrobianos especificos dicha citologia mostraba un incremento de eosinéfilos.

(1).

El clinico debe de considerar la posibilidad de sinusitis en un paciente con
hiperreactividad (asma) cuando aquel presente sintomas a pesar de la ingestion de
medicamentos antes lo controlaban. Alternativamente se ha sugerido que cuando un
paciente recibe altas dosis de esteroides para tratar un episodio agudo y permanece

sintomatico después de varios dias el diagnostico probable es sinusitis.

En ocasiones los nifios no presentan signos ni sintomas directamente
relacionados con enfermedad de los senos y el paciente puede manifestar inicamente
complicaciones secundarias como bronquitis, laringitis y otitis media. La sinusitis puede
acompaifiarse de polipos nasales, que deben alertar al medico acerca de este

diagnostico.

En 1999 en el Hospital General de México (2) se revisaron 74 expedientes
clinicos con diagnostico de sinusitis cronica que fueron atendidos en el Servicio de
Pediatria. En donde se buscaron los siguientes parametros sexo, edad, sintomas y
signos, de enfermedades asociadas, eosinofilia sanguinea, eosin6filos en moco nasal,
hallazgo, radiografias de torax, senos paranasales y lateral de cuello y tratamiento. En
donde se observo que en el sexo con el que mas frecuencia se observo fue el masculino,
la edad predominante fue la preescolar, y los sintomas mas frecuentemente encontrados
fueron la obstruccion nasal 85%, rinorrea79.7%, estornudos 72.9%, tos 70.2%, prurito

nasal en 60.8%, halitosis en 52.7%. Cefalea 44%, fiebre 40.5%, epistaxis en 36%, dolor



malar en 10.8%. Dentro de los signos frecuentes encontramos a la mucosa hiperémica
95.9%, hipertrofia de cornetes 83.7%, secrecidon retrofaringea 68.9%, hipertrofia
amigdalina 64.8%, secrecion hialina 14.8%, otros 6.7%. La eosinofilia y la cuenta

incrementada de eosinofilos nasales pueden apoyar al diagndstico de sinusitis.
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MICROBIOLOGIA.

En 1996 la revision por Gwaltney acerca de la prevalencia de los
microorganismos especificos aislados en la rinosinusitis aguda * (1) involucraron al
estreptococo neumoniae en 31% (35%-42%), Haemophilus influenzae en 21% (21-
28%) Moraxella catarrhalis  (21-28%), anaerobias 6% (rangos hasta de 8%),
estafilococo aureus hasta en 4% (rangos hasta de un 8%) estreptococo pyogenes en 2%

(rango de 1-3%). Tabla 2.

En rinosinusitis cronica se han aislado bacterias aerdbicas como estafilococo
coagulasa negativos 51%( rango de un 24-80%), asi como estafilococo aureus en un
20%, (rango del 9-33%), anaerobios en 3% como peptoestreptococcus, fusobacterium,
prevotella, porphyromonas, bacteroides fragilis, y el estreptococo neumoniae en

rangos del 4%.

En un estudio realizado por Brook se demostré que su rango de los
microorganismos anaerobios va de 0-82% y que por lo tanto eran la causa de sinusitis
en la mayor parte de veces. El estudio realizado por Brook sefiala la importancia que

juegan los microorganismos anaerobios en la sinusitis cronica. (3).

Las bacterias son clasificadas en grupos basado en la composicion de su pared
celular, caracteristicas morfologicas y requerimientos metabolicos. Las paredes
celulares son determinantes importantes para la presentacion de susceptibilidad o
resistencia bacteriana a cualquier agente antimicrobiano. A pesar de que gram positivos
y negativos tienen muchos elementos estructurales en comun, la organizacion y

contenido varia entre las dos clases de bacterias. FIG:6
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FIGURA 6: Las bacterias gram negativas y positivas tienen diferencias en la

configuracion de sus paredes celulares.

La incidencia de resistencia beta lactamasas difiere en rinosinusitus aguda con
una incidencia menor al 30% yen la rinosinusitis cronica con incidencia aproximada de

del 50%.

La sinusitis micoética alérgica en niflos es rara solo ocurre en 2-7% (4) en
rinosinusitis cronica, pero su frecuencia ha incrementado sobre todo en sujetos
asmaticos y atopicos, asi como en huéspedes inmunodeficientes, sus manifestaciones
son poliposis nasal masiva y opacificacion de los senos por mucina y eosinofilos (con
degeneracion de los cristales de Charcot Leyden), los hongos que mas cominmente que

se han aislado son Aspergillus, Alternaria, Bipolares y Curvularia.



En infecciones nosocomiales se han aislado bacterias aerdbicas como las

pseudomonas la cuales cuentan con biofilms (que son estructuras internas comunes de

las células producidas por la matriz polimérica y adheridas al interior o bien viven en

la superficie, pueden encontrarse tanto en hongos o en bacterias), estafilococo aureus,

enterobacterias, asi como anaerobios; peptostreptococcus y fusobacterium.(5)

TABLA 2.

OS. neumoniae (35-42%)
B H. influenzae (21-28%)

O M. catarrhalis (21-28%)
OS pyogenes (3-7%)

O Anaerobes (3-7%)
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DIAGNOSTICO RINOLOGICO

EXPLORACION FISICA

La valoracion fisica comienza con la observacion de la nariz y sus posibles
deformidades, desviaciones o asimetria en relacion con la cara y al interior de las fosas
nasales. Una nariz desviada usualmente se relaciona con problemas funcionales de la

misma, con alteraciones estructurales principalmente en el septum nasal.

Los hallazgos faciales en los cuadros agudos consisten en edema, eritema,
aumento de la temperatura y dolor localizado en el maxilar superior, region
periorbitaria o frontal y son de predominio matutino. En los cuadros crénicos no existe

edema facial.

RINOSCOPIA ANTERIOR.

La rinoscopia anterior se realiza con un especulo nasal de acorde a la edad del

paciente, siempre con una fuente luminosa. En la cual vamos a valorar el:

a) Aspecto y la coloracion de la mucosa.

b) Los cornetes de manera general, el aspecto, la forma, la apariencia, y desde
luego la relacion de estos con el septum nasal.

c) Desviaciones del septum nasal refiriéndola de acuerdo a lo descrito por Maurice
Cottle: Area ( 1 = vestibular, Il = valvula, 11l =olfatoria o atical, IV= turbinal
anterior, V= turbinal posterior)

d) La presencia, localizacion y caracteristicas de la rinorrea.

Referir el estado en el que se encuentra a la valvula nasal.

e) Observacion de la pared lateral nasal, nos permite observar el sitio de drenaje del

moco nasal. La observacion de la nariz deberd realizarse siempre inicialmente

sin vasoconstrictor y posteriormente con vasoconstrictor.



RINOSCOPIA POSTERIOR.

Este examen de exploracion se realiza con un abatelenguas y un espejo
nasofaringeo pequefio por ejemplo del numero 3. EI objetivo es observar la
rinofaringe, la mucosa, las coanas, la cola de los cornetes, las adenoides, la

desembocadura de la Trompa de Eustaquio. (1)

ENDOSCOPIA.

La superioridad de la endoscopia sobre la rinoscopia anterior y posterior se
debe a que proporciona una valoracion diagnostica mas precisa y cuidadosa, la técnica
diagnoéstica por endoscopia requiere dos endoscopios con angulo de 30 grados 'y
diametros de 4 y 2.7 mm respectivamente, fuente de luz, cable de fibra optica y tubos

metalicos de aspiracion.

La técnica nos permite visualizar de manera directa el drenaje del 4rea
osteomeatal, correspondiente a los senos maxilares, las celdillas etmoidales anteriores
ademas del drenaje de las celdillas etmoidales posteriores y del orificio oval o hendido
del seno esfenoidal, igualmente nos permite explorar la bula etmoidal, el hiato
semilunar y el infundibulo, la ap6fisis unciforme. Dentro las limitaciones se incluyen la
incapacidad para observar el ostium del seno maxilar ya habitualmente esta oculto

detras de la apofisis unciforme.

Entre los datos que sugieren enfermedad sinusal se encuentran, aunque no son
especificos se encuentra el prolapso de la mucosa edematosa en el infundibulo, la
inflamacion de la bula etmoidal, el edema de la mucosa o mucosa pélipoidea. En el
area de insercion del cornete inferior se puede sugerir patologia
del receso frontal, también se pueden localizar alteraciones anatdémicos como concha
bulosa, crecimiento de la bula etmoidal, lateralizacion de la apofisis unciforme, estas
alteraciones anatomicas ocasionan contacto directo entre dos superficies, lo que altera la

fisiologia nasosinuasal originando la forma recurrente de la enfermedad, la ventaja del



diagndstico endoscopico es disminuir la necesidad de estudios radiograficos y evaluar la

respuesta del enfermo a la terapéutica médica establecida.

RIMANOMETRIA ACUSTICA

Constituyen dos estudios de la funcion nasal los cuales no han sido aceptados
universalmente como parte esencial del estudio de los pacientes con rinosinusitis; sin
embargo constituyen una fuente importante de conocimiento e investigacion pero no
son estudios indispensables ya que los resultados en algunos casos pueden ser

controversiales.

La rimanometria es el registro grafico de la medicion cuantitativa del flujo y la
presion nasal y por consiguiente de la resistencia, mientras que la rinometria actistica es
un mapa topografico de las fosas nasales que se basa en la graficacion del paso de ondas
sonoras a través de la nariz las cuales al rechazarse representan los obstaculos que

encontro, midiéndose entonces el area de obstruccion y la distancia.

METODOS DIAGNOSTICO

Estudios de gabinete:

Radiografia simple de senos paranasales.

Las proyecciones radiologicas habituales para valorar los senos paranasales son:

caldwell o frontoplaca, waters o mentoplaca y lateral de cuello. (2)

La radiografia de caldwell es util para valorar senos frontales, senos etmoidales
y tercios inferiores de los senos maxilares, la de waters sobre todo para la valoracion de
los senos maxilares y también de los frontales, la de Chamberlain-Towne para senos
frontales y la lateral de cuello para valoracion de rinofaringe. *Todas ellas deben ser

obtenidas con el paciente en bipedestacion para observar niveles hidroaéreos. (2)



Las radiografias simples brindan escasa discriminacion de la anatomiza por la
superposicion de las estructuras y el pobre contraste entre las mismas, lo que hace mas

dificil de interpretar y menos confiable que la tomografia computada.

Los hallazgos radiologicos que sugieren una rinosinusitis bacteriana la
opacificacion completa de los senos a un nivel hidroaéreo. El siguiente dato mads
sugestivo es la presencia de engrosamiento de la mucosa del seno de 5 mm o mayor en
adultos o de 6 mm o mayor en nifios ya que cuando existe se correlaciona con la
presencia de pus en el seno o con la presencia de un cultivo
positivo. Dentro de los casos de opacidad completa los diagnoésticos diferenciales a
considerar son un seno hipoplasico o una cavidad paranasal Invadida por neoplasia, en

cuyo caso la pared 6sea puede estar erosionada.

RX CALDWELL



RX WATERS.

TOMOGRAFIA COMPUTADA.

Este método de imagen permite evaluar con excelente el hueso que forma la
intrincada anatomia de la nariz y de los senos paranasales y también ver adecuadamente

los tejidos blandos, fluidos y tejido dseo.



El estudio debe realizarse en los planos axial y coronal, que son
complementarios. Es conveniente que los cortes axiales abarquen desde los cortes
inferiores de los senos maxilares hasta los frontales. En los cortes coronales los barridos
deben de extenderse desde los senos frontales hasta el esfenoidal, habitualmente el
intervalo entre los cortes es de 5 mm con un espesor de 1- 3 mm. El algoritmo de
reconstruccion a utilizarse es de hueso y es posible utilizar los valores mas bajos de
radiacion, que no afecta el diagnostico y significa menor radiacion para el paciente.

La ventana mas conveniente a utilizar debe encontrarse entre 2500-3500 con un
centro aproximado de 200, aunque estos factores deben de ajustarse para una nueva
vision de las estructuras Oseas que constituyen estas regiones. En los casos de
enfermedad inflamatoria no complicada se realiza el estudio sin aplicacion de medio
de contraste intravenoso. En ocasiones es necesarios ajustar la exploracion a una
situacion clinica determinada por ejemplo, mostrar con detalle el receso frontoetmoidal,
donde incluso haya que realizar reconstrucciones sagitales.

En nifios los estudios cortos pueden estar indicados en forma inicial ya que
tienen la ventaja de requerir sedacion y la relacion costo beneficio de acuerdo a las
placas simples es muy ventajosa.

La tomografia computada esta indicada cuando hay discrepancia entre la historia
clinica y la exploracion, o cuando no se ha obtenido una buena respuesta al tratamiento.
Especificamente esta indicada en sinusitis cronica persistente o aguda recurrente que no
ha respondido a una terapia racional; en estos casos la tomografia computada servira
para determinar las causas estructurales capaces de provocar la enfermedad, las
variantes anatdmicas que puedan predisponerla, asi como determinar la localizacion y
la extension de la patologia inflamatoria.

El estudio se efectuara después que el paciente haya recibido tratamiento
médico completo, con el fin de que sea posible determinar que las alteraciones de la
mucosa que aparecen en la tomografia computada representan enfermedad irreversible.
La TC es indispensable antes de realizar la cirugia funcional endoscopica de la nariz y
los senos paranasales, porque ademas de las anormalidades de la mucosa y la patologia
estructural, se observara la anatomia que no es posible valorar en la endoscopia
diagnodstica y que varia de un individuo de otro. Las variantes anatomicas, que son
multiples, pueden no solo predisponer o perpetuar la enfermedad inflamatoria, sino que

algunas aumentan el riesgo de complicaciones durante el procedimiento quirirgico. Asi



pues, la TC permite que se programe el recorrido que hara el endoscopio durante la
cirugia.

Entre las areas que con mas frecuencia pueden presentar variantes se encuentra
el complejo ostiomeatal, estructura clave para el drenaje del seno maxilar; las celdillas
etmoidales anteriores y el seno frontal, que esta formado por el seno maxilar, la pared
inferomedial de la 6rbita, la apéfisis unciforme, bula etmoidal y cornete medio que
limitan orificios y hendiduras.

Entre la pared de la orbita o la bulla etmoidal y la apofisis unciforme que se
encuentra el infundibulo etmoidal, que se inicia en el ostium primario del seno maxilar
y termina en el hiato semilunar, que esta limitado por el borde libre de la apofisis
unciforme y la bulla etmoidal, y entre la ap6fisis unciforme y el cornete medio esta

esta en el meato medio.

Las variantes pueden consistir en alargamiento, horizontalizacion o
desplazamiento lateral de la apodfisis unciforme, que cierra el infundibulo. La bula
etmoidal puede ser muy amplia y contactar con la porcion libre de la ap6fisis unciforme.
El cornete medio puede albergar una celdilla en su interior, si abarca solo la porcion
lamelar se llamard se llama neumatizacion lamelar, y se situa en todo el cornete se
denomina neumatizacion global o concha bulosa. Otra variante del cornete es la curva
paradojica, donde la cavidad esta dirigida hacia el septum, contrariamente a lo que

ocurre en la mayoria de la poblacion. La celdilla etmoidomaxilar o infraorbitaria de



Haller consiste en una o varias celdillas dentro de la maxilar, inmediatamente por fuera
del infundibulo etmoidal.

Gran trascendencia adquiere el techo del etmoides y sobre todo la lamina
cribosa, que constituye la pared medial de las celdillas etmoidales en su limite con la
cavidad endocraneana, que puede ser extremadamente delgada, por lo que se constituye
un area de riesgo potencial de fistula de liquido cefalorraquideo. Cuando mas alta sea
esta lamina tanto mayor puede ser el riesgo de complicaciones.

La celdilla etmoidoesfenoidal o de Onodi es una extension del etmoides
posterior hacia a la region del esfenoides, lo que provoca una relacion estrecha con
el nervio optico. El seno esfenoidal tiene estrecha relacion con la arteria cardtida
interna la que en un 80% se encuentra protruyendo en el interior del seno y hasta en un

50% puede no haber una pared dsea que la separe de la cavidad sinusal.

Dado que en condiciones normales el mucoperiostio, que recubre las cavidades
paranasales, no es visible en la TC, cualquier espesor de tejido blando en el interior de
una cavidad paranasal debera sefalarse en un principio como anormal. Aunque el
engrosamiento de la mucosa es un hallazgo poco especifico de sinusitis, pues puede
deberse también a mucosa inflamatoria, secreciones o edema submucoso asintomatico e
incluso mucosa redundante. Habra que tener presente que en pacientes con clara
evidencia de sinusitis la probabilidad de hallazgos positivos en TC es de mas del 90%.
Por el contrario, incidentalmente pueden encontrarse datos positivos de sinusitis hasta
en un 40% de los pacientes asintomatico, tanto en nifios como en adultos. La
sensibilidad de la TAC es buena, sobre todo en pacientes con sinusitis cronica, pero la
especificidad es moderada. Utilizando valores relativamente bajos de la clasificacion
de Lund y Mackay para hallazgos de TC en pacientes con rinosinusitis (0-1), la
posibilidad de enfermedad es muy baja, mientras que los puntajes de mas de 4

realmente representan patologia.

Cuadro ESTADIFICACION RADIOLOGICA DE LUND- MACKAY * (3)
SENO AFECTADO DERECHO IZQUIERDO.

Maxilar 0 mmemmeeeeeeeee e



Etmoidal anterior == o—eememeeemeeem e
Etmoidal Posterior =~ = —memmemmeeeeeees e
Esfenoidal s
Frontal s
Complejo osteomeatal ~  —emmememmemeees
Total de puntos por lado:
Puntuacion 0= sin anormalidades.

1= opacificacion parcial.

2= opacificacion total.
Complejo osteomeatal 0= sin obstruccion

2= Con obstruccion.

RESONANCIA MAGNETICA

Gracias al avance tecnologico esta modalidad nos permite realizar un
diagnostico diferencial mas preciso y asi como detalles excelentes de la extension
anatomica de la enfermedad. Tanto la TC como la resonancia magnética pueden
proveer de suficiente informacion para el diagndstico y planteamiento quirargico de los
senos. La RM puede brindar facilmente informacion del establecimiento de mucocele,
pero la TC puede proveer de una mejor evaluacion de la dehiscencia y de la
remodelacion del hueso. Las imagenes por resonancia magnética de los mucoceles son
complicadas por la variable intensidad de la sefial del contenido del mucocele.
Dependiendo del grado de diseccion, las sefiales en T1- T2 pueden ser hiperintensa o
hipointensas. La RM contrastada puede ser 1til para identificar infecciones superpuestas
como mucopiocele. (4)

La RM es particularmente util para la evaluacion de tejidos blandos. Permite la
evaluacion de la composicion de los fluidos, con mayor frecuencia nos permite
distinguir mas facilmente el tejido, desde material quirargico hasta la recurrencia de
tumores. Generalmente los niveles liquidos son altamente sugestivos de sinusitis
bacteriana aguda.

Las lesiones agresivas son mejor observadas con la resonancia magnética, en
este caso se prefiere porque es mas precisa para definir la extension de la invasion de la
enfermedad. Un ejemplo es la valoracion de la extension de un tumor a través de la

lamina cribiforme, asi como de la relacion del mismo con la duramadre, y la evaluacion



del edema del parénquima. Los melanomas de la cavidad nasal pueden aparecer como
lesiones no agresivas similares a un poélipo pero pueden ser muy agresivas con
extension a estructuras vecinas, en estos casos la RM con gadolinio puede ser de gran
utilidad. Los papilomas invertidos son lesiones benignas que pueden tener una
apariencia radiografica agresiva, estas lesiones usualmente se extienden desde la pared
nasal lateral al interior del antro y de la cavidad nasal y remodelacion o erosion de los
septos Oseos circundantes. La calcificacion es una caracteristica de este tumor pero solo

se observa en un 10%.

La RM es mejor que la TC para identificar extensiones perineurales; por
ejemplo las neoplasias de los senos paranasales pueden extenderse hacia el interior de

la fosa pterigopalatina, al interior de la orbita o lo largo de los nervios palatinos.

Las secreciones densas e infecciones fungicas son un potencial hallazgo en la
RM: La sinusitis fingica puede presentarse de 3 formas (alérgica, invasiva y micetoma)
cada una tiene sus datos radiograficos caracteristicos, pero estos datos son raramente
caracteristicos de enfermedad fingica. Las imagenes pueden ser usadas como guia
quirtrgica para la reseccion o evacuacion. Las secreciones densas o sefiales bajas en T2

por resonancia magnética son datos sugestivos de enfermedad fungica. (5).

La sinusitis micética alérgica con frecuencia se demuestra por sefiales
heterogéneas que se expanden hacia las celdillas aereadas y que pueden ser
demostradas por senales bajas en T2 que se pueden confundirse facilmente con la
aereacion normal. La comparaciéon de las imagenes en T1 Y T2 con criticas para la
evaluacion y las infecciones micoticas pueden ser facilmente observadas con la

modalidad de la RM.

La sinusitis micotica invasiva se presenta en huéspedes inmunodeprimidos y se
identifica radioldgicamente por la erosion de la pared de los senos paranasales y tejidos
blandos adyacentes. La enfermedad puede extenderse intracranealmente a lo largo de las
venas o nervios. Las sefiales en la resonancia magnética son variables en T1 y T2
porque varian de acuerdo a la cantidad del edema y elementos micéticos. Si la masa
espesa de hongos llena el seno, se ve una baja sefial en la mucosa en imagenes con

preponderancia T1, con elevada sefial en imagenes T2. (6)



La colonizaciéon micotica (micetoma o bola de hongos) ocurre en los senos de
paciente inmunocompetente no alérgicos con frecuencia asintomatico. Algunos de los
datos son similares a las otras formas de sinusitis flingica (secreciones densas en TC y
sefales de baja densidad en resonancia magnética sin embargo los micetomas tienden a
ser masas que afectan a un solo senos. La calcificacion es mas comun en el micetoma
que en las otras formas de sinusitis fungica, asi como engrosamiento O6seo de la pared
nasal. LA RM es de gran utilidad para deteccion de complicaciones en orbita e

intracraneales. Su desventaja es el costo elevado y la dificultad de disponibilidad. (6)
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COMPLICACIONES.

La rinosinusitis tanto aguda como crénica puede presentar complicaciones tanto
por la misma enfermedad como por la cirugia en los casos en que esta se lleva acabo.
Las complicaciones por la enfermedad se dividen por la enfermedad se dividen

en dos grandes grupos orbitarias e intracraneales.

COMPLICACIONES ORBITARIAS.

La orbita es susceptible de ser afectada por complicaciones de la sinusitis, por
que en ella colindan los senos frontales, maxilares y etmoidales. Ademas la lamina
papiracea presenta pequeiias dehiscencias que favorecen la extension de procesos
infecciosos provenientes de los senos etmoidales.

Las complicaciones orbitarias son mas frecuentes a partir del etmoides y
también se presentan mas frecuentemente en gente joven, que ademas responde mejor
al tratamiento médico que la gente de edad.

Otro punto anatdmico muy importante de comprender es el septum orbitario. El
periostio de la orbita, o periérbita, es la unica barrera de tejido blando entre los senos
paranasales y el contenido de la orbita. En los margenes de la orbita, la peridrbita
envuelve los cartilagos del tarso palpebral y ahi septum orbitario. Los eventos
infecciosos que se presentan anteriores al septum orbitario se manifestardn por edema
palpebral sin alterar la vision o los movimientos oculares. Los eventos posteriores a este
septum orbitario provocaran inflamacion infraorbitaria que comprendera la funcion

visual y oculomotora.

Desde 1970 chandler clasifico las complicaciones orbitarias como sigue: *(1)
GRUPO 1: CELULITIS PRESEPTAL. Se manifiesta por edema palpebral sin alterar la
vision o los movimientos oculares. Su frecuencia aumenta en nifios mayores de 5 afios.
GRUPO II: CELULITIS ORBITARIA. La grasa orbitaria tiene edema difuso, puede o
no existir compromiso oculomotor y alteracion visual y se puede presentar proptosis
GRUPO III: ABSCESO SUBPERIOSTICO. Es la formacion de un absceso entre la
periorbita y la pared Osea orbitaria que desplaza el globo ocular hacia el lado
contralateral y hacia abajo. Cursa con proptosis y quemosis y hay disminucion del

movimiento ocular y agudeza visual.



GRUPO 1V: ABSCESO ORBIARIO. Es la acumulacion purulenta en el contenido
orbitario que produce oftalmoplejia, proptosis, quemosis y pérdida visual.

GRUPO V: TROMBOSIS DEL SENO CAVERNOSO.

Se presenta con fijacion del globo ocular, proptosis, pérdida visual grave y
postracion. Su complicacion mas grave es la meningitis y el avance de la enfermedad
puede ser posible por la ausencia de valvulas en las venas orbitales lo que permite su
propagacion hacia el seno cavernoso, y puede cursar también con trombosis de la arteria

caréOtida interna.

El diagnostica se basa en el cuadro clinico; es indispensable la valoracion del

oftalmoélogo y en cuanto a estudios de imagen la TC es la ideal.

El tratamiento varia segiin sean los proceso preseptales o postseptales. En los
primeros el tratamiento es con base en los descongestivos y antibidticos por via
intravenosa durante 48 hrs.; si en este lapso no hay mejoria se valorara la posibilidad
quirtrgica. En el estadio 1l y 1ll de Chandler se administraran antibioticos intravenosos
durante un periodo de 24 hrs., pero vigilando estrechamente la agudeza visual y la
proptosis; si después de este lapso no hay mejoria se valorara el tratamiento quirargico.
En los casos de trombosis del seno cavernoso se administraran antibioticos intravenosos

de forma agresiva, pero de cualquier modo esta complicacion es muy grave. (2)

COMPLICACIONES INTRACRANEALES.

Las principales son la osteomielitis, la meningitis y los abscesos (epidural,

subdural y cerebral), empiema (subdural y epidural), neuritis optica.

Las vias por las cuales puede extenderse un proceso sinusal son las siguientes:
e diseminacion hematdgena
e extension por contigiiidad.

e Trauma directo



La diseminacion hematogena es la mas frecuente en la sinusitis frontal que
ocurre a través de la tromboflebitis de las venas del diploe de los huesos craneales. En
el caso de la sinusitis etmoidal la via mas frecuente es a través de las venas olfatorias o

a través de la lamina cribosa.

Las complicaciones intracraneales supurativas se presentan en un 3-11%. *(3).
El I6bulo frontal es el sitio mas comin en donde se forman abscesos en la sinusitis
frontal. La osteomielitis de la bdveda craneal generalmente es una complicacion del
seno frontal; se pone de manifiesto por aumento de volumen en la region supraciliar y
por dolor severo; en las radiografias se observa la imagen en sacabocado del hueso
frontal. Con respecto a las complicaciones del seno frontal las manifestaciones mas
comunes son dolor de cabeza, rinitis, inflamacion de la orbita y frente. La obstruccion
nasal, fiebre y fatiga sin embargo son menos comunes. Un 40% de los pacientes con
complicaciones intracraneales tienen serios disturbios, tales como convulsiones o

hemiparesias.

La meningitis generalmente es secundaria a sinusitis aguda esfenoidal y
etmoidal. El tratamiento es con base en antibidticos y generalmente no se requiere

cirugia del seno paranasal involucrado.

Los abscesos cerebrales secundarios a procesos infecciosos sinusales se

producen por tromboflebitis retrograda de las venas diploicas del hueso craneal.

Los abscesos pueden ser epidurales (entre el hueso y la duramadre), subdurales
(entre la duramadre y el espacio subaranoideo) y cerebrales (en el parénquima cerebral).

Los abscesos epidurales, generalmente se asocian a sinusitis frontal con
osteomielitis. La osteomielitis del hueso frontal es extremadamente rara en el nifio se
encuentra frecuentemente en los casos de sinusitis frontal desapercibida, pero sobre
todo es una complicacién que se puede presentar con mayor frecuencia en adultos con
sinusitis cronica. Su tratamiento es en conjunto con neurocirugia ya que ademas de los
antibioticos la cirugia consiste en craneotomia con drenaje del seno frontal y

desfuncionalizacion del mismo.



En el absceso subdural la sintomatologia aparece mas rapidamente y casi
siempre es secundaria a sinusitis etmoidal. Ademas de la antibioticoterapia
anticonvulsivos y corticosteroides (por el edema cerebral) se realiza el drenaje del seno

paranasal afectado y al mismo tiempo el neurocirujano realiza el drenaje del absceso.

Los abscesos cerebrales pueden ser multiples, generalmente se afecta el 16bulo
frontal, y en segundo lugar el l6bulo temporal. La sintomatologia puede ser brusca e
inespecifica y en ocasiones puede haber hasta pacientes asintomatico. Muchos pacientes
con abscesos cerebrales presentan dolor de cabeza, alteraciones en el estado de alerta,
cambios en la conducta, crisis convulsiva, signos meningeos y piramidales. El
tratamiento es agresivo para el edema cerebral y la cirugia es simultanea con el
neurocirujano (drenaje del absceso) y el otorrinolaringdlogo (drenaje del seno

paranasal).

El empiema subdural con frecuencia se desarrolla como consecuencia de
tromboflebitis de las venas diploe del hueso frontal. Las venas de la pared del hueso
frontal se extienden estableciendo comunicacion directa con la mucosa de la duramadre
y desde ahi los trombos sépticos pueden producir facilmente las complicaciones

intracraneales.

Un estudio retrospectivo realizado en el departamento de la Universidad de
Medicina de Gdansk del 2000 al 2001 que de 17 nifios fueron admitidos con el
diagnostico de complicacién supurativas de sinusitis. (3)Se encontré que 4 de ellos
presentaron complicaciones: 1 extracraneal y 3 intracraneales, los cuales fueron
secundarios a sinusitis frontal, en donde los sintomas fueron vomito, dolor de cabeza,
alteraciones en el estado mental, déficit neurologico, alteraciones de los nervios
craneales no tan caracteristicas que requirieron de TC y RM urgente. En donde refieren
que los nifios son mas afectados porque ha esta edad las valvulas del sistema diploe
son mas vasculares, promoviendo una adecuada conduccion de la infeccion y porque la
pared posterior del seno frontal es inmadura o mala calidad facilitando de esta manera la
extension de la bacteria desde el seno infectado. Los agentes aislados fueron

estafilococo aureus y estreptococo B hemolitico del grupo C.



Otras complicaciones que se mencionan en la literatura se encuentran la

mucormicosis, los polipos y quistes de retencion, mucoceles.
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MANEJO DE RINOSINUSITIS.

Los objetivos del tratamiento de la rinosinusitis son:

Erradicar la infeccion.

Disminuir la duracion de la enfermedad

Prevenir las complicaciones.

Las principales metas del tratamiento incluyen restaurar la esterilidad y la funcion
mucociliar normales en la cavidad del senos en la cavidad del seno y aliviar la
obstruccion del complejo osteomeatal. Si el tratamiento fracasa al intentar lograr estas

metas, el tratamiento quirargico puede llegar a ser necesario.

TRAMIENTO FARMACOLOGICO DE RINOSINUSITIS AGUDA

Es importante que en virtud de la multitud de los antibidticos existentes para
el tratamiento el clinico evalu¢ detenidamente cada antibidtico de acuerdo a la
experiencia publicada y que base la suya en los datos solidos del diagnostico y la

evolucion del paciente.

El antibidtico que seleccionemos deber ser efectivo para las bacterias mas
frecuentemente aisladas en los casos de sinusitis aguda bacteriana o cronica agudizada,
esto es: estreptocccus pneumoniae (10% de las cepas son resistentes a la penicilina);
haemphilus influenzae y moraxella catarrhalis, las cuales son productoras de

betalactamasas en 40% y 95% de las cepas respectivamente.

En los casos de sinusitis cronica, la flora bacteriana es mixta; gram positivos,
gram negativos, anaerobios e incluso hongos, por tal motivo, el uso de antibidticos
debe de ser en forma ciclica, con medicamentos que sean efectivos para cada uno de
estos gérmenes, y por lo tanto la duracion del tratamiento con diferentes antibioticos
sera de 30-45 dias. (amoxicilina-clavulanato), clindamicina, quinolonas, macrdélidos,

ketolidos, cefalosporinas de tercera generacion, antimicoticos). *(1).



En antibidtico que se utilice debera prescribirse por un plazo no menor de 8

dias, siguiendo el concepto del tratamiento de las bacterias patdégenas en general.

Para finalizar, nunca debemos olvidar el esquema que expresa  la respuesta
basica de inmunidad en nuestro organismo, y por lo tanto debemos conocer:
1.- si nuestro organismo no reconoce el antigeno ofensor (contacto primario) el tiempo
de respuesta inmunolégica sera de 21 dias, por lo cual todo ese tiempo debera

mantenerse la terapia medica (antibidticos y terapia de apoyo).

En nifios con rinosinusitis aguda moderada se recomienda la amoxicilina a

dosis normales (45mg/Kg.) o alta dosis (90 mg/Kg.) (2).

En paciente alérgico a la amoxicilina pueden ser tratados con cefdinir,
cefuroxime, cefpodoxime, en pacientes con datos de alergia severa se recomienda ser

tratados con antibioticos tales como claritromicina y azitromicina.

En nifios que no respondieron a la primer linea de tratamiento y nifios con
enfermedad inicial severa o quienes se consideran de alto riesgo para desarrollar
resistencia al estreptococo neumoniae (esto es quienes recientemente tuvieron que
usar antibioticos diariamente por atenciones de cuidado) se recomienda ser tratados con
altas dosis de amoxicilina + clavulanato (90 mg/ Kg. de amoxicilina compuesta) ya
que el acido clavulanato tiene actividad contra B lactamasas producidas por H.

Influenzay M. Catarrhalis.

Las guias de “la sociedad de ayuda de alergia y sinusitis” recomiendan que en
nifios con sinusitis moderada y sin el antecedente de haber usado antibidticos 6
semanas previas que reciban la amoxicilina con el clavulanato tienen una eficacia del
93%), la amoxicilina a dosis bajas o altas (tiene una eficacia del 91%), cepodoxime de
(86.7%) o cefuroxime de un (83.7%), El trimetoprim se recomienda en pacientes

con historia de hipersensibilidad inmediata tipo 1 con reacciéon a B lactamicos.



TERAPIA DE APOYO.

La Academia Americana de Pediatria no recomienda especificamente una
terapia de apoyo. Algunos estudios sugieren que la terapia con el esteroide topico
(budesonide) combinada con el antibidtico apropiado por dos semanas puede mejorar

los sintomas, hay otros estudios que no demuestran efecto alguno.*(3)

Shapiro (4) desde 1988 menciona que la utilizacién de esteroides nasales
topicos es de utilidad, mas hasta fechas recientes se ha utilizado. En rinitis alérgica es

amplia su utilizacion, tanto en el nifio, como en el adulto.

Especificamente en sinusitis por su efecto antiinflamatorio los resultados
obtenidos hasta la fecha son sorprendentes al disminuir el volumen de la mucosa nasal
a nivel del ostium y permitir su drenaje, asi mismo al parecer favorece la actividad
ciliar normal. A la fecha existen pocos estudios en nifios, pero se sabe que los
resultados son buenos y los efectos indeseables, que es lo temido con los esteroides

inhalados son minimos.

La razon por la cual no se han utilizado los esteroides nasales es por los
potenciales efectos indeseables de los esteroides, mas sin embargo hay dos puntos a
considerar, uno que la dosis manejada en estos productos son la mitad de los que se
utilizan en forma inhalada y dos la duracién de los tratamientos son cortos de 3 a 4
semanas. Tomando como referencia los efectos indeseables de los esteroides inhalados
para asma, de ellos los que se mencionan mas importantes es la repercusion sobre el
cartilago de crecimiento que es una realidad a vigilar y a tener en cuenta mas en forma
definitiva esta relacionado con la dosis administrada, asi como el esteroide utilizado, se
refiere que la fluticasona es la que tiene menor repercusion sobre el cartilago de
crecimiento. Como apreciamos no existe un consenso del tratamiento, es una promesa

el esteroide local nasal, mas faltan estudios para valorar su utilizacion indiscriminada.



Los aseos mecanicos nasales con soluciones salinas hipotonicas, isotonicas e
hipertonicas se efectian con el fin de fluidificar secreciones nasales, disminuir la
concentracion de alergenos impactados en mucosa, facilitar la expulsion del material de
secrecion y normalizar la frecuencia del material, las concentraciones utilizadas al
0.7,0.9, y 14.4% de solucion salina se han demostrado en estudios efectuados “ in
Vitro”, que la solucion al 0.7% demostr6 cilioestasis total en el los 5 primeros minutos
de su aplicacion, este efecto se revirtio después de la aplicacion de solucion de Ringer,
la solucién salina al 0.9% presentd un efecto moderadamente negativo en la
frecuencia del batimiento celular, la concentracion al 14.4 % demostrd cilioestasis
irreversible con efecto citotoxico importante, no obstante la solucion al 0.7% de
concentracion presenta un adecuado efecto mucolitico originado por su
hiperosmolaridad, por lo que se sugiere su administracion en asma o fibrosis quistica
ademas de que a esta concentracion hay reversibilidad en el fenomeno de cilioestasis.
Asi pues la solucion de salina fisiologica o de Ringer Lactato no presentd ningtn efecto
en la frecuencia del batimiento ciliar por lo que probablemente la solucion de Ringer sea

la mas apropiada para irrigaciones nasales.

En articulos reciente se comprobd que la pulverizaciéon con solucion salina
hipertonica acelera la depuracion mucociliar (6). La solucion de Parsons (6) es parecida
en su efecto y los padres pueden prepararla con una cucharadita de sal de mesa y otra

de bicarbonato de sodio diluidas en 250 ml de agua hervida (renovar semanalmente).

Los antihistaminicos; pueden ser utiles en los episodios agudos de rinosinusitis
cuando esta se encuentra asociada con rinitis alérgica. Los nuevos antihistaminicos con
efecto no sedante (loratadina y cetirizina) pueden ser benéficos sobre todo cuando se

sospecha que la alergia puede ser el fenomeno causal. (7)

TRATAMIENTO MEDICO DE LA RINOSINUSITIS CRONICA.

Sucesivos tratamientos en rinosinusitis cronica en nifios son criticos porque la
falla conduce al tratamiento quirargico. Hay algunos estudios que sugieren los nifios
con rinosinusitis deben ser tratados con una combinacion de un antibidtico con un
esteroide nasal en spray aunque no especifican las recomendaciones de la duracion del

tratamiento de cada medicamento. Pero hay nuevos articulos que sugieren que el



budesonide tépico usado por 20 semanas y el budesonide intranasal por 3 semanas
pueden mejorar de forma significativa casi el total de los sintomas por su efecto sobre la

infiltracion eosinofilica asi como en la supervivencia y activacion de los eosinofilos.

(8)

En la rinosinusitis crénica se sugiere usar los antibidticos por largos periodos
de 21 dias a 6 semanas. Debido a la naturaleza polimicrobiana de rinosinusitis cronica
se recomienda utilizar amoxicilina mas clavulanato, y cefalosporinas de segunda

generacion (excluyendo el cefaclor).

Los macrolidos se consideran efectivos en pacientes con niveles séricos de Ig E
elevados, ya que se ha comprobado que ejercen un potente efecto antiinflamatorio; asi
como en la rinosinusitis micotica alérgica. Cuando la respuesta clinica es insuficiente

otro antibiotico indicado es la clindamicina.

TERAPIA DE APOYO.

Los esteroides intranasales son usados ampliamente en la rinosinusitis cronica,
especialmente si se establece o se sospecha de firmemente una rinitis alérgica. El
furoato de mometasona es el unico esteroide nasal aprobado para nifios desde los 2
afos de edad, debido a que no detiene el crecimiento. El propionato de Fluticasona es
recomendado en nifios de 4 afios de edad y la budesonida en nifios mayores de 6 afios de

edad.

TRATAMIENTO QUIRURGICO.

En general se plantea la opcion quirtrgica cuando fracasa el tratamiento médico,
tanto en la rinosinusitis cronica como en la rinosinusitis aguda recurrente. De hecho se
considera que hay varias indicaciones absolutas de cirugia. Los pacientes con sinusitis
fingica, por ejemplo, a menudo no muestran evidencia alguna de mejoria, incluso
después del tratamiento antimicrobiano extenso, para estos pacientes se recomienda la

debridacion quirargica de la masa hifal, drenaje y aeracion.



INDICACIONES ABSOLUTAS DE CIRUGIA.*(9)
Obstruccion nasal completa secundaria a:
Fibrosis quistica.

Sinusitis alérgica de origen micoético.
Polipo antrocoanal.

Complicaciones intracraneales

Trombosis del seno cavernoso.

Mucoceles.

Abscesos orbitarios y subperiosticos.
Lesion traumatica del nervio optico.
Dacriocistorinitis secundaria a rinosinusitis.
Meningoencefaloceles.

Tumores de la cavidad nasal o senos paranasales.

En la Gltima década se han logrado importantes avances en el manejo quirurgico
de la sinusitis. El procedimiento quirirgico mas comun actualmente utilizado en el
manejo de la sinusitis es la cirugia endoscopica funcional del seno (FESS), el cual
resulta en importante mejoria subjetiva en la vasta mayoria de los casos. El objetivo de
la FESS es reducir la obstruccion de los orificios con el fin de establecer el drenaje y la
ventilacion. El procedimiento también permite al cirujano identificar las areas en las que
pueden estar comprometida la ventilacion o clarificacién mucociliar, y restablecer la
funcidon normal del seno, con perdida minima del tejido de la mucosa. FESS también es
un método para eliminar la enfermedad del seno etmoidal causal. Las técnicas
quirtrgicas incluyen la eliminacion de todo tejido enfermo y abrir las vias de drenaje;
crear la comunicacion del seno afectado con la nariz en otro sitio, y obliterar el seno

afectado.
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PREVENCION E INMUNOPROFILAXIS.

Inmunizaciéon contra neumonia.

No hay medidas que eviten la presencia o recurrencia de la enfermedad, sobre
todo en aquellos individuos con propensién a desarrollar sinusitis, en pacientes
pediatricos con enfermedad alérgica generalmente se sugiere evitar su asistencia a
estancias infantiles con el fin de prevenir la recurrencia de infecciones del tracto
respiratorio superior, ademas de efectuar control ambiental adecuado, evitando la

presencia de mascotas y la contaminacion intramuros.

Inmunizacién contra subtipos virales de influenza A y B.

En individuos con propension a infecciones bacterianas es conveniente la
administracion anual contra vacuna contra influenza, que contiene los subtipos
probables a causar enfermedad. La inmunidad adquirida tiene una duracion de 12 meses
aproximados ya que la presencia de cambios antigénicos menores en la superficie viral
origina la falta de inmunidad prolongada, practicamente no hay contraindicaciones para
su aplicacion, se recomienda su aplicacion rutinaria en individuos portadores de
enfermedades cronicas, considerados con riesgo alto a presentar complicaciones por
contraer influenza, en pediatria se sugiere iniciar la inmunizaciébn con antigeno
inactivado fraccionado (subvirion) a partir de los 6 meses de edad, no hay
contraindicacion para administrarla contra otros inmunégenos y no esta contraindicada
en pacientes con inmunodeficiencia ya que la vacuna no contiene virus Vvivos

atenuados.(1)

Inmunizacion contra Estreptococo Pneumoniae

La vacuna contiene conjugado bacteriano obtenido de 23 serotipos de
Streptococcus Pneumoniae, su aplicacion se sugiere a partir de los dos afios de edad con
reinmunizaciéon cada 5 afios, debiendo considerar que estd vacuna presenta escasa
inmunogenicidad, por ser independiente a células T, algunos de sus 23 serotipos no son

inmunogénicos en las etapas pedidtricas iniciales, en la actualidad se estan



comercializando conjugados bacterianos los cuales contienen 7 a 11 serotipos, el
conjugado bacteriano que contiene 7 serotipos cubre entre el 52 a 81% de neumococos
que ocasionan infecciones invasoras en nifios y el conjugado de 11 serotipos aumenta la
cobertura anterior a un 73 a 92%, en un estudio reciente efectuado en poblacion
pediatrica se demuestra la adecuada induccion de células productoras de anticuerpos
del tipo Ig A sérica y de superficie, lo que sugiere prevenir la colonizaciéon por
Streptococcus Pneumoniae en nasofaringe. La demostracion en la eficacia protectora de
la vacuna en pediatria obliga a considerar su administracién en nifios recurrentes del

tracto respiratorio superior. (2)

En los pacientes alérgicos cuyos sintomas son perennes o graves, dificiles de
controlar con medidas farmacologicas y atribuibles a alergenos ubicuos, puede
considerarse la inmunoterapia, ya que modifica la respuesta de la mucosa nasal al
alergeno. Un estudio retrospectivo reciente de 60 pacientes en la universidad de Texas,
diagnosticados con sinusitis alérgica micoOtica, se reportaron reoperaciones
aproximadamente en un 33% de pacientes que no recibieron inmunoterapia en
comparacion de 11% de los pacientes que recibieron inmunoterapia. Otro estudio
demostré que la administracion de anticuerpos monoclonales anti IL 5 utilizados en
asma disminuyen la cantidad de eosinofilos en sangre periférica y esputo. Hay otros
medicamentos como el Imatinib utilizada en leucemias tienen efecto antieosinéfilico e
inhibe la degranulacion de los mastocitos hay articulos publicados los cuales refieren
que este medicamento disminuye la eosinofilia periférica con lo cual mejoran los

sintomas. (3)
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