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Introduccion

Lapoliposis nasa (PN) es una enfermedad inflamatoria
crénicaqueafectaalamucosanasa y delossenosparanasdes
y que conduce a laformacion de pdlipos. Los estudios mas
recientes parecen indicar que laPN es un subtipo derinosi-
nusitis cronica con caracteristicas diferenciaes que pueden
recomendar un abordaje especifico en cuanto a su mangjo
diagnostico y terapéutico.

Aunque la prevalencia exacta de laPN no se conoce, se
estima, seglin diferentes estudios epidemiol égicos, entre un
2-4%. Esto evidenciaque setratade un problemaimportante
de salud, con un elevado coste sociosanitario.

El mangjo de estapatol ogiaabarcalassiguientesespecia
lidades: atencion primaria, pediatria, neumologia, alergologia
y otorrinolaringol ogia. Por este motivo, consideramosfunda
mental, un abordaje multidisciplinar, tanto paralaevauacion
diagnostica como parala estrategia terapéutica

Hace dos afios, en unareunidn conjuntade otorrinolarin-
gologosy aergdlogos celebrada en Lisboa, Antonio Vaero
(Coordinador delaComité de Rinoconjuntivitisdela Socie-
dad EspafioladeAlergologiaelnmunologiaClinica) y Adolfo
Sarandeses Garcia (Presidente de la Comisién de Rinologia
y Alergia de la Sociedad Espafiola de Otorrinolaringologia)
decidimos proponer a un grupo de expertos en rinologia de
nuestras respectivas sociedades cientificas crear un docu-
mento de consenso y puesta a dia de la poliposis nasal. A
este Documento de Consenso sobre Poliposis Nasosinusal
SEAIC-SEORL lo hemos denominado “POLINA”.

El trabajo emprendido por lasdos sociedadescientificases

Adolfo Sarandeses Garcia

© 2011 Esmon Publicidad

| ntroduccion

lamgor formulaparamejorar € tratamiento de estospacien-
tesy sacar alaluz las necesidades de unaenfermedad todavia
desconocida. El documento ayudaraalos profesionaes que
asistan a sujetos con esta patologiaamangjarla.con lamejor
evidenciaposble.

Quienes tengan en sus manos este texto lo haran con la
garantiade quelosmejores especidistas brindan su saber para
que, alaluz del conocimiento actua, se puedaofrecer lamejor
evaluacion, diagndstico y tratamiento. Sin personaismos,
solo con laexperiencia basada en la evidencia cientifica.

Nos ha degrado especidmente ver como compafieros
y profesionales de dos especialidades diferentes, hemos
trabajado en equipo por un fin comdn y no compitiendo por
€l saber y los sujetos con esta patologia. Creemos que para
abordar cualquier enfermedad no basta con tener a mejor
especiadista o la tecnologia mas puntera. Para profundizar
en la complgjidad de una dolencia necesitamos equipos
multidisciplinares capacesdetrabajar enarmoniay conrigor,
sin perder una ética solida.en un mundo tan tecnificado en el
gue aveces s olvidaque € paciente Sente y sufre, aunque
su problema no supongaun riesgo vitd.

Estamos convencidos, o ese ha sido nuestro objetivo,
gue este documento de consenso “POLINA” se convierta
en una herramienta (til para todos los médicos que estan
rel acionados con lapoliposisnasal, desdelaatencion primaria
alaespeciaizada.

No queremos concluir sin agradecer atodos cuantos han
colaborado y contribuido a este proyecto, por su trabgjo,
implicacién, dedicaciony compromiso con € resultadofinal.
A todos, muchas gracias.

Antonio Luis Valero Santiago

J Investig Allergol Clin Immunol 2011; Vol. 21, Suppl. 1: 1



M etodologia parala elaboracion del

documento POLINA

1. Objetivo del documento

El documento de consenso POLINA pretende ser
una puesta a dia estructurada y cientifica en torno a la
PN, fruto de la revision de la bibliografia disponible y
de la discusién consensuada de un grupo de expertos en
rinologia de las Sociedades Espafiolas de Alergologia y
Otorrinolaringol ogia.

El objetivo basico del documento esrecoger lasmejores
pruebas cientificas de cada aspecto de la enfermedad
(epidemiologia, fisiopatologia, clinica, diagnostico y
manej0) para plasmar en unaguiaprécticadefécil lectura
los conocimientosactualesy recal car aguell os aspectosen
los que aln hay discusion o dudas por no existir pruebas
cientificas suficientes, estableciendo claramente las
necesidades de investigacion en ellos.

No hemos identificado documentos similares o guias
clinicas quetraten especificamentelaPN enlabibliografia
actual. Los estudios més recientes parecen indicar que la
PN es un subtipo de RSC con caracteristicasdiferenciales
gue pueden recomendar un abordaje especifico en cuanto
a su manejo diagndstico y terapéutico.

El presente documento esta dirigido a los profesiondes
sanitariosimplicadosend mang o delospacientescon PN, tanto
anivel de aencién primaria como de atencidn especidizada,
aunque un objetivo posterior seracrear documentos especificos
para cada nivel de atencién sanitaria, que cubran mas
especificamente las necesidades de cadauno.

2. Fuentes de informacion y evaluacion
de la calidad de las pruebas cientificas

La busqueda de informacion cientifica relevante es
uno de los retos mas dificiles para €l clinico y para €
investigador. Laestrategia propuesta paralaobtencién de
lainformacion cientifica en la que se basa € documento
POLINA hasido:

1. Identificar guias clinicas ya existentes para evitar
duplicar innecesariamente las etapas de busqueda y
evaluacion de lacalidad de las pruebas cientificas.

J Investig Allergol Clin Immunol 2011; Vol. 21, Suppl. 1: 2-3

2. ldentificar revisiones sistematicas que traten
aspectos relacionados con la preguntas formuladas para
cada seccién del documento.

3. Identificar trabajos origina es que permitan responder
alas preguntas formuladas en cada seccion.

Todas las pruebas cientificas que se aportan deben
haber sido eval uadas desde un punto de vistacritico, para
asegurar que son informacion cientifica de la maxima
calidad y que esta es relevante para la préactica clinicay
paralos pacientes.

El objetivo fundamental del documento de consenso
POLINA es obtener conclusiones con el méaximo rigor
cientifico y formular recomendaciones en cuanto al
diagndstico y manejo de la PN. Para poder desarrollar
este objetivo es necesario establecer de forma clara 'y
esquemética una gradacion del nivel de calidad cientifica
de las pruebas que respaldan las afirmaciones que se
realizan y de la fuerza de las recomendaciones que se
formulan. Hay varias metodologias para esto, pero en la
actualidad las maés respaldadas son €l sistema propuesto
por el Centro de Medicina Basada en pruebas cientificas
de la Universidad de Oxford (CEBM, puede consultarse
en http://www.cebm.net/index.aspx?0=1025) y €l sistema
GRADE, que es €l mas recientemente propuesto por
un grupo de expertos internacionales en metodologia,
epidemiologia y clinicos, (muchos de ellos procedentes
de las organizaciones que han propuesto otros sistemas).
Este sistema puede consultarse en http://www.papps.org/
upload/file/clasificacion_calidadevidencia fuerza.pdf.

Lapropuestadel grupo POLINA esclasificar € nivel de
calidad delaprueba cientificaque respal dalas afirmaciones
realizadas utilizando el cuadro siguiente obtenido del
CEBM (anexo 1), yaque es uno delos mas exhaustivos y
consideratambién en detallelosdiferentestiposde estudio
(etiologia, diagndstico, tratamiento, prevencion, efectos
adversos, pronostico, andlisis econdmicos y andlisis
de decisiones). Las recomendaciones formuladas se
clasificaran utilizando un esquemasimilar a que propone
GRADE en recomendaciones fuertes o 1 (suponen un
nivel de calidad de la prueba cientifica que respalda la
recomendacion 1) o débileso 2 (nivelesdecalidad 2, 3, 4
y 5). El grado de recomendacion implicarialo siguiente:

© 2011 Esmon Publicidad



Metodologia

Grado . . - e
Recomendacion Pacientes/cuidadores Clinicos Gestores/Planificadores

1 Lainmensamayoriade las Lamayoriade los pacientes Larecomendacion puede ser
personas estarian de acuerdo con deberian recibir laintervencion adoptada como politica sanitaria
la accion recomendaday recomendada en lamayoria de |as situaciones
Unicamente una pequefia parte
no lo estarian

2 Lamayoriade las personas Reconoce que diferentes opciones  Existe necesidad de un debate

estarian de acuerdo con laaccién
recomendada pero un nimero
importante de ellos no

serén apropiadas para diferentes
pacientesy que €l médico tiene

que ayudar a cada paciente allegar

ala decision mas consistente con
susvaloresy preferencias

importante y la participacion de
los grupos de interés

© 2011 Esmon Publicidad
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L istado de acr bnimos

AAS: &ido acetil sdicilico.

CdV: cdidad devida

CENS: cirugia endoscopicanasosinusal.

EREA: enfermedad respiratoria exacerbada por AAS.
EVA: escdavisua analdgica

FINM: flujo inspiratorio nasal maximo.

FQ: fibrosis quistica.

HLA: (Human Leucocyte Antigen) -Region genéticadel complejo mayor de histocompatibilidad
humano (MHC).

L-ASA: acetil sdicilato delisina

ON: Oxido nitrico.

ONn: Oxido nitrico nasal

PN: pdlipos nasales/poliposis nasal.

RA: rinometria aclstica.

RNM: rinomanometria.

RM: resonancia magnética.

RSC: rinosinusitis cronica

TC: tomografia computarizada.

J Investig Allergol Clin Immunol 2011; Vol. 21, Suppl. 1: 4 © 2011 Esmon Publicidad



1. Epidemiologia

1.1 Introducciéon

A la hora de abordar la epidemiologia de la PN es im-
portante tener en cuenta dos aspectos que ocasionan que la
preval enciaexacta de estaentidad seatodaviadesconocida. En
primer lugar, que se dispone alin de un nimero insuficiente de
estudios epidemiol 6gicos. En segundo lugar, quelosresultados
de estos estudios difieren de forma importante en funcién de
los mecanismos de seleccion de la poblacién estudiada y de
los métodos diagndsticos utilizados. En la presente revision
se actualiza el temay se analizan los principales factores
implicados.

Estudios de prevalencia de la PN

Enlineas generaes se pueden dividir losdiferentes estudios
en dos grandes grupos. Aquellos que emplean cuestionariosy
los que utilizan laendoscopianasal como método paraeviden-
ciar lapresenciade PN. Seguin laguiaEP?.OS[ 1] laendoscopia
nasal es un requisito para precisar de forma mas aproximada
los valores de prevalencia de la PN, de tal manera que aque-
Ilos trabaj os basados en cuestionarios podrian sobreestimar la
prevalenciade la patologia estudiada[1].

En este sentido, lostrabajos clasicosrealizados por Larsen
y Tos en cadaveres permiten apreciar ladiferente prevalencia
de PN encontradaen funcién del método exploratorio emplea-
do. Deestemodo, laprevalenciafue del 2% cuando el método
empleado fue larinoscopia anterior [2]. Cuando serealizo la
reseccion del blogue naso-etmoidal completo, se encontré
una prevalenciadel 26% (5 de 19 cadaveres) [3]. Finamente
en un tercer estudio donde se combinaba la endoscopia con
la cirugia endoscopica sinusal, la prevalencia ascendié al
32% [4]. Es necesario tener en cuenta que la edad media de
| os pacientes en estos tres estudi os basados en autopsias oscil 6
entre 70y 79 anos.

Las cifras de prevalencia que aparecen en la literatura
médica oscilan, en funcion de los estudios consultados, entre
un 0,2% y un 5,6% (5-10), dependiendo l6gicamente del
criterio diagnostico empleado. En la Tabla 1.1 se presentan
los resultados obtenidos en diferentes estudios, para ilustrar
lavariabilidad de los mismos.

© 2011 Esmon Publicidad

Tabla 1.1. Prevalencia de la PN.

Autor Afio Prevalencia Método

Settipane [14] 1977 4,2% Revision de historias
clinicas

Portenko [7] 1989 1,3%-5,6% Cuestionario
Ming YG [9] 1996 0,5% Endoscopia nasal
Hedman [5] 1999 4,3% Cuestionario
Johansson [8] 2003 2,7% Endoscopia nasal
Klossek [6] 2005 2,1% Cuestionario-algoritmo

especifico

Estudios mediante cuestionario

En un estudio realizado en Finlandia en adultos a los que
se remitié un cuestionario por correo, Hedman y cols [5]
encuentran una prevalencia del 4,3% (IC 95%: 2,8-5,8%).
Por su parte, Klossek y cols [6], en Francia, empleando un
cuestionario/algoritmo validado en 10.033 personas describen
unaprevalenciadel 2,1% (1C 95% 1,83-2,39%), con un claro
aumento de la prevalencia de la enfermedad con |la edad.
Portenkoy cols(7), en 6.748 aspirantesaORL alosque seles
pasaba un cuestionario sobre PN encuentran una prevalencia
del 1,3% (5,6% en la poblacion rural).

Estudios mediante endoscopia nasal

Estos estudios tienen la ventaja de que permiten |a obser-
vacion directa de los p6lipos, proporcionando asi unas cifras
mésfiables. El problemafundamental que presentan esqueno
se pueden realizar en muestras poblacionales amplias.

En un estudio realizado en una poblacion de Suecia,
Johanssony cols[8] encuentran unaprevalenciadel 2,7%, con
unaincidenciade 2,2 varones por cadamujer y unincremento
de la prevaencia con la edad, llegando a ser del 5% en los
mayores de 60 afios. Por su parte en un estudio realizado a
escala nacional en Corea del Sur, Min'y cols[9], encuentran
unaprevalenciadel 0,5%.

En 211 adultos con FQ, Hadfield y cols encuentran, me-
diante endoscopia, un 37% de poliposis nasal [10].

JInvestig Allergol Clin Immunol 2011; Vol. 21, Suppl. 1: 5-8
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Estudios de incidencia

Larsen y Tos [11] estiman una incidencia de 0,86/1.000
habitantes/afio en varones y de 0,39/1.000 habitantes/afio en
mujeres. Por otro lado Davidsson y Hellquist [12] estiman
una incidencia cruda de 0,43/1.000 en pacientes remitidos
para polipectomia.

Drake-Lee (14) estima que entre un 0,2% y un 1% de la
poblacion desarrollard PN en algiin momento de su vida.

Otros estudios

Por su parte, Settipaney Chafee[14], en un estudio reali-
zado en 1977, encuentran un 4,2% de PN en 5.000 pacientes
de hospitalesy clinicas de alergia.

1.3 Influencia del sexo y de la edad

En lineas generales se ha observado una mayor pre-
valencia de varones en |os estudios de PN. En el estudio
referido deincidenciade PN sintomética, Larseny Tos[11],
encuentran practicamente el doble de incidencia de PN en
los varones que en las mujeres. Por su parte, Ruginay cols
[15], en un trabajo publicado en el afio 2001 observan una
relacién varones/mujeres de 1,69/1. Esta tendencia también
es apreciadapor Johansson [8], quien encuentraunarelacion
2,2/1. Enun estudio realizado mediante cuestionario enviado
por correo a 900 pacientesalos que seleshabiarealizado una
polipectomia, Collinsy cols[16] encuentran una proporcion
2/1 entrevaronesy mujeres. En dos delostrabajos publicados
no se aprecia esta tendencia; Settipane [14] no encuentra
diferencias entre sexos y Klossek [6] encuentra una mayor
frecuencia de PN en mujeres, si bien este dato no present6d
significacion estadistica

La PN se desarrolla fundamentalmente en la edad
media de la vida, presentando un pico de méxima inci-
dencia entre la cuarta y quinta décadas de la vida [1].
Este cuadro es muy poco frecuente en la edad pediétrica.
Settipane [14] estima su prevalencia en nifios en el 0,1%.
Cabe recordar que el diagnéstico de una PN en un nifio
debe hacer pensar en la existencia de una patologia mas
relevante, como la FQ.

En los diferentes estudios consultados para realizar el
presente trabajo se observa que tanto la prevalencia como la
incidenciadelaPN seincrementan con laedad. Johansson [8]
estimaunaprevalenciadel 1% en menoresde 40 afiosfrenteal
5% delosmayores de 60 afios. Klossek (6) asimismo encuentra
unaprevalenciadel 1,22% en el rango de edad de 18 a24 afios
y del 2,47% en los mayores de 65 afios. También estos datos
son observados por Settipane [14], que encuentra unas cuatro
veces mas frecuencia de PN en pacientes asmaticos mayores
de 40 afios.

Larseny Tos[11], en su trabajo sobre laincidencia de la
PN sintomética, también encuentran un incremento de éstaen
funcion delaedad. Asi, laincidenciapasade 0,86 a 1,68 casos
/1.000 habitantesy afio paralos varones de entre 50 y 59 afios
y de 0,39 a0,82 casos/1.000 habitantesy afio paralas mujeres
de entre 50 y 59 afios.
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Factores asociados a la poliposis nasal

Existen unaserie de factores que se han relacionado con la
PN. Estosfactores o condiciones asociadas son: €l tabaguismo,
laadergia, el asma, laintoleranciaalos AINEsYy los factores
genéticos.

1.4.1. Tabaquismo

En generdl, los diferentes estudios estiman que el tabaquis-
mo se encuentra con menor frecuencia en los pacientes con
PN que en la poblacién general. Rugina [15], en un estudio
prospectivo realizado en Francia, encuentra una prevalencia
del tabaguismo del 15,5% en pacientes con PN frente al 35%
de la poblacion general. Del mismo modo, Toledano y cols
[17] en un trabajo en poblacién espafiola publicado en 2008,
describen un 25,5% de fumadores entre | os pacientes con PN,
frente a 38,9% de un grupo control de sujetos sanos, aunque
no hallaron diferencias estadisticamente significativas.

1.4.2. Alergia

En cuanto a segundo delosfactores asociados menciona-
do, laalergia, actualmente se encuentra en discusion su papel
como causa de PN. Si bien se puede observar que muchos
pacientes presentan pruebas cuténeas o determinacion de IgE
positivas, la relacién entre ambas entidades no esta aclarada
de forma adecuada en laliteratura. Settipane [14] refiere que
lafrecuencia de poliposis en pacientes con rinitis alérgica es
baja: 1,5%. Frente a estos datos existen otros estudios que
encuentran relacion con la alergia. En un trabajo antiguo de
1933, Kern [18] encuentra PN en un 25,6% de pacientes con
alergia frente al 3,9% de la poblacion general. Klossek [6],
por su parte, observaunamayor frecuenciadeclinicaaérgica
en pacientes con PN que en la poblacion general. También
existen autores que revelan una mayor incidencia de aergia
alimentaria en pacientes con poliposis [6,15], si bien estos
datos no estan confirmados.

Enloreferentealarelacion entre pruebas cutaneas positivas
y PN se dispone de abundantes datos en |a literatura médica.
Crampettey cols[19] en un estudio multicéntrico desarrollado
en Franciaencuentran un 32,5% de pacientes con PN y pruebas
cutaneas o |gE especifica positivas. Settipane [14] observa un
55% de pruebas cutaneas positivas en 211 pacientes estudiados
con PN. En su trabgjo, Klossek [6] encuentra pruebas positivas
en el 26,1% de 212 pacientes. Por su parte, Bonfilsy cols[20]
enuntrabajo del afio 2006 en el cua presentan resultadosdedos
estudios, € primero sobre 180 pacientesy € segundo sobre 74,
notifican un 19,5% y un 16,2%, respectivamente, de pacientes
con PN y Phadiatop positivo. Toledano y cols[17] encontraron
un 47,9% de pacientes con rinitis alérgica de un total de 142
pacientes con PN frente aun 45,5% en el grupo control, obser-
vando en este caso unadiferenciaestadisticamente significativa
al comparar ambos grupos. En un estudio de 1983 realizado
en 57 pacientes con PN, a los que se les redizaron diversas
investigaciones alérgicas, Bunnang y cols[21] encuentran que
el 96,5% de los pacientes presentaban respuestas positivas a
menos en uno de los métodos empleados.

En un estudio realizado en 25 pacientes consecutivos
con PN y 50 pacientes consecutivos con rinitis alérgica, Van
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Lancker y cols [22] encontraron que €l 72% y €l 96%, res-
pectivamente, de los pacientes presentaba sensibilizacion a
aeroal érgenos perennes, siendo estadiferenciaestadisticamente
significativa, mientras que el 84% Yy el 86%, respectivamente,
estaban sensibilizados a aeroal érgenos estacionales, sin que
existieran diferencias estadisticamente significativas.

Mufioz del Castillo y cols [23] en un estudio realizado
en Espafia con 190 pacientes con PN y 190 sujetos sanos,
encuentran que las pruebas cuténeas con una bateria de 18
aeroal érgenos eran positivas en el 63,2% de los pacientes con
PN, de los cuales més de la mitad estaban sensibilizados a
mas de dos aeroal érgenos, frente aun 31,1% de |os controles.
Por su parte, Siny cols [24] evallan la existencia de alergia
mediante pruebas cutaneas 'y determinacién de |gE especifica
en una poblacién de 95 pacientes con PN, encontrando que,
sobre la base de ambas pruebas, un 45,2% de la muestra se
catalogd como alérgica, si bien las pruebas cutaneas fueron
positivas en el 66,3% de |os pacientes.

Por su parte, Pastorelloy cols[25], en un estudio realizado
en 90 pacientesalos que selesrealizabaunapolipectomiay en
los que determinan lal gE especificaen suero y secrecion nasal
frente aun panel de aeroal érgenos, encuentran IgE especifica
en el 38% delossuerosy en el 32% de | as secreciones nasales
(exclusivamente en secreciones nasalesen el 11%). Asimismo,
encuentran unos niveles de IgE séricatotal significativamente
més elevados que en una poblacién de 50 controles.

También se ha postulado la posibilidad de que exista una
produccion local de IgE sin que se detecte en suero o median-
te pruebas cutaneas [26]. Los autores de un metandlisis que
incluia 9 estudios con 287 pacientes en los que se evaluabala
IgE especifica sérica 'y en mucosa nasal encuentran un 19%
de pacientes que presentan IgE nasal positiva, pero negativa
anivel sérico, por lo que sugieren que un porcentgje de los
pacientes con PN puede presentar alergialocal (27).

En 1979, Holopainen y cols [28] encuentran pruebas cu-
taneas positivas en 42/109 pacientes con PN (38,5%), de los
cuales sdlo en 23 eran concordantes con la historia clinica

Asero y Bottazzi [29] realizan pruebas cuténeas con una
bateria amplia de aeroal érgenos y encuentran un 63% de pa-
cientes con pruebas cutaneas positivas; 0s autores comparan
las sensibilizaci ones con unaserie histéricapropiade pacientes
con aergia respiratorias y encuentran un mayor porcentgje
de sensibilizacién a aeroalérgenos perennes, en particular
Dermatophagoides y también a Candida albicans.

Por ultimo, como se ha dicho, también se ha relacionado
laPN con laaergiaalos alimentos [30].

1.4.3. Asma

El tercer factor asociado que se mencionaes el asma. La
relacion entre los PN y el asma se puede valorar desde dos
prismas diferentes; el porcentaje de pacientes con asma bron-
quia que desarrollan PN y aquellos pacientes diagnosticados
de PN que, en su evolucion, presentan asma. A continuacion
se presentan algunos estudios que ilustran la relacién entre
ambas entidades clinicas.

En un estudio realizado por Bonfils y cols [20] en e que
se evalalarelacion del asmay la aergiaen un grupo de 180
pacientes diagnosticados de PN mediante endoscopiay TC, se
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observa un 48,6% de asméticos y un 22,8% de pacientes con
hiperreactividad bronquia entre los que presentaban pruebas
cuténeas positivas y un 28,3% y 20%, respectivamente, en
aquellos con pruebas cuténeas negativas.

En el mencionado estudio de Mufioz del Castillo y cols
[23], losautores encuentran que un 48,9% de | os pacientes con
PN presenta asma frente a un 2,6% de los controles.

En un andlisis de los 38 pacientes del estudio epidemio-
[6gico realizado en Skovde y diagnosticados de PN mediante
fibroscopia, Johansson y cols [31], encuentran que un tercio
de los pacientes respondia positivamente a la pregunta de si
habian presentado ataques de asma o de dificultad respiratoria
acompafiada de sibilancias en €l Gltimo afio.

En el estudio citado de Collins y cols [16], los autores
encuentran un porcentaje de asma del 36%, que es estadis-
ticamente maés frecuente en las mujeres (46%) que en los
varones (31%)

En un estudio realizado en 342 pacientes con asma, los
investigadores observaron que el 9% padecia PN y que la
presenciade esta entidad se asociabacon unamayor gravedad
del asma[32].

En 1977 se realiz6 un estudio retrospectivo sobre 445
pacientes con poliposis nasal, resultando que € 21% de los
mismos padecia asma. Aunque la PN se observo en el doble
de varones que de mujeres, éstas presentaban el doble de
posibilidades de padecer asma[33].

También se ha determinado |a hiperreactividad bronquial
(HRB) en los pacientes con PN. En un estudio realizado en
122 pacientes con PN alos que se les realizo una prueba de
metacoling, |os investigadores encuentran que el 35% de los
pacientes presentaba HRB [34].

1.4.4. Intolerancia a los AINEs

LarelacionentrelaPN y laintoleranciaalosAINEseshien
conocidaen lapracticaclinicadiaria. Asimismo en laliteratura
estén publicados varios trabajos que nos ilustran de forma
cuantitativa esta relacion. Settipane [14] encuentra un 14,2%
de pacientes con PN que presentaban intoleranciaalosAINESs.
Cifrasalgo méas elevadas aparecen en | ostrabgjos de Crampette
[19]: 31%, Klossek [6]: 20,3% y Toledano [17]: 26,7%.

Por su parte Bonfils y cols (20) en un estudio ya citado
previamente, encuentra val ores mas bajos de relacion entrela
PNy laintoleranciaaAINES, 8,5% en pacientes con pruebas
cutaneas positivas y 4,8% en aquellos con pruebas cutaneas
negativas.

1.4.5. Factores genético-hereditarios

Finalmente nos referiremos a la relacion existente entre
la PN con factores genético-hereditarios. En lo referente a
la asociacion familiar aparecen dos estudios que encuentran
antecedentes familiares en pacientes con PN. Ruginay cols
(15) refieren que un 52,7% de un total de 224 pacientes
con PN referian antecedentes familiares en las Ultimas tres
generaciones. Por su parte, Greisner y cols (35) encuentra
un 14% de antecedentes familiares en 50 pacientes con PN.
En contraposicion a lo referido anteriormente, estudios con
gemelos homocigéticos realizados por Lockey (36) en 1973
no encuentran gran concordancia.
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En un estudio realizado con 99 miembros de una familia Tabla 1.2. Relacion entre PN y HLA.
francesa en la que e 19,7% de los miembros presentaba PN,
Delagrand y cols (37) deducen un patrén de herencia autoso- Autor HLA Riesgo
micarecesiva.

En la Tabla 1.2 se muestran |as asociaciones que hemos Luxemberg [39] HLA-A74 Aumentado
encontrado en laliteraturaentre diferentes antigenos del com- Molnar Gabor [40] HLA-DR7-DQB1* 0202
plego HLA y laPN. HLA-DR7-DQA1*0201  2-3veces

Fajardo-Dolci [38] HLA-DQB1*0202

HLA-DQA1*0201 5,5 veces

Puntos clave

¢ Sedesconoce laprevalencia exactade la PN. Los valores que aparecen en la literatura médica oscilan entre el 0,2y €l
5,6% y resulta de gran importancia el método diagndstico empleado.

* L os estudios epidemiol 6gicos realizados mediante cuestionario indican una prevalenciaentre el 2,1y el 5,6%. En los
estudios realizados mediante endoscopia nasal la prevalencia es algo menor, entreel 0,5y el 2,7%. En ambos casos se
ha visto un incremento con la edad.

e Laincidenciaesalgo superior en varonesy entre la cuartay quinta décadas de lavida.

* No se hademostrado relacion entre PN y tabaquismo.

* No estdaclaradalarelaciéon entre PN y alergia

e Lahiperreactividad bronquial y el asma son frecuentes (21-48%) en pacientes con PN. Esta asociacion aumenta en
pacientes con intoleranciaalos AINEs.

* Losfactores genético-hereditarios de la PN estén por determinar. Los distintos estudios indican resultados discordan-
tes.
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2. Fisiopatologia

2.1. Concepto de poliposis nasosinusal

En la actualidad se considera ala PN una forma clinica
bilateral e idiopética de RSC (Figura 2.1), grupo heterogéneo
de enfermedades con diferentes etiologias y distintos mecan-
ismos etiopatogénicos [41,42]. En algunos casos la RSC y
la PN pueden representar estadios diferentes de la misma
enfermedad.

polipos

rinosinusitis crénica nasales

triada
ASA

Figura 2.1. La PN es un subtipo clinico de rinosinusitis crénica (ASA:
asma, rinosinusitis cronica e intolerancia a los AINEs).

La PN se define como un proceso inflamatorio crénico
de lamucosa de las fosas nasales y 10s senos paranasales, de
etiologia alin desconocida, en el que parecen desempefiar un
papel importantelos eosindfilos, y que conduce alaformacion
de pdlipos edematosos bhilaterales benignos desde los senos
paranasales, fundamental mente etmoidales, hacia la cavidad
nasal [43]. La infeccién bacteriana no parece ser un factor
significativo en laetiologiadelaPN. El papel delaaergiano
esta aclarado [44, 45].

2.2 Histopatologia
Histopatol 6gicamente 1os polipos estan constituidos por
un epitelio generalmente ciliado, aunque también hay epitelio

escamoso, unamembrana basal engrosaday un estromalaxo,
con escasas estructuras vascularesy glandulares, y ausenciade
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elementos nerviosos y de tejido conjuntivo. Es caracteristica
la presencia en el estroma de un intenso infiltrado de células
inflamatorias, con predominio de eosindfilos (Figura 2.2), a
diferencia de otros poélipos secundarios en los que predomi-
nan los neutréfilos u otras células caracteristicas del proceso
patol égico.

La PN bilateral eosinofilica se asocia frecuentemente &
asma no aérgico y, en algunos pacientes, a la intolerancia
a los AINEs constituyendo la llamada triada ASA, también
conocida como sindrome de Widal o de Samter (PN, asmae
intolerancia alos AINES), 0 EREA que es una forma clinica
mas gravey recidivante de PN.

Estroma con abundantes eosindfilos

basal

Figura 2.2. Etiopatogenia de la poliposis nasal.

Mecanismos fisiopatolégicos

La PN es una enfermedad inflamatoria de etiologia
desconaocida con una fisiopatologia multifactorial en la que
probablemente varios factores pueden actuar en un mismo
paciente. Enlos Ultimos afios se han producido un gran avance
en el estudio de los diferentes mecanismos fisiopatol 6gicos
implicados en el desarrollo y persistencia del crecimiento
polipoideo de la mucosa nasosinusal, algunos de los cuales
seran tratados en este capitulo (Tabla 2.1).
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Tabla 2.1. Mecanismos fisiopatolégicos de PN

« Disminucion de la permeabilidad del complejo ostiomeatal
« Alteraciones en la produccion de mucinas

« Inflamacion y mediadores inflamatorios

* Alteraciones del remodelado tisular

« Disfuncién del epitelio nasal

e Alergia

« Alteraciones de lainmunidad innata

« IgE y Saphylococcus aureus

« Biofilms bacterianos

» Hongos

« Eicosanoides

» Enfermedad respiratoria exacerbada por Aspirina® (AERD)
« Oxido nitrico

« Factores genéticos

2.3.1. Patrén de expresion de mucinas

El aclaramiento mucociliar y lapermesabilidad del complegjo
ostiomeatal son los dos principal es factores que permiten un
funcionamiento fisiol 6gico delos senos paranasales. EnlaRSC
y laPN existe una hi persecrecion e hiperviscosidad mucosaque
dificultan el aclaramiento mucociliar junto aunainflamacion de
lamucosay cambios histol 6gicos que tienden alacronicidad.
Las mucinas (MUC) son el componente principal del moco
y € que le confiere sus propiedades viscoel asticas. LaPN, la
RSC, laFQYy €l asma presentan patrones alterados de expresion
de mucinas diferentes. El estudio de estos patrones alterados
nos puede ayudar arealizar un diagndstico diferencial. Asi en
la PN existe un aumento en la expresion de MUC1, MUC2,
MUC5A y MUCS; mientras que en laRSC existe un aumento
en laexpresion de MUC5B, MUCS [46].

2.3.2. Inflamacién y mediadores inflamatorios

El estudio delosmediadoresinflamatorios esfundamental
paramejorar € conocimiento delos mecanismosfisiopatol 6gi-
cos implicados en la PN y para poder diferenciar entre RSC
con PN, FQ con PN y RSC sin PN [47].

El principal factor responsable de la formacion del po-
lipo es la inflamacion eosinofilica persistente de la mucosa
nasosinusal. Otro de |os hallazgos caracteristicos de la PN es
lapresencia de abundantes linfocitos T de memoria activados
(CD3"CD45R0") con un fenotipo mixto Th1/Th2 [48] con
produccion de IL-5 (Th2) e IFN-R (Thl); y una reduccion
en la expresion de FOXP3 (factor de transmision de sefiales
relacionado con las células Treg) y TGF-R1 (factor betal
transformador del crecimiento), citocina producida por las
células Treg eimplicada en laremodelacién bronquial, lo que
setraduce en unadisminucion delaactividad delascélulas T
reguladoras (Treg) que conduce a un aumento en laexpresion
de T-bet (factor de transmision de sefial es relacionado con las
respuestas Thl) y GATA-3 (factor de transmision de sefidles
relacionado con las respuestas Th2). Por el contrario, laRSC
sin PN se caracterizapor presentar elevadosnivelesde TGF-(31
e IFN-R3 (citoquina producida por las células Thl) [49].

La IL-5 es fundamental, ademas, en el reclutamiento,
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activacion y maduracion del eosindfilo, asi como en la inhi

bicion de su apoptosis[50]. Laeotaxinay RANTES son claves
también en €l reclutamiento y activacion de los eosindfilos.

L os eosindfil os activados liberan mediadores proinflamatorios
vasoactivosy citotdxicos como laproteinacationicadel eosing-
filo (ECP), la proteina basica principal (MBP), la peroxidasa
del eosindfilo (EPO) y la neurotoxina derivada del eosindfilo
(EDN). EI grado de inflamacion eosinofilica se correlaciona
intensamente con los niveles de ECP y de IL-5. La forma
clinicade PN con niveles més elevados de ECP esla PN con
asmano aérgica e intolerancia cruzada alos AINES.

LaRSC con PN presenta un patron inflamatorio Th2 con
concentraciones elevadas de I L-5, eotaxina, ECPeIgE, mien-
trasquelaRSC sin PN presentaun patréninflamatorio Th1 con
niveleselevadosdeinterferén gamma(IFN-y) y de TGF-o. [47].
Las principales diferencias en los mediadores inflamatorios
entre RSC cony sin PN se exponen en laTabla 2.2.

Es muy probable que en un futuro préximo puedan
diferenciarse subgrupos dentro de la RSC con PN como las
asociadas @ asma o ala enfermedad respiratoria exacerbada
por Aspiring® AERD [47].

Tabla 2.2. Diferencias inflamatorias entre RSC con y sin PN

RSC sin pdlipos RSC con pdlipos

Secrecion nasal: Secrecion nasal:
CD3, CD25, CD68, CD3, CD25, CD138, CD68
Neutrofilos Neutroéfilos, eosinéfilos

IL-5-eotaxina, ECP
IFN-y T, TGF-R T, IL-1 TGF-y !, IgE, MMP 1,
GATA -3 1, T-bet T, FOXP3!
FOXP3, colageno 1

Mucosa: Mucosa
Neutréfilos y fibroblastos Eosindfilos, células Ty
célulasB

2.3.3. Remodelado tisular

Uno de |os mecanismos etiopatogénicos propuestos es la
existenciade unaalteracion de las funciones de remodel acién
tisular, lo que provocaria una defectuosa reparacion-fibrosis
de la matriz extracelular (MEC). La citocina TGF-o.l es un
importante factor inmunomodulador y de inicio del proceso
de remodelacion, que interviene en la formacion de la MEC
favoreciendo la produccion y depésito de proteinas extrace-
lulares, einhibiendo la sintesis de proteinasas como las meta-
loproteinasas de la matriz (MPM), que acttan degradando la
MEC. El TGF-o, también desempefia funciones reguladoras,
suprimiendo la activacion de células T y la sintesis de anti-
cuerpos por las células B.

L os pacientes con RSC con PN presentan concentraciones
bajasde TGF- a1 enlamucosa, mientras que en los sujetos con
RSC sin PN laconcentracion de TGF- a1 essuperior aladelos
controles sanos (Tabla 2.2). Estadisminucion del TGF-a con-
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duce aunadisminucién delasfuncionesT reguladorasy auna
disminucion de la produccion de componentes del ECM.

2.3.4. Disfuncion del epitelio nasal

Estudios recientes sugieren la hipétesis de que la RSC
cony sin PN puede ser la causa, a menos en parte, de una
disfuncion del epitelio nasal en su funcion como mediador y
regulador delarespuestainmune einflamatoria. Estos estudios
han comprobado que las células epiteliales intervienen en la
regulacion de las células dendriticas, células T y células B,
ademés derealizar funciones barrerafrente aagentes externos
eintervenir en lainmunidad innata [52].

2.3.5. Alergia

La incidencia de atopia en pacientes con PN segun los
diferentes estudios puede abarcar desde un 10% a un 96,5%
[21,23,33,53]. Aunque los pacientes presentan con frecuen-
cia pruebas intragpidérmicas (prick-test) positivas frente a
aeroalérgenos, €l papel potencia de la hipersensibilidad me-
diada por IgE en laformacion de la PN es tema de discusion
en la actualidad. Algunos autores han sugerido la existencia
deunarespuestaalérgicalocal con presenciade |gE especifica
solo en lamucosay no en sangre periférica[54].

A pesar de no existir pruebas de la existencia de una
relacion causal claraentrelaaergiay PN, laaergiarespira
toria (rinitis y/o asma) en estos pacientes es un factor que en
numerosas ocasi ones se asociaaformasgravesdelaPN y con-
tribuye al agravamiento delaCdV delos pacientes; por lo que
necesitaser correctamente diagnosticado y tratado paramejorar
la probabilidad de éxito del tratamiento de la PN [55].

2.3.6. Inmunidad innata

Uno de |os mecani smos fisiopatol 6gicos propuestos
més recientemente es la existencia de un déficit delain-
munidad innataque podrian favorecer lacol onizacion mi-
crobianay el desarrollo de unarespuestainmune anormal
[56]. Los principal escomponentes delainmunidad innata
incluyen: | os péptidos antimicrobianos humanos (AMP),
como lasdefensinasy las catelicidinas, los receptores del
reconocimiento de patégenos, como losreceptores detipo
TOLL (toll-like receptors; TLR), y laviaaternativa del
complemento. Los pacientes con RSC con PN presentan
una menor expresion de genes de lainmunidad innata (in-
cluidos TLR-9y beta defensinahumana 2) que | os pacientes
con RSC sin PN y los controles sanos [56].

El conocimiento de las funciones defensivas de los

Dafio epitelial

Colonizacién

Superantigenos

detectar en pacientes con PN y asmao PN eintoleranciaalos
AINEs[61]. Un hallazgo caracteristico delaPN eslasintesis
local de IgE multiclonal e lgE especificafrente aenterotoxinas
del Saphylococcus aureus (sIgE-SAE) [54,62-65], que se
relacionan con el grado de inflamacion eosinofilica[54].

Las SAE clasicas pueden actuar como al érgenos conven-
cionales y como superantigenos, especialmente la toxina del
sindromedel shock toxico (TSST)-1y laproteinaestafilococica
A (SPA). Los superantigenos son capaces de activar directa-
mente a la c8lula T uniéndose a la cadena variable beta del
receptor delacéulaT (TCR), provocando unafuerterespuesta
primaria con activacion policlona de linfocitos e hipergam-
maglobulinemiamuy superior alaproducidapor losantigenos
convencionales [66] (Figura 2.3).

Lospacientescon PN con slgE-SAE presentan formas mas
graves de la enfermedad, tanto a nivel local como sistémico,
con unamayor inflamacion eosinofilicay unamayor asociacion
aasmay/ointoleranciaaAINEs[54]. Ello esdebido aquelas
SAE amplifican lainflamacion eosinofilicaen [aRSC con PN
y pueden disminuir el efecto terapéutico de los corticoides,
alterando la sensibilidad y expresién del receptor beta de los
glucocorticoides [67]. Todo €ello abre € campo para nuevos
enfoques terapéuticos, ain en fase de prueba, principa mente
en las formas graves de PN asociada a asma bronquia y
en la PN recurrente. Entre las nuevas opciones terapéuticas
cabria destacar el tratamiento con anti-IL-5 [68], anti-IgE
y tratamientos antibidticos; estos Ultimos han demostrado
su eficacia en la dermatitis atépica grave con colonizacion
estafilococica[69].

Activacion policlonal
masiva de linfocitos

O 0

l Citocinas T Hiper IgE T

|

AMP, que actlian atacando estructuras esenciales del
microorganismo quele son muy dificilesde sustituir, abre

Figura 2.3. Papel de los superantigenos del Staphilococcus aureus en la PN.

el camino paralaaplicacion de nuevos tratamientos con
un menor desarrollo de resistencia que €l que presentan
los antibi6ticos quimicos (57-59).

2.3.7. IgE y Staphylococcus aureus

El Staphylococcus aureus coloniza frecuentemente la
mucosa nasal del meato medio de los pacientes con PN y
puede liberar superantigenos que interfieren con lascélulas T
y B locales[60]. Lastasas de colonizacion mas altas se suelen
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2.3.8. Biofilms

Los biofilms son complejas organizaciones de bacterias
que sedesarrollan agrupadas en unamatriz de exopolisacaridos
adherida a una superficie viva o inerte. El biofilm aisla alas
bacterias del medio en el que viven, facilitala comunicacion
bacteriaabacteria, reducelaaccesibilidad del sistemainmuni-
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tario eimpidelafagocitosis. Ademas, las bacteriasdel biofilm
son extraordinariamente resistentes a los antibiéticos, dado
que éstos sdlo alcanzan las capas més externas del mismo.
Estén implicados en numerosasinfeccioneshumanasy existen
evidencias progresivas de su papel en laRSC [70].

M uchas bacterias patdgenas habitual es col onizan la super-
ficie mucosalesionadadelaRSCy laPN formando biofilms.
No son un agente etiolégico primario en la PN, pero si un
factor que contribuye de manera significativa afiadiendo més
inflamacién [71]. Clinicamente |os casos de PN con presencia
de biofilms se correlacionan con formas mas graves de laen-
fermedad y con peor evolucion postoperatoria[72].

2.3.9. Hongos

El papel delainfeccion fingicaen laPN es controvertido
dado que su demostracién es dificil debido principalmente a
laubicuidad delas esporas. Se basaenlasimilitud histolégica
entre la aspergilosis broncopulmonar alérgicay la rinosi-
nusitisfungicaaérgica Larinosinusitisdelos senosmaxilares
por Aspergillusfue descritapor Millar en 1981 y Katzenstein,
en 1983 que describieron la presencia de grupos de eosindfilos
necraticos, cristales de Charcot-Leyden e hifas fungicas no
invasivas, en lamucinasinusal de pacientes afectosde sinusitis
cronica, [73,74], denominéndola rinosinusitis alérgica por
Aspergillus. Méastarde, Robson propuso el nombrede sinusitis
fungicaaérgica[75].

Para estos autores se trataba de una patol ogiamediada por
IgE, en respuesta a diversos hongos, presentes en la mucina
eosinofilicasinusal. Lateoriase apoyabaen laobservacién de
IgE especifica en los cultivos. Actualmente, la hipdtesis mas
aceptadaexcluye el factor alérgicoy proponeladenominacion
desinusitisfungicaeosinofilica[76,77] y seapoyaen el hecho
delanegatividad delas pruebas cutdneas en muchos pacientes
afectos de RSC con hongos demostrados en moco nasal. De
hecho, lacuantificacion delalgE especificafungicano difiere
entre pacientes con RSC y sujetos sanos. Esta contradiccion
se intenta explicar mediante laimportanciade lalgE local en
ausenciade IgE sistémica[78].

2.3.10. Eicosanoides y enfermedad respiratoria
exacerbada por aspirina (AERD)

Una de las formas de PN més graves, recidivantes y
resistentes a tratamiento lo constituye la recientemente de-
nominada EREA, que asocia RSC (con PN en el 80-90% de
los casos), intoleranciacruzadaalosAINEsy asma, conocida
anteriormente como triadaA SA [79,80]. L os pacientes con PN
e intolerancia a los AINES presentan una intensa eosinofilia
tisular con nivelesmuy elevados de ECP[44,81] y decitocinas
relacionadas con laactivacion del eosindfiloy su supervivencia
(IL-5, GMC-SF, RANTES, eotaxina) [82-84). El déficit de pro-
duccion local de ciclooxigenasa-2 (COX-2) y prostaglandina
E, (PGE,) parece ser el factor desencadenante del desarrollo de
unainflamacién eosinofilicagrave principal mente en pacientes
con intoleranciaalos AINEs [85-88].

La produccién de leucotrienos cisteinilicos (cysLT) se
correlacionacon el grado de eosinofiliatisular y de produccion
de ECP; y no con laintolerancia a los AINEs [51]; algunos
estudios no encuentran diferencias en laliberacién de leu-
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cotrienos C4 (LTC,) ni en la produccion de COX 'y lipooxi-
genasas (LO) entre pacientes con y sin intolerancia cruzadaa
losAINEs[88,89], mientras que otros detectan incrementos de
5-LOyLTC,-sintasa, cisLT y receptoresdecisLT, en €l tgjido
de PN de pacientes con intoleranciaalos AINEs [90-93].

2.3.11. Oxido nitrico

Los pacientes con PN presentan en €l epitelio un aumento
delaexpresion delasintasainducible del 6xido nitrico (iINOS),
especiamentelos pacientescon asmay EREA [94]. Enlaactua
lidad se estdevaluando el papel quetieneel éxido nitricoenla
formacién de los PN y su posible utilidad diagndstica [95].

2.3.12. Factores genéticos

Las ateraciones en el metabolismo de los eicosanoides
presentes en los pacientes con triada ASA parecen indicar
que puede haber una base genética en algunos casos de PN.
No tenemos actualmente un conocimiento suficiente sobre el
posible origen genético de la PN, pero si se han constatado
unos hechos que indican que en ciertos pacientes ello es
posible [42]. Asi, los antecedentes familiares estan presentes
en algunos pacientes (ver epidemiologia). Ademas, estudios
genéticos han revelado correlacionesentre ciertosalelosHLA
y la PN: En los pacientes con HLA-DR7-DQA1*0201 y
HLA-DR7-DQB1*0202 laincidenciade PN es €l triple dela
poblacién general [40]. Es también significativala existencia
de un factor racial, ya que la elevada eosinofilia tisular de la
PN estipicadelarazacaucésica, sin embargo en Chinala PN
no es eosinofilica[96].

Estudios realizados con microarrays, que monitorizan
la expresion simultanea de miles de genes, han demostrado
expresiones genéticas alteradas de numerosos procesos ce-
lulares en pacientes con PN. Los genes identificados como
potencial mente patégenos se pueden clasificar en cuatro grupos
sobre la base de sus roles bioldgicos: a) genes implicados en
el crecimiento y desarrollo; b) genes que codifican citocinas;
¢) genes con funciones inmunes y; d) genes con otras fun-
ciones desconocidas [97]. Probablemente en el futuro estas
alteraciones serén fundamentales para las nuevas terapias de
laPN.

2.4. Polipos nasales secundarios. Polipos
nasales en la fibrosis quistica

Diversas enfermedades multisistémicas y algunas enfer-
medades nasosinusal es pueden expresarse como una PN. El
estudio del infiltrado inflamatorio del pdlipo es fundamental
para establecer el diagnostico diferencia y la etiopatogenia
[98] (Tabla2.3).

Exceptuando e pdlipo antrocoana o de Killian, que es
una forma unilateral idiopética pero con infiltrado inflama-
torio neutrdfilo, los polipos unilaterales son secundarios y
satélites a otras patologias nasales, con especia significado
clinico los que acomparian alos tumores benignosy malignos
nasosinusales.

Los pdlipos bilaterales no eosindfilicos pueden manifes-
tarse en:
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Tabla 2.3. Diagnéstico diferencial de los PN segun el infiltrado
inflamatorio predominante

Eosindfilo Neutrofilo Otros
Rinitis alérgica Bacterias Virus
Sinusitisfungicadérgica DCP E. granulomatosas
(wegener, TBC,
sarcoidosis)

RSC eosinofilica Fibrosisquistica  Vasculitis (lupus,

Churg-Strauss)
Rinitis no alérgica
Poliposis nasal
TriadaASA

Cuerpo extrafio  Penfigoide

Abreviaturas: RSC, rinosinusitis cronica; DCP, discinesia ciliar primaria.

A. LaFQ: El diagnéstico diferencia se plantea en casos
con PN en lainfancia. EI 20% de |os paciente afectos de FQ
desarrollan PN, pero en estos pacientes son diferentes de los

pacientes que sblo tienen PN. En la FQ predomina la infil-
tracién por neutréfilosy hay unincremento enlaexpresion de
otras interleucinas: IL-8 y sobre todo IL-9, que parece ser la
responsabl e de la sobreproduccion de moco. Clinicamente son
comunes el mucopiocele y pseudomucocel e de seno maxilar.

B. Ladiscinesiaciliar primaria. Son polipos secundariosa
infeccion crénica, con predominio de neutrofilos, en pacientes
con bronquiectasias, esterilidad masculinay, en el 50% delos
casos, situs inversus.

C. Enfermedades granulomatosas inflamatorias: enfer-
medad de Wegener, sarcoidosis, sindrome de Churg-Strauss. Se
manifiestan como unarinosinusitis costrosay destructiva. La
infiltracion inflamatoria seradistintaen cadaetiologia, perola
evolucion clinicay las pruebas complementarias determinaran
el diagnostico.

D. Enfermedades granulomatosas infecciosas: infec-
cionesfungicas, infecciones por micobacterias, rinoscleroma.
Laclinicay lahistopatologia estableceran el diagndstico.

E. Enfermedades granulomatosas neoplasicas: linfoma
nasal T-NK. La progresién de laenfermedad y la biopsia son
definitivas parael diagnostico diferencial.

Puntos clave

juntivo.

eosindfilos.

RSC, PN y FQ.

delaPN.

tratamientos antimicrobianos.

e LaPN esunaformaclinica, bilateral, idiopéticay eosinofilica de RSC.
* Histopatol 6gicamente los PN estan constituidos por: un epitelio general mente ciliado, una membrana basal engrosada,
un estroma laxo con escasas estructuras vasculares y glandulares, y ausencia de elementos nerviosos y de tejido con-

 Es caracteristica la presencia en el estroma de un intenso infiltrado de células inflamatorias, con predominio de los

» LaPN eosinofilica se asocia frecuentemente a asmano aérgico, eintoleranciaalos AINES.

« Lainfeccion no es un agente etiol 6gico primario en laPN, pero bajo laformade biofilms, si esun factor que contribuye
de manera significativa a aumento de lainflamaciény la gravedad del proceso.

* Diversas enfermedades multisistémicas y algunas enfermedades nasosi nusal es pueden expresarse como una PN.

* Estudios realizados con microarrays que monitorizan la expresion simulténea de miles de genes, han demostrado ex-
presiones genéticas alteradas en numerosos procesos celulares en |os pacientes con PN.

« LaPN es unaenfermedad inflamatoria de etiologia desconocida con una fisiopatologia multifactorial.

* El estudio de los patrones aterados de las mucinas y de |os mediadores inflamatorios nos permite diferenciar entre

A pesar de no existir evidencias de larelacion entre laalergiay PN, laatopiase asocia en ocasiones aformas graves

» EnlaPN sehadescrito la existenciade un déficit de lainmunidad innata que podrian favorecer |a col onizacién micro-
bianay el desarrollo de unarespuestainmune anormal. Este conocimiento haabierto el camino parainvestigar nuevos

» Uno de los mecanismos fisiopatol 6gicos méas importantes es la produccién de anticuerpos IgE policlonales frente a
enteroxinas del Saphylococcus aureus, que se asocia alas formas de PN més graves.
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3. Aspectosclinicosy de calidad devida

3.1 Clinica

Lahistoriaclinica es esencia yaque el sintoma principal
que el paciente refiera ayudaré a definir el problema, valorar
su gravedad y afectacion en la CdV, establecer el tratamiento
mas adecuado y la respuesta a mismo, y determinar enfer-
medades asociadas. De ellas |la mas importante es €l asmay
laintoleranciaa AINES, como se comenta con més detalle en
los capitulos 2 y 5. Puede asociarse ademas a episodios de
rinosinusitis aguda, otitis media e hipertrofia adenoidea.

3.2 Evaluacion de los sintomas

Durante laUltima década se ha prestado atencién no sélo a
laclinicasino también asus efectos sobrelaCdV del paciente
[99, 100].

Laevaluacion de los sintomas la llevaremos a cabo aten-
diendo a dos caracteristicas, la intensidad y la duracién. En
estudios de CdV se ha visto que afecta més la duracion que
laintensidad de los sintomas. Podemos evaluar la intensidad
medi ante escal as semi-cuantitativas que asignan valoresméas o
menos arbitrarios acadauno delossintomas (rinorrea, estornu-
dos, obstruccion nasal) o todoslos sintomas deformaglobal (p.
Ej. 0: nosintomas, 1: sintomasligeros, 2: sintomas moderados
que no interfieren actividades diarias ni ocio, y 3: sintomas
intensos que afectan ala actividad diariay/o a suefio).

También podemosusar laEVA. Enéllasel pacienteevalUa
sus molestias de formaglobal o cada sintoma en unalineade
0 a 10 cm siendo: ninguna molestia 0 y 10 la peor molestia
imaginable. Seguin los valores obtenidos podemos clasificar
la enfermedad en leve (EVA 0-3), moderada (EVA > 3-7) y
grave (EVA > 7-10) [1].

Se ha intentado evaluar la relevancia de los sintomas de
la RSC/PN para poder discriminar entre diferentes grados
de la enfermedad, evaluando la validez de las puntuacio-
nes en un mismo paciente (intraindividual y longitudinal)
y entre pacientes diferentes (interindividual y transversal).
Ultimamente, el desarrollo de cuestionarios de evaluacion
de la CdV ha permitido que se disefien instrumentos mas
especificosy validos. Con ellos se puede determinar o bien el
estado general de salud [101] o bien la afectacion especifica
de una enfermedad [102].
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3.3 Obstruccion nasal

Es una sensaci 6n subjetiva dependiente no solo del tamafio
de la cavidad nasal sino también de la percepcion de enfria-
miento del epitelio nasal cuando atraviesa el aire durante la
inspiracion. Por tanto, es un dato subjetivo y propio de cada
individuo. En la interpretacion de la obstruccion/congestion
nasal por parte del paciente nos podemos encontrar desde
una auténtica obstruccion mecanica a flujo aéreo hasta una
sensacion de plenitud en laparte mediadelacara. No siempre
guarda relacién con las diferentes medidas objetivas de que
disponemos (RA, RNM, FINM). El uso de la EVA es (til
paradeterminar cambios en un mismo individuo enintervalos
cortos, por gemplo. Valorar larespuesta al uso de vasocons-
trictores o las variaciones producidas tras provocaciones
nasales. Caracteristicamente la obstruccion nasal en la RSC
con PN es escasamente cambiante o fijay en ocasiones con
sensacion de valvulayaque el pdlipo puede moverse durante
los movimientos de inspiracion y espiracion.

En general, lasensacion subjetivade obstruccion nasal y la
RNM o el FINM correl acionan bien seguin diversos estudiosen
los que han participado sujetos sanos, y pacientes con altera-
cionesestructurales, hiperreactividad nasal y rinitisinfecciosa
[103]. No obstante, en otros estudios no se hademostrado esta
correlacion [104, 105] (ver capitulo 4, apartado 4.2.2).

3.4 Rinorrea

Larinorrea de la RSC con PN puede tener consistencia
y coloracion variables a diferencia de la rinitis aérgica que
suele ser acuosa. Se ha intentado medir de manera objetiva
la cantidad de secrecion de un individuo mediante discos de
papel que se pesan, contando y pesando el nimero de pafiuel os
usados. No existiendo datos que correlacionen estas medidas
con la percepcidn subjetiva de rinorrea.

3.5 Alteraciones olfativas
La PN se asocia a fluctuaciones del sentido del olfato

gue pueden deberse a obstruccion mucosa del nicho olfativo
(perdidade conduccion) y/o aateracionesinflamatorias dela
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mucosaolfativasecundarias alaenfermedad o asu tratamiento
(p. Ej. intervenciones quirlrgicas repetidas). La puntuacion
subjetiva del olfato se utiliza con frecuencia como método
de evaluacion.

Existen variostests parael estudio ddl olfato (Olfatometria).
Todos ellos determinan si se identifica un olor y también el
umbral de percepcién. Sele solicitaal sujeto que identifique
no solo si se percibe un olor, sino entre dos 0 mas estimul os,
cudl es masintenso. Esta respuesta “forzada” se havisto que
permite obtener umbrales méas bajos de deteccion y es méas
reproducible.

Se han comercializado varios “kits” que determinan
el umbral usando concentraciones de una sustancia que se
duplican y sustancias sin olor o sustancia “blanco” (Smell
Threshold test®). Otros tests estén disefiados para que el pa-
cienteidentifique unaserie de ol ores con concentraciones que
estan por encima del umbral de deteccion. De ellos, el mas
popular esel UPSIT 0 “40 Odor University of Pennsylvania
Smell Identification Test”. El paciente pincha una microcap-
sulacon un determinado olor, y se le pide que lo identifique
entre cuatro posibilidades. UPSIT puede medir cadafosa de
formaindividua y tiene un grado de reproducibilidad muy
bueno [106]. En Espafia se ha validado el Barcelona Small
Test-24 (BAST-24) que consta de 24 olores con puntuacion
deladeteccion, delaidentificacion, y delaeleccion forzada
por el olfato [107].

Se ha observado que las puntuaciones subjetivas correla
cionan significativamente con € umbral olfativo abjetivoy con
los resultados de | as pruebas cualitativas en sujetos normales,
con rinosinusitis y otras patologias [107-109].

3.6 Dolor y sensacion de presion facial

Se ha observado en pacientes con sospecha de unarinosi-
nusitis maxilar aguda que €l dolor facial o dentario indicala
posible presenciade liquido, y se ha validado mediante prue-
bas de aspiracion del seno maxilar [110] o radiografias de los
senos paranasales [111]. En pacientes con presuntainfeccion,
tanto aguda como crénica, se ha descrito que lalocalizacion
del dolor facial y laTC patol 6gicadel seno paranasal afectado
se correlacionan débilmente [112].

3.7 Evaluacion de la gravedad

Laevaluacion de la gravedad se puede obtener mediante
unapuntuacion de sintomas de formaindividualizadao defor-
maglobal sobre el conjunto delos sintomas de laenfermedad.
Ambos métodos se usan habitual mente pero, seglin un antiguo
estudio de validacion paradeterminar lagravedad delarinitis,
las puntuaciones que indican la evolucion de cada uno de los
sintomas no setendrian que combinar en un indice global, sino
gue se deberia utilizar 1a evaluacién global de la enfermedad
del paciente [113]. Los estudios de CdV han proporcionado
cuestionarios validados que miden el impacto delos sintomas
globales de la RSC sobre la vida cotidiana [114]. No existen
cuestionarios especificos para la valoracion de la CdV en
pacientes con PN, utilizandose cuestionarios especificos para
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RSC. Existen dos tipos de cuestionarios de CdV relacionada
con lasalud: los cuestionarios especificos y 10s genéricos.

3.8 Cuestionarios especificos de calidad
de vida

Son herramientas que valoran laCdV sobre una patologia
concreta. Para su evaluacion en la RSC actualmente dispo-
nemos de varios cuestionarios (como ya se ha comentado no
disponemos de cuestionarios especificos de CdV para PN):

1. Rhinosinusitis Disability Index (RSDI). Contiene 30
items sobre los sintomas nasales y sinusales y su impacto
sobre la limitacién en la actividad diaria. Robinson y cols.
han demostrado que |os pacientes con RSC y asma, con o sin
intoleranciaaAINEs mejoran laCdV trasla CENS[115].

2. Rhinosinusitisoutcome measure (RSOM-31). Estaformado
por 31 itemsagrupadosen 7 dominiosquevaoranlagravedad de
lossintomasy suimportanciasobre el paciente. Tieneunaescaa
de magnitud y otra de importancia. Ebbensy cols estudiaron &
efectode tratamiento delaRSC (cony sin pdlipos) con anfoterici-
naB intranasal comparando con placebo. Losautoresdemostraron
quelaCdV utilizando RSOM-31 erasimilar en ambos gruposy
no hubo diferenciastras tratamiento [ 116].

3. Snonasal Outcome Test 20 (SNOT-20). EI SNOT-20
es una modificacion del RSOM que contiene 20 items sobre
sintomas nasosinusales y salud general. EIl SNOT-20 tiene
dos sumarios: a) escala de sumario total de los 20 itemsy, b)
escaladeimportanciaqueincluyelositemsidentificados como
importantes. Ladesventajade este cuestionario esque no eva-
[Galaobstruccién nasal ni lapérdidade olfato. En un estudio
aleatorizado, Ragab y cols. [117] compararon el tratamiento
médico (eritromicina durante 10 semanas) y el tratamiento
quirdrgico en pacientes con RSC. L os autores concluyeron que
ambostratamientos mejoran laCdV medianteel SNOT-20. Se
havalidado el SNOT-22, queesel SNOT-20 con dositemsmés
que evalGan la obstruccion nasal y el olfato [118].

4. Snonasal Outcome Test 16 (SNOT-16). Tiene 16 items
que evallian la gravedad de los sintomas y las consecuencias
emocionalesy socialesdelarinosinusitiscronica. Briggsy cols
[119] estudiaron €l efecto del tabaco sobre €l resultado de la
cirugia endoscépica nasal en pacientes y demostraron que la
CdV usando el SNOT-16 era peor en pacientes fumadores.

5. Chronic Snusitis Survey (CSS). Formado por 6 items
divididosen dos secciones: A) seccién de sintomas, que abarca
dolor o presion facial, congestion nasal o dificultad respiratoria
nasal y rinorrea. B) seccion de medicacion que comprendetra-
tamiento oral con antibidticosotratamiento intranasal. Gliklich
y Metson investigaron laCdV en pacientes antes delacirugia
demostréndose que el CSS es un cuestionario vélido y fiable
paravalorar la CdV en pacientes con RSC [120].

6. RhinoQoL. Se trata de un instrumento especifico que
mide la frecuencia de los sintomas, molestias y escalas de
impacto con un cuestionario de 17 items. Atlas y cols [121]
estudiaron pacientes con RSC tras la cirugia 'y demostraron
gue laconsistenciainternafue alta en laescala de impacto de
los sintomas. Lafrecuencia delos sintomasy en particular en
escal as de molestias, tuvieron unamenor consistenciainterna.
El RhinoQoL demostré excelente sensibilidad al cambio.
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3.9 Cuestionarios genéricos de calidad
de vida

Estos cuestionarios pueden servir como perfiles de salud,
son relativamente cortos y poseen probadas garantias de fia-
bilidad y validez. La ventaja de estos instrumentos genéricos
reside en la posibilidad de comparar la PN con diferentes en-
fermedades créni cas. Sus mayores desventajas son que pueden
contener componentes que no sean relevantesparalaPN o que
pudieran no ser sensibles alos cambios. Se han utilizado con
frecuenciaen laevaluacion delaCdV enlaPN.

1. Short Form-36 Health Survey (SF-36). Se considera
que el SF-36 es el cuestionario genérico mas utilizado en la
PN. El SF-36, que a partir de 36 componentes pretende medir
ocho conceptos genéricos sobre la salud. Los ocho dominios
forman dos medidas sumarias:

e Componente sumario de salud fisica: formado por los
componentes Funcion fisica, Rol fisico, Dolor corpora y
Salud general.

e Componente sumario de salud mental: formado por
los componentes Vitalidad, Funcion social, Rol emocional y
Salud mental.

Radenne y cols [122] demostraron la disminucién sig-
nificativa de todos los dimensiones del cuestionarios SF-36
comparando sujetos con PN con un grupo control. En otro
estudio sobre 130 pacientes con PN, |os autores demostraron
que laCdV delos pacientes con PN grave es peor queladela
poblacion general espafiola en todos los dominios del cues-
tionario SF-36 excepto la funcion fisica. Los pacientes con
PN y asma tienen peor CdV que los pacientes sin asma, y la
intolerancia a AINEs tiene también un efecto negativo sobre
laCdV [123]. Alobid y cols demostraron que la presencia de
atopia en esos paciente empeorala CdV [123]. El tratamiento
con tandas cortas de corticoide oral seguido de corticoide
intranasal mejorala CdV de los pacientes con PN, Ilegando a
acanzar los niveles medios de |a poblacion general espafiola.
Tanto el tratamiento médico con corticoides (orales eintrana-
sales) como la CENS mejoran la CdV [99].

Puntos clave

y establecer €l tratamiento mas idoneo.

globales delaRSC.

enfermedades crénicas.

e Laevaluacion delos sintomas (intensidad y duracion) es esencial para considerar lagravedad, la afectacion delaCdV,
¢ Los métodos basados en la CdV han proporcionado cuestionarios validados que miden el impacto de los sintomas
» No existen cuestionarios especificos de CdV parala PN. Se utilizan los cuestionarios de la RSC.

L os cuestionarios genéricos son Utiles como perfiles de salud, son relativamente cortosy poseen probadas garantias de
fiabilidad y validez. Laventajade estosinstrumentos genéricosreside en laposibilidad de comparar laPN con diferentes
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4. Exploracion y diagnéstico

LaPN esunaenfermedad inflamatoriacrénica, que afecta
alamucosanasal y senos paranasal es, que conduce alaforma
cién de pdliposhilaterales de aspecto edematoso y/ofibroso. La
exploracién clinicay las pruebas diagndsticas deben permitir
objetivar estos dos aspectos bésicosdelaenfermedad (lainfla-
macion cronicay la existencia de los pdlipos), estableciendo
una valoracion de la gravedad, de la evolucion 'y del pronds-
tico de la enfermedad. Estas consideraciones determinaran la
actitud terapéutica més recomendada.

4.1. Exploracion

4.1.1. Diagnostico clinico de la PN

Se ha establecido una definicién clinicade laRSC basada
en la presencia de sintomas principales (obstruccion nasal,
ateracion del olfato, rinorrea anterior y/o posterior y dolor
0 presion facial) y sintomas secundarios (dolor de garganta,
disfonia, tos, malestar, fiebre, dolor dentario, halitosis o dolor/
molestias de oidos) [124]. En el documento de consenso EP°OS
2007, avalado por la Academia Europea de Alergologia e
InmunologiaClinica(EAACI) [125] seproponeunadefinicion
clinica de RSC (incluyendo la PN) como la inflamacion de
lanariz y los senos paranasales caracterizada por dos 0 mas
sintomas, uno de los cuales debe ser blogueo/obstruccion/
congestion nasal o rinorrea (anterior/posterior/goteo nasal
posterior):

* con o sin dolor/presion facial,

* con 0 sin reduccion o pérdida del olfato,

junto con

* signos en la endoscopia nasal de

— pdlipos nasales y/o

— rinorrea mucopurulenta principalmente en el meato
medio y/o edema/obstruccion mucosa principalmente en el
meato medio,

ylo

 cambios en laTC (cambios en la mucosa que afecten al
complejo ostiomesatal y/o |os senos paranasales).

Se hademostrado que basar € diagnostico exclusivamente
en la presenciade sintomas es poco preciso, ya que determina
un falso diagndstico de RSC en un porcentgje elevado de
pacientes con estos sintomas (falsos positivos) [126, 127].

© 2011 Esmon Publicidad

Afiadir la evaluacion endoscopica, visualizando los pélipos
en €l interior de lasfosas nasales mejoralaespecificidad y los
valores predictivospositivoy negativo, y multiplicapor cuatro
laposibilidad de realizar un diagnéstico correcto [128].

Se hacomprobado que los sintomas més frecuentes en los
pacientes con PN son la obstruccion nasal, la ateracion del
olfato, la rinorrea (anterior o posterior) y €l dolor o presion
facial, en este orden [129], sin embargo solo la ateracion del
olfato se ha podido correlacionar de forma significativa con
un diagnostico preciso de RSC [130]. También se ha demos-
trado que el grado de alteracion del olfato correlaciona bien
con lagravedad delaRSC, valoradamediante TC o mediante
endoscopia nasal, aunque no con la CdV medida mediante
instrumentos especificos [131].

Un estudio en el que analizan biopsias de mucosa nasal
ha demostrado que existe correlacion entre la ateracion del
olfatoy el grado de inflamacién de la mucosa nasal, mientras
que no se ha podido demostrar entre el grado de inflamacion
y laCdV [132].

4.1.2. Exploracion de las fosas nasales

La exploracion de las fosas nasales mediante rinoscopia
anterior puede resultar de utilidad para visualizar los PN
(utilizando un espéculo nasal y una fuente de luz) pero la
endoscopia nasal es la técnica més eficaz para una correcta
visualizacion de las fosas nasales en su totalidad, dado que la
rinoscopia anterior solo permite visualizar aproximadamente
el tercio anterior de las fosas nasales. Paralarealizacion dela
endoscopia nasal se puede utilizar un endoscopio rigido o un
fibroscopio flexible, aunque la calidad de laimagen con este
ultimo no es tan buena. En laexploracion de las fosas nasales
debe valorarse la morfologia, visualizando los cornetes, el
septum y las coanas, siendo especialmente importantes los
meatos, sobre todo el meato medio.

Existen varios sistemas semicuantitativos paraobjetivar la
exploracion de las fosas nasales, que asignan puntuaciones a
loshallazgosclinicosdelaPN, edema, rinorrreay ulceraciones
0 costras (para la exploracion postoperatoria) aunque no han
sido correctamente validados [125].

Se ha demostrado que €l tamafio y la extension de los PN
constituyen un factor pronostico importante en el grado de
recurrencia de la enfermedad [133], por lo que evaluar este
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aspecto parece importante en el diagnéstico clinico de laPN.
Se han propuesto varias escalas de gradacion del tamafio y
extension de los PN que han sido evaluadas en cuanto a su
reproducibilidad y a grado de variabilidad interindividual
[134], concluyéndose que €l sistema de gradacion propuesto
por Lildholdt [135] esuno delos mejoresmétodos paraval orar
laevolucion del tamafio delos PN (Tabla4.1). Se hacompro-
bado, en pacientes alos que serealiz6 CENS por RSC, quela
endoscopia nasal no correlaciona bien con las puntuaciones
de sintomas [136].

Tabla 4.1. Evaluacion de la PN mediante endoscopia nasal propuesta
por Lildholdlt y cols [135]

Grado 0 Ausenciade polipos

Grado 1 Pdlipos de pequefio tamafio que no sobrepasan €l
cornete medio.

Grado 2 Pdlipos que estén entre el borde craneal y caudal
del cornete inferior.

Grado 3 Pdlipos que rebasan el borde inferior del cornete
inferior.

4.1.3. Evaluacion de la gravedad clinica de la PN

Laevaluacién delagravedad en unaenfermedad tiene un
doble objetivo fundamental, por un lado pretende determinar
un prondsticoy por otro instaurar unaestrategiade tratamiento
acorde con ella.

En e documento de consenso EP’OS 2007 [125] se pro-
pone una clasificacion de la gravedad en tres estadios: leve,
moderaday grave, en funcion de la valoracion subjetiva que
€l paciente realiza sobre una EVA a preguntarle “ ;Qué inco-
modidad le provocan sussintomas derinosinusitis?’ (s puntda
de0a3seconsideraleve, >3 a7 moderaday > 7 grave). La
utilizacion de la EVA ha sido validada en la evaluacion de la
gravedad de la RSC [137].

Otras propuestas de valoracion de la gravedad clinica no
han sido suficientemente validadas aunque se han utilizado en
investigacion clinica(valoracion subjetivade 0 2100 de Lund
[138] y una puntuacién de sintomas).

Laevaluacion delagravedad o afectacion dela PN puede
reali zarse también mediante cuestionarios de CdV genéricoso
especificos. Unarevision sistemética ha analizado los instru-
mentos especificos paralaevaluacion delaCdV en pacientes
con RSC, encontrando que, de los instrumentos revisados,
el RSOM-31 y el RHINOQoL cumplian los requisitos de
validacion y obtenian la méxima puntuacion de calidad me-
todolégica, por lo que eran los preferidos delos autores [139].
Puede consultarse una revision detallada de los diferentes
cuestionarios de CdV en la RSC y la PN en e documento
elaborado por Alobid y cols[118].

No se ha disefiado ni validado ningiin método especifico
para la evaluacion de la gravedad clinica de la PN. En una
encuesta realizada en el Reino Unido que incluyé 1.459 pa-
cientes se observo que la autoeval uacion subjetiva del estado
de salud utilizando un cuestionario especifico (SNOT-22) era
peor en los pacientes con RSC sin PN comparado con |0s
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que lasufrian, y esto sucedia tanto antes como después de la
intervencion quirdrgica. Sin embargo, el indice de recurren-
cias de laenfermedad y la necesidad de reintervenciones era
mayor en |os pacientes con PN [140]. Esto puede indicar que
en laevaluacion delagravedad dela PN no bastasolo con los
sintomas, sino que la evaluacion endoscopica tiene un valor
prondstico importante que debe ser tenido en cuenta.

Sepodriaevaluar lagravedad clinicadelaPN incluyendola
valoracion subjetivadel paciente utilizando el método validado
delaEVA en combinacion con lavaloracion clinica, obtenida
mediante endoscopianasal con unaescalavalidadacomolade
Lildholdt, asignando un valor numérico a esta combinacion.
Podria utilizarse el valor medio del resultado de la autovalo-
racion delagravedad utilizando la EVA (puntuada de 0 a 10)
y el valor de multiplicar por 3 la gradacion resultante de la
endoscopia nasal valorada segiin |a metodologia de Lildholdt
(puntuacion de 0 a9). Podrian establecerse unos puntos de corte
empiricos para la gravedad (hasta su vaidacién) semejantes
alos propuestos en el consenso EP°OS 2007 (leve de 0 a 3,
moderada>4 a7y gravede>7 a9,5). Estapropuestade escala
combinadade valoracion delagravedad y sus puntos de corte
definidos empiricamente deben ser validados.

4.2. Diagnastico

Las pruebas de diagndstico complementarias persiguen
afianzar el diagndstico, evaluar laextension delaenfermedad
y completar lavaloracién de la gravedad.

4.2.1. Pruebas de imagen

Radiologia simple: se ha demostrado que la radiologia
simple de los senos paranasales tiene poco valor en €l diag-
nostico de la RSC [141].

Tomografia computarizada: |a prueba de imagen reco-
mendada en la mayor parte de las guias clinicas que tratan el
manejo delaRSC esla TC. Se ha evaluado la sensibilidad y
especificidad de laTC utilizando el sistema de puntuacion de
Lund-Mackay [138] (Tabla4.2), concluyéndose que esta prue-
ba deimagen tiene unabuena sensibilidad y una especificidad
superior aladel resto de exploraciones parael diagnéstico de
RSC, utilizando la biopsia como patrén oro [142].

Tabla 4.2. Escala de Lund y Mackay para la puntuacion de la tomografia
computerizada en la PN [138]

Seno afectado Izquierda Derecha
Maxilar* 0-1-2 0-1-2
Etmoides anterior* 0-1-2 0-1-2
Etmoides posterior* 0-1-2 0-1-2
Esfenoides* 0-1-2 0-1-2
Frontal* 0-1-2 0-1-2
Complejo osteomeatal** 002 0o2

Total De0Oal2 De0Oal2

* Sin ocupacion=0; ocupacion parcial=1; ocupacion completa=2
**|ibre=0: ocupado=2
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Los pacientes con PN obtienen en la TC una puntuacion
significativamente mayor (utilizando el sistema de Lund-
Mackay) que los pacientes con RSC sin PN [143], sin em-
bargo, no parece que la especificidad de la TC sea suficiente
para diferenciar la RSC con PN de la que no los presenta y,
probablemente, |a endoscopia nasal sea mejor para detectar
los PN [144]. Es importante resaltar que se obtienen TC con
hallazgos patol 6gicos en un porcentaje elevado delapoblacion
sana[145].

LaTC evaluadacon el sistemade Lund-Mackay tiene una
baja correlacion con la puntuacion y la EVA de los sintomas
de la RSC, moderada con los hallazgos de la endoscopia, y
no correlaciona con la CdV evaluada mediante cuestionarios
especificos [146].

Se hacomprobado queel estadiaje delaRSC mediante TC
no sirve como factor de buen o mal pronéstico en laevolucion
clinicade laenfermedad tras la CENS [147]. Estos hallazgos
implican que su vaor como prueba de diagndstico etiol 6gico
y de valoracion de la gravedad es bajo, aungque como prueba
de valoracion de la extension de la enfermedad de forma
preoperatoriay parael seguimiento de pacientesintervenidos
quirargicamente su valor esindiscutible [148].

El sistema de puntuacion para evaluar la TC de fosas y
senos paranasales de Lund-Mackay ha sido validado [149]
y adoptado como esténdar por la Academia Americana de
Otorrinolaringologiay Cirugia de Cabezay Cuello.

Resonancia magnética (RM): laRM delos senosno se ha
considerado como unapruebadeimagen de primeraopcion en
el diagndstico de la RSC, pero recientes estudios han demos-
trado una buena correlacién con 1aTC [150], con las ventgjas
que representa el no provocar irradiacién del paciente y de
ser una técnica muy til en el diagnéstico diferencial de los
tumores de fosas y senos paranasales [151]. Por este motivo
podria ser considerada como una técnica de primera eleccion
para la valoracion inicial de la PN, aunque son necesarios
estudios prospectivos que eval Gen su rendimiento diagndstico
y su eficiencia[152] (Figura4.1).

4.2.2. Pruebas de funcién nasal

Lasfuncionesdelasfosas nasalesincluyen el acondiciona
miento del aireinspirado y laolfaccion. Se hademostrado que
ambas funciones seateran cuando se padece PN. Laalteracion
del flujo nasal (laobstruccion nasal eslaquejamasfrecuentede
los pacientes con PN) determinaunadisminucién delarespira-
cion nasal evitando que ésta puedarealizar susfunciones[129,
153]. El olfato esta afectado en una proporcion muy elevada
de pacientes con PN y o hace frecuentemente de forma muy
temprana, incluso antes que las pruebas de imagen [154].

Pruebaspara evaluar la obstruccién nasal: laobstruccién
nasal es un sintomafrecuente de PN, por lo que su valoracién
tiene interés sobre todo para evaluar € grado de afectacion
del paciente y larespuesta a tratamiento, pero no tanto para
el diagnostico de la enfermedad.

La obstruccion nasal se puede valorar de forma subjetiva
por el paciente utilizando una puntuacion de sintomas y una
EVA [155]. Sehademostrado que laobstruccion nasal valorada
mediante EVA se asociade formamuy significativaamedidas
del volumeny areasdelacavidad nasal (comparadaconlaRA)
y con €l flujo aéreo nasal (comparada con un dispositivo de
medicion de FINM) [156]. La EVA se recomienda como un
método Util para evaluar la presencia (recomendacion débil)
y lagravedad (recomendacion fuerte) delaobstruccién nasal,
asi como para € seguimiento y la respuesta a tratamiento
(recomendacion fuerte) [157].

La evaluacion de forma objetiva de la obstruccion nasal
puede ser importante para demostrar la existencia de una
insuficiencia respiratoria nasal y para valorar los efectos del
tratamiento. Existen diferentes métodos para objetivar laobs-
truccioén nasal, 1os que miden lapermeabilidad nasal, como la
RNM anterior activay el FINM, y los que miden lageometria
nasal, como laRA.

LaRNM midelarelacion entrelapresiony el flujo al pasar
el airepor lacavidad nasal durantelarespiracién. Seconsidera
que es latécnica estdndar paralavaloracion de laresistencia

TC en proyeccion coronal

Resonancia magnética

Figure 4.1. Imagenes de TC y RM de la PN.
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y la permeabilidad nasal. Es una técnica muy fisioldgica y
requiere una minima colaboracién por parte del paciente. La
anterior activaes el método méscomuinmente utilizado parala
RNM. Se hademostrado que existe ciertacorrelacion entrela
RNM y lasensaci6n subjetivade obstrucci én/congestion nasal ,
aunque esta correlacion no es buena [158], 1o que se puede
explicar argumentando que la resistencias nasales dependen
sobre todo del &reavalvular, mientras que la sensacién subje-
tivade congestién/obstruccién nasal podriadepender de otras
areas, como la region etmoidal. Existe una estandarizacion
internacional de las técnicas de RNM que ha sido revisada
recientemente[158]. LaRNM serecomiendadeformarobusta
como prueba de evaluacion de la presenciay gravedad de la
obstruccion nasal [157].

El FINM es unatécnicasimpley de bajo coste, estd bien
validada[159] y se hademostrado que correlacionabien conla
resistencianasal medidamediante RNM [158] y con lasensa-
€ion subjetivade obstruccion nasal, aunque su variabilidad es
mayor queladelaRNM [160, 161]. Tiene unarecomendacion
fuerte como técnicaparaevaluar lapresenciay lagravedad de
laobstruccion nasal [157].

La RA esunatécnica que valora éreasy volumenes de la
cavidad nasal utilizando unos principios similares a la eco-
grafia. Se ha comprobado que correlaciona bien con la TC
y la RM, siendo mayor la correlacion tras la descongestion
con vasoconstrictores tépicos nasales [158]. Se trata de una
prueba simple y que no requiere cooperacion por parte del
paciente, y esmuy sensible alos cambios, por |o que se podria
utilizar como cuantificacion objetiva del grado de ocupacion
de las fosas nasales antes y después de tratamientos médicos
y/o quirdrgicos. Los resultados obtenidos en las pruebas de
provocacion nasal o de vasoconstriccion nasal son compa:
rables entre la RA, la RNM y la determinacion del FINM
[158] y, aunque en un estudio se concluyo que la RA es més
sensible que laRNM para detectar cambios en las pruebas de
provocacion nasal [162]. Otros estudios han concluido que
esto Ultimo no ocurre en sujetos con rinitis perenne [163], 0
que el FINM puede ser més sensible quelaRA [164]. LaRA
también ha sido estudiada como prueba de diagnéstico de la
PN, demostrandose que es capaz de medir con precision la
geometriadelacavidad nasal en su porcion anterior [165]. Ha
demostrado su fiabilidad en laeva uacion delaporcidn anterior
delasfosas nasales[166]. LaRA es unatécnicarecomendada
para la evaluacion de la presencia (recomendacion fuerte) y
gravedad (recomendacién débil) delaobstruccion nasal [157].
LaRNM y ladeterminacion del FINM correlacionan mejor con
la sensacion subjetiva de obstruccion nasal que lavaloracion
del volumen de la cavidad nasal con RA [103].

Pruebas de olfaccion: lavaloracion subjetivadel olfato se
correlaciona bien con los cambios en los umbrales del olfato
y los tests cualitativos en sujetos sanos y en pacientes con
rinosinusitisy otras enfermedades[167]. Las alteraciones del
olfato pueden evaluarse mediante EVA, ya que correlacionan
bien con los tests objetivos que miden el olfato [168].

Se han desarrollado numerosos tests para evaluar las a-
teraciones del olfato, aunque ninguno se ha establecido como
estandar hastalafecha. En Espafiase hadesarrolladoy validado
un test (BAST-24) que hademostrado unabuenaprecision para
detectar trastornos del olfato [107]. En un intento de unificar
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las pruebas de olfaccién se hadesarrollado uninstrumento con
carécter multicultural para evaluar las capacidades olfatorias
de los pacientes en la poblacion europea [169].

Laspruebasobjetivas paralaval oracién del olfato presentan
como inconvenientes habitual es su complejidad y el tiempo que
consumen. Se estan investigando métodos sencillos, rapidos y
con unabuenarelacion coste/efectividad que mantengan lava
lidez enladeteccion delostrastornosdel olfato. Recientemente
se ha desarrollado una modificacion del test de olfaccion de
Connecticut en Espafia que cumple estos requisitos [170].

Se estén desarrollando pruebas objetivas como |os poten-
ciales evocados corticales con estimulacion de una sustancia
olorosa, € eectroolfatograma, laRM funciona y latomografia
funcional de emisién de positrones, pero carecen de una ade-
cuada relacion coste/efectividad [171].

4.2.3. Pruebas de diagnostico anatomopatolégico

LaPN presenta caracteristicas histopatol dgi cas diferencia-
les con € resto de subtipos de RSC y de tumores de las fosas
nasales. Se ha demostrado que la infiltracion por eosindfilos
y €l edematisular son caracteristicas muy constantesen la PN
y se correlacionan con €l estadio clinico [172]. El grado de
infiltracion eosinofilica, € adelgazamiento de la membrana
basal y la hiperplasia de las células caliciformes, se relacio-
nan con formas mas graves en las que coexisten con el asma
[173]. Laeosindfiliaelevadaunidaaasmaeintoleranciaalos
AINES determinan un riesgo cuatro veces y medio mayor de
recurrenciatras laintervencion quirtrgica[174].

Puede ser recomendable el estudio anatomopatol 6gico
de muestras de tejido mediante cepillado, lavados nasales o
biopsia, con el fin de afianzar un buen diagndstico diferen-
cia y una adecuada evaluacion prondstica de la enfermedad
(Figura4.2).

Se ha demostrado que para el diagnéstico diferencia de
los tumores de la cavidad nasal, la combinacion de labiopsia
incisiona guiadapor endoscopiay unapruebadeimagen tienen
unasensibilidad y especificidad muy elevadas, mientrasquelos
sintomas clinicos tienen muy poco valor diagnéstico [175].

4.2.4. Pruebas analiticas

Aunque se ha descrito un patron de mediadores infla-
matorios diferencial y bastante especifico de la PN en la
poblacién occidental [47], no hemosidentificado estudios que
describan parametros analiticos €ficientes para diagnosticar
la enfermedad.

4.2.5. Pruebas de evaluacion de inflamacion nasal/
sinusal: ONn

Lainflamacién delamucosanasal y delos senos paranasa-
|es puede medirse usando dispositivos que determinen el ONn.
Se han publicado recomendaci ones basadas en estudios que han
validado diferentes metodol ogias de medicion [176].

Se ha comprobado que el ONn estd muy disminuido
(disminucion paraddjica) en los pacientes con PN, compara-
do con lo que sucede en otras patologias nasales, y que esta
disminucion se correlaciona inversamente con €l tamafio de
los polipos [177], aungue lamaxima disminucion del ONn se
obtiene en pacientes con discinesiaciliar primaria[178]. Esta
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Pélipo antrocoanal: neutrofilia

Poliposis nasosinusal: eosinofilia

Figura 4.2. Citologia nasal en PN y p6lipos antrocoanales.

disminucién puede explicarse por laobstruccion del complejo
ostiomeatal provocada por la PN, que bloquean |a salida del
ON desdelos senos paranasales alacavidad nasal . El aumento
del ONn podriautilizarse como un marcador de eficaciadelos
tratamientos médicos y/o quirtrgicos [179].

Sehademostrado unacorrelacién moderada (inversa) entre
ladeterminacion de ONny lagravedad clinicay buenaconlos
hallazgos endoscépicos en | os pacientes con PN, y unabuena
correlacion entre el ON exhalado bronquia y lalimitacion al
flujo espiratorio. Ambos parametros de ON respondieron bien
al tratamiento médico durante 11 meses, existiendo asociacion
entre las respuestas de mejoria en la espirometriay los paréa-
metros de gravedad clinicay endoscopica[180].

4.2.6. Otras pruebas complementarias
Pruebas de funcién e inflamacion pulmonar

La prevalencia de asma en pacientes con PN es mucho
més elevada que en la poblacidn genera (véase capitulo de
Epidemiologia). En un estudio realizado en Espafiael 36% delos
pacientescon PN reconocian padecer asmafrenteaun 15,4% de
losvoluntarios sin problemas nasosinusales[129]. Lagravedad
delaRSC es mayor cuando coexisten PN y asma[181].

La evauacion de la funcion pulmonar mediante la es-
pirometria es necesaria en los pacientes con PN, ya que se
ha demostrado que en los pacientes que no responden a los
corticoides tépicos nasales se desarrolla una obstruccién
progresiva de las vias respiratorias poco sintomética 'y no
reversible [182].

Lainflamacion pulmonar puede medirse utilizando la de-
terminacion de ON exhalado. Se hacomprobado que laPN es
una variable independiente asociada con laelevacion del ON
exhalado en pacientes con RSC, y que los sintomas respira-
torios se asocian con inflamacién eosinofilicay elevacion del
ON exhalado solo en los pacientes con PN y no en los afectos
de otrostipos de RSC [183].
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Pruebas alérgicas

La prevalencia de sensibilizacion alérgica en los pacientes
con PN variadesde un 10 aun 96,5%. En estudiosrealizadosen
Espafiase han comprobado cifrasdel 63%[23] y 48%[129]. Es
recomendableinvestigar lapresenciade sensibilizacion aérgica
enlospacientescon PN utilizando pruebas cuténeas o determina-
cidn de | gE especificasiguiendo los estdndaresinternacional es.
El tratamiento de larinitis alérgica cuando coexisten mejorala
sintomatologia del paciente con PN [184, 185].

Se ha demostrado una produccion policlonal de IgE
especifica local en una proporcién elevada de pacientes con
PN [186]. En este contexto se esté evaluando el papel quelas
enterotoxinasdel Saphylococcusaureustienen enlapatogenia
de laenfermedad [187] (ver capitulo 2, apartado 2.3.7).

Pruebas para el diagnéstico de la intolerancia alos AINEs

Laprevalenciade PN en pacientes asméticos eintolerantes
alosAINEs puede llegar aser del 70% [14]. Laconcurrencia
de estastres condi ciones determina unatriada sindromicaque
conlleva una especia gravedad, debido ala pocarespuestaal
tratamiento y a elevado indice de recurrencias [188], que se
conoce como triada de Samter, de Widal o triada ASA.

El diagndstico adecuado de la intolerancia a los AINEs
permite aconsejar la evitacion de AINEs'y ofrecer un listado
de f&rmacos analgésicos/antiinflamatorios alternativos, y en
algunos casos poder valorar una desensibilizacion al AAS.

El diagnostico de intoleranciaalos AINES se basaen una
historia clinica clara de reacciones frente a dos 0 més AINEs
de diferentes grupos quimicos y/o una prueba de provocacion
con AAS. Existen diferentes tipos de test de provocacion:
oral, bronquia y nasal. Los protocolos de provocacién no
estan exentos de riesgo y deben ser manejados por personal
entrenado. El test oral esel méasfrecuentemente utilizado pero
también el que supone més riesgo para los pacientes. El test
bronquial esmas seguro que el oral. Lapruebade provocacion
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| Sintomas nasales |
|

l—‘ Endoscopia nasal

Pdlipos bilaterales en meatos Unilateralidad
medios y superiores Duda en el diagnostico
Alta sospecha endoscopica Sospecha tumoral

Resonancia Magnética*
| Alteracion del olfato ! Biopsia (anatomopatologia)*
Tomografia computerizada**

Ii}—l- Diagnostico de PN > Otro diagnostico

o . Evaluacion de |
* Diagnostico diferencial de tumores de fosas y senos aluacion de la > Tratamiento

gravedad mediante
paranasales. EVA

** Estudio de extension y previo a cirugia

Figura 4.3. Algoritmo diagndstico de la PN.

Tabla 4.3. Niveles de calidad cientifica para el diagnéstico de PN

Nivel de calidad

« El diagndstico clinico basado en la endoscopia nassal o laTC es de mayor precision que el basado

exclusivamente en sintomas. 1b
e Laalteracion del olfato es el sintoma que mejor correlaciona con el diagnéstico y la gravedad de la PN. 2b
e Lavisualizacion de los pélipos edematosos bilaterales mediante endoscopia nasal es el método complementario

més preciso para el diagnéstico de la PN. 2b
e LaEVA esun método Util paraevaluar lagravedad clinicade la PN. 2b
e Lagradacion de laPN mediante la escala de Lildholt es (til paraevaluar la gravedad clinica. 2b
e EI RSOM-31y el RHINOQoL parecen ser los mejores instrumentos parala valoracion de CdV en RSC. la
e LaTC se correlacionamal con otros parametros de evaluacion de la PN como las puntuaciones de sintomas

laEVA olaCdV. 2b
* LaRM es una prueba de primera eleccion en el diagnéstico diferencial delaPN. 4
e LaEVA, e FINM, larinomanometriay larinometria aclistica son métodos precisos para evaluar de forma objetiva

la obstruccion nasal. 1b
e LaEVA esun método que objetiva de forma precisala alteracion del olfato en los pacientes con rinosinusitis 2b
« Existen tests que miden con precision las alteraciones del olfato, validados en la poblacion espafiola. 1b
« El diagndstico anatomopatol 6gico mediante citologia o biopsia mejorala precision diagndsticay la evaluacion del

pronostico de la PN frente a otras técnicas de diagndstico. 2b
 Ladeterminacion de ONn correlaciona con la gravedad clinicay con los hallazgos endoscépicos. 2b
« Laespirometria detecta cambios en la funcion pulmonar de los pacientes con PN incluso estando asintométicos. 2b
« Ladeterminacion del ON exhalado bronquia se asocia de forma independiente a inflamacion eosinofilica

y sintomas respiratorios solo en pacientes con PN y no en pacientes con otros tipos de RSC. 2b
« Las pruebas para diagnosticar laintolerancia AINE estan estandarizadas. 1b
» Laendoscopianasal se correlacionabien con la ocupacion sinusal en TC. 1b
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Tabla 4.4. Recomendaciones y grado de recomendacion en el diagnéstico de la PN

Recomendacion

Grado de
recomendacion

* El diagndstico de PN debe realizarse mediante endoscopia nasal.

1

 Laalteracion del olfato medida de forma subjetiva u objetivada mediante EVA o mediante test del olfato
pueden utilizarse como sintoma definitorio de PN asi como de valoracion de su gravedad y su prondstico. 2

» Lagravedad delaPN puede evaluarse mediante una puntuacion combinada de la gravedad evaluada mediante

EVA 'y la gradacion endoscopica utilizando la escala de Lildhol dt.

e LaTC debe utilizarse para el estudio de extension y preoperatorio de la PN.
» LaRM puede utilizarse como prueba de imagen de primera eleccion en el diagndstico inicia de laPN, sobre todo

en el diagndstico diferencial de otros tumores nasosinusales.

prondsticade laPN.

Es recomendable |arealizacion de un estudio anatomopatol 6gico en el diagnostico diferencial y valoracion

por vianasal eslamésseguray lamasrépidadereaizar [189].
La provocacion nasal esté contraindicada en el caso de una
PN masiva o en ateraciones anatémicas graves. Durante la
realizacion del test de provocacion nasal debe monitorizarsela
respuestanasal atravésdelaclinicay delamedicion objetiva
de la obstruccién nasal, mediante [aRA, laRNM y/o FINM,
y también la respuesta bronquia a través de la espirometria
forzada preferentemente o del flujo méximo espiratorio bron-

quia. Si laprovocacién nasal es negativa debe realizarse una
provocacion oral. Los protocolos para la realizacion de las
pruebas de diagnostico de laintolerancia alos AINES se han
revisado recientemente de forma detallada [190].

En la Figura 4.3 se representa un algoritmo diagndstico
clinicodelaPN. EnlaTabla4.3 serecogen los niveles de cali-
dad cientificaparael diagndstico delaPN y enlaTabla4.4 se
resumen las recomendaciones sobre los métodos diagndsticos.

Puntos clave

» Enél diagndstico delaPN esfundamental |a visualizacion de los pélipos ocupando los meatos mediosy superiores de
las fosas nasales. La endoscopia nasal eslamejor prueba diagnésticaen la PN.

 Lapérdidatotal o parcial del olfato es el sintoma que mejor se correlaciona con un diagndstico preciso de PN y con su
gravedad.

* Los sintomas definitorios de RSC (obstruccién nasal, rinorrea anterior o posterior, pérdida total o parcial del olfatoy
dolor o presion facial) junto con una TC de fosas y senos paranasal es patol égica, pueden ayudar al diagndstico de la
PN.

» LaRM y labiopsiason pruebas complementarias de primeraopcion cuando se requiere hacer el diagnéstico diferencial
con otros tumores de las fosas y senos paranasales.

* Laspruebas de obstruccion nasal (RNM, FINM y RA) y la determinacion del ONn puede complementar la evaluacion
de gravedad de laPN asi como larespuesta a tratamiento.

» Debe evaluarse laviarespiratoriainferior en todos los pacientes diagnosticados de PN.

» Debeinvestigarse la presencia de aergia a aeroalérgenos o intolerancia alos AINEs en todos los pacientes diagnosti-
cados de PN.
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5. Diagnostico diferencial y enfer medades

asocladas

La PN es un proceso hilateral con origen en la mucosa
etmoidal que afecta en general a pacientes por encimade los
40 afos [42]. Aquellas patologias que cursan con formacio-
nes polipoides bilaterales serén analizadas en €l apartado de
enfermedades asociadas. El diagnostico diferencial se plantea
con los PN unilaterales.

5.1 Diagnastico diferencial

Cuando solo hay formaciones polipoides en unafosanasal
hay que pensar siempre en laposibilidad de un proceso neopl&
sico[191]. El diagndstico diferencial se establece conlosdatos
clinicosy anatomopatol 6gicos. L os estudios deimagen suelen
ser inespecificos con engrosamiento mucoso en los estadios
precoces y destruccion 6sea en las lesiones mas avanzadas o
mas agresivas. Sin embargo, en una poliposis unilateral de
origen nasosinusal alto o de aspecto vascular, las pruebas de
imagen deben preceder ala muestra de biopsia. En la Tabla
5.1 se recogen los cuadros mas caracteristicos.

» Pdlipo antrocoanal o de Killian: masa benigna, de
consistenciay aspecto gelatinoso que se originaen lamucosa
del seno maxilar y crece por €l ostium maxilar hacia la fosa
nasal hasta ocupar la coana. Aparece sobre todo en pacientes

jovenes (edad mediade 27 afios) y conigual frecuenciaen am-
bos sexos. El sintoma de presentacion es la obstruccion nasal
unilateral y el diagndstico se basaen laendoscopianasal y en
laTC, quedeterminael seno de origen, descarta otros procesos
neopléasicos como €l angiofibromay es imprescindible antes
de la cirugia[192]. El tratamiento de eleccion es quirdrgico
mediante técnica endoscopica nasosinusal.

« Los pdlipos esfenocoanal es y etmoidocoanal es son me-
nosfrecuentes que el pdlipo deKillian. El pdlipo esfenocoanal
se implanta en la pared del seno esfenoidal y migra a través
del ostium haciala coana. El pélipo etmoidocoanal ocupa la
coanay estaimplantado en el etmoides.

* Variantes anatémicas como la neumatizacién del cor-
nete medio o concha bullosa. Laimagen endoscopica puede
ser similar ala de una masa endonasal, pero la consistencia
Oseaen lapapacion delalesiéony laimagen de TC confirman
el diagnostico [193].

* Rinosinusitisfangica alérgica. Esunavariantemasgrave
de RSC caracterizadapor laproduccion de mucinaeosinofilica
que contiene hifas micéticas no invasivas. Las personas que
la padecen son jovenes, inmunocompetentes, no diabéticos
y con historia de alergia. Los sintomas predominantes son
la obstruccion nasal y larinorreay se observan formaciones
polipoides uni o bilaterales. En el TC sin contraste es muy

Tabla 5.1. Diagnéstico diferencial de neoformacion polipoide nasal unilateral y obstructiva, con sus rasgos clinicos mas caracteristicos

Pdlipo antrocoanal
Sinusitis fungica al érgica
Rabdomiosarcoma
Nasoangiofibroma
Encefaocele

 Joven con masa blanda gel atinosa originada en seno maxilar.

» Asmético con imagen maxilar hiperdensaen TC sin contraste

* Nifio con afectacion ocular

 Varén adolescente con epistaxisy masa vascular multilobulada en cavum

e Masapulsétil en techo de fosa que aumenta de tamafio con lamaniobra de Vasalvay

puede mostrar trayecto fistuloso en RMN sagital.

Papiloma invertido
Estesioneuroblastoma

» Masa de aspecto papilar, friable en varon mayor de 40 afios.

» Masa polipoide en techo de fosa nasal que cursa con dolor, anosmia, epistaxisy/o

adenopatias cervicales. En RM se observan iméagenes quisticas en borde intracraneal.

Cordoma

Melanoma
gadolinio.

» Masa septal con calcificaciones curvilineas eirregularesen el TC.
» Masa polipoidea con sefial intensaen RM sin contraste T1 y que capta muy bien
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caracteristicalapresencia de material hiperdenso en las cavi-
dades nasosinusales. Se podria considerar unaformamediada
por IgE. Puede asociarse asmaen el 40% delos pacientes[194]
(ver capitulo 2, apartado 2.3.4).

« Lasinfeccionescronicasnasosinusales. Latuberculosis
puede cursar con formaciones polipoides endonasal es [ 195].

* Procesos neoplasicos en la infancia:

— Rabdomiosarcoma. Constituyen el 75% delos sarcomas
de cabezay cuello enlosnifios, localizandose el 70% enla ér-
bita. El tratamiento consiste en radioterapiay quimioterapia.

—Nasoangiofibroma. L esion benigna, con comportamiento
agresivo local, que aparece exclusivamente en varones nifios
0 adolescentes. Tiene su origen en la vecindad del agujero
esfenopalatino, extendiéndose alanasofaringe y resto defosa
nasal. Los sintomas tipicos son obstruccion nasal y epistaxis.
Tiene unaconsistenciadura, aspecto liso multilobulado y una
coloracion rojo/grisaceay sangracon facilidad. Labiopsiade
la lesién puede originar una hemorragia dificil de controlar.
LaTC y RM confirman el diagnéstico y la extension del
tumor [193].

— Encefalocele/meningocele. Surgen en la zona alta de
la nariz y aumentan con maniobra de Valsalva, pueden ser
pulsétiles.

— Quiste dermoide. Es un tumor de origen ectodérmico,
benignoy de crecimiento lento. Pueden aparecer alo largo del
borde de la nariz pero lo mas frecuente es que aparezcan alo
largo delalineamediaen cualquier punto entrelaglabelay la
columelanasal. Suelen localizarse anivel subcutaneo, aunque
a veces aparecen en e septum nasal. En la RM muestra un
aspecto similar alagrasasi predomina el contenido dermoi-
de 0 un aspecto similar a liquido si predomina el contenido
epidermoide. Ademas, si hay un trayecto fistuloso, es posible
visualizarlo en lasimégenes sagitales de RM [196].

—Hemangioma. Tumor de origen mesodérmico que puede
ser capilar 0 cavernoso y que no siempre tiene un contenido
vascular.

* Procesos neoplasicos en los adultos:

— Papiloma invertido. Es una neoplasia benigna con un
aspecto mas papilar que el del pdlipo nasal tipico, mésfriable
y vascularizada, que surge de lapared |lateral nasal. Tiene pre-
dominio en varones entre 40-70 afios. El papiloma invertido
puede tener un aspecto radioldgico similar a tumores méas
agresivos [193].

— Encefal ocele/meningocel e (ver procesos neoplasicos en
lainfancia).

— Estesioneuroblastoma olfatorio. Tumor raro originado en
el epitelio olfatorio. Se observaunamasaen €l techo etmoidal
gue puede extenderse por el etmoides. Cursa con obstruccion
nasal, epistaxis, anosmia y dolor. Pueden existir metastasis
cervicales en el 8-10% de casos. Hay que considerar esta
posibilidad ante toda masa que atraviese lalaminacribiforme
del etmoides, extendiéndose afosanasal e intracranealmente.
Es muy tipica la presencia de quistes a lo largo del borde
intracraneal del tumor [193].

— Condrosarcoma. La localizacién tipica es en la linea
media con origen en el septum nasal. Tienen unaimagen ra-
diolégicacaracteristicade TC conimégenes de cal cificaciones
centrales, curvilineas e irregulares.

— Cordoma. Aparece entre los 30-50 afios y cursa con
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cefalea, alteraciones visuales, dolor facial, hipoacusia, aclfe-
nos y vértigo. Crece en nasofaringe o area paranasofaringea
con extension a base de créneo, tronco cerebral y estructuras
neurovascul ares.

—Linfoma. Esimportante confirmar su diagndstico porque
el tratamiento no es quirdrgico. Suelen tener aspecto de masa
necréticagrisamarillentaen el septum o enlalineamediadel
paladar. Un tipo de linfoma de dificil diagndstico clinico es
lareticulosis polimérfica (granulomaletal delalineamediao
granulomatosislinfomatoide) yaque requiereel uso detécnicas
de inmunohistoquimica[197].

— Teratomas. Son tumores generalmente benignos forma-
dos por distintos tipos de tgjidos, algunos de €ellos ectpicos
paralas cavidades nasales, que se disponen sin seguir ningn
patrény que presentan distintos grados de maduracion. Loste-
jidos mas predominantes son el neuroglia y el neurogénico.

— Melanoma. Aparece entre la 5% y 82 década de la vida.
Puede aparecer como una masa polipoidea endonasal de apa-
riencia benigna o puede mostrar una tendencia a invadir las
estructuras vecinas. No hay signos radi ol 6gi cos patognomani-
cos, pero los melanomas mel andti cos pueden mostrar una sefial
intensaen T1 sin contraste, debido a contenido de melanina
[193]. Los melanomas suelen estar muy vascularizados y
captan muy bien el gadolinio.

5.2 Enfermedades asociadas

5.2.1. Asma bronquial

El asmaesunaenfermedad inflamatoriacronicadelasvias
respiratorias, en cuya patogenia intervienen diversas células
y mediadores de la inflamacion, condicionada en parte por
factores genéticos y que cursa con hiperrespuesta bronquial
y unaobstruccion variable a flujo aéreo, total o parcialmente
reversible, ya sea por laaccion medicamentosa o espontanea-
mente (definicién guia GEMA 2009) [198].

Tal y como se reflegja en el apartado de epidemiologia,
alrededor de un 5-15% de los pacientes asméticos puede de-
sarrollar PN [14, 199]. El asmade aparicidn tardiase asociaa
la presencia de PN con mayor frecuencia[14].

En los pacientes que presentan ambas patol ogias [200]:

« El asmaaparece antes quelos PN en un 69% de | os casos
(habitualmente entre 9 y 13 afios).

« Las dos patologias se presentan simultaneamente en un
10% de casos.

 En el resto de pacientes|os pdlipos nasal es aparecen antes
gue €l asma (entre 2 y 12 afios antes).

El diagndstico de asma se debe considerar ante sintomas
y signos clinicos caracteristicos como tos, disnea, sibilancias
y opresion torécica, habitualmente variables y de predomi-
nio nocturno o de madrugada, y provocados por diversos
desencadenantes [198]. Ninguno de estos sintomas y signos
son especificos de asma, de ahi la necesidad de incorporar
alguna prueba objetiva diagnostica. La espirometria es la
prueba diagndstica de primera eleccion. Lareversibilidad de
la obstruccién del flujo aéreo puede evidenciarse mediante la
prueba de broncodilatacion.

El objetivo principal del tratamiento del asmaeslograry
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mantener el control delaenfermedad lo antes posible, ademés
deprevenir las exacerbacionesy laobstruccion cronicaal flujo
aéreo y reducir su mortalidad.

Se seguira una estrategia global e individualizada a largo
plazo basadaen el tratamiento farmacol 6gico dptimo gjustado
y medidas de supervision, control ambiental y de educacion
del asma. El tratamiento farmacol égico debe gjustarse segln
el grado de control del paciente, sin olvidar las opciones
terapéuticas més efectivas ni la seguridad y €l coste de las
diversas aternativas, teniendo en cuenta la satisfaccion del
paciente con el grado de control acanzado. La Guia GEMA
2009 describe los escalones terapéuticos del tratamiento de
mantenimiento del asma, asi como el tratamiento de las exa
cerbaciones [198].

Los pacientes que presentan asma asociada a PN suelen
tener una peor percepcion del control de su enfermedad dada
lapersistenciay gravedad de |os sintomas nasosinusal es aso-
ciados, por lo que no deberia descuidarse el tratamiento de la
enfermedad de la viarespiratoria superior. La publicacién en
el afio 2001 del documento ARIA (“Rinitis alérgicay suim-
pacto sobreel asma”) introdujo el concepto de“viarespiratoria
Unica” 0“unaviarespiratoria, unaenfermedad” [201]. En este
sentido, debe entenderse que el proceso inflamatorio crénico
de base afectaatodalaviarespiratoriay por tanto condiciona
laestrategia de diagnéstico y tratamiento.

5.2.2. Intolerancia a los AINEs

La EREA [202, 203] se caracteriza por una intensa in-
filtracion eosinofilica de las vias respiratorias superiores e
inferiores. Es unaenfermedad que afecta predominantemente
amujeres de edad mediay que se asocia consistentemente a
RSCy aPN. El fenotipo de asma asociada con EREA suele ser
el persistente moderado o grave [204]. Descrita iniciamente
por Widal [205], sela conoce también como triadaASA o de
Samter (asma, PN, intolerancia alos AINEs) [206].

LaprevadenciadeintoleranciaaAlNEsenlapoblacion generd
esdd 0,6% - 2,5%, y dd 4,3% - 11% en asméicos [207, 208].

En los pacientes con asma e intolerancia a los AINES se
observa PN en un 36-96% de casos[199, 209, 210], y cambios
radiol 6gicos de |os senos paranasales hasta en un 96% [211].
Por otro lado, entre un 5% y un 8% de los pacientes con PN
presentan intolerancia alos AINEs, asociada habitualmente a
asmano aérgica[212].

Se ha descrito la asociacion entre EREA y HLA-DPB
1*0301 en poblacion polaca[213] y coreana[214]. También se
hacomunicado quelapresenciadeHLA A1/B8 esmasfrecuente
en |os pacientes con asmaeintoleranciaalosAINEs [215].

Laclavedel diagnéstico eslahistoriade episodios de bron-
coespasmo asociado alaadministracién oral, sistémicao tépica
de los AINEs. Cuando la historia clinica no sea concluyente
debera redlizarse una prueba de exposicion controlada, ya sea
mediante la administracion oral de &cido acetilsdlicilico o la
administracionintranasal o bronquia deL-ASA[190]. En cual-
quier caso, laprueba de provocacion deberaredizarse sempre
bajo condiciones de extrema seguridad y por parte de personal
cualificado paratratar una potencial reaccion adversagrave.

El manegjo terapéutico se basa en la prevencion de las
crisis (evitar la administracién de AINEs e introduccion de
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alternativasterapéuticas eficaces), €l tratamiento del asmay €l
tratamiento delaRSC/PN. LarecidivadelaPN traslacirugia
esmés habitual en aquell os pacientes que asocian intolerancia
alosAINEs que en los que los toleran [216, 217].

En algunos casos la desensibilizacion a AAS puede con-
Ilevar unamejoriadel curso clinico del asma, con unareduc-
cion significativa de la necesidad de corticoides sistémicos e
inhalados, yadesde | as primeras semanas de tratamiento [ 218].
Ademés, esta mejoria persiste si se mantiene la desensibili-
zacion alo largo del tiempo [219, 220]. La desensibilizacion
y € tratamiento prolongado con AAS producen, en algunos
pacientes, unamejoriaen el curso clinico delaRSC/PN, enlas
alteracionesdel olfato asociadas, eincluso un enlentecimiento
del crecimiento delaPN [219, 221].

5.2.3. Rinitis alérgica

Entreun 0,5% Y un 4,5% delos sujetos conrinitisalérgica
presentan también PN [14, 21]; esta cifraes similar ala que
se observa en la poblacion general [13].

Aunque en algunos trabajos se haindicado que la preva-
lencia de atopia es mayor en los sujetos con PN, en otros no
se ha podido demostrar esta relacion [14, 21]. No obstante,
en los pacientes en |os que coexisten las dos patologias se ha
demostrado que €l tratamiento de la alergia mejora la sinto-
matologia de laPN [181].

Hastalafechano hay estudios concluyentes que relacio-
nen la alergia alimentaria con la iniciacion y perpetuacion
delaPN.

5.2.4. Bronquiectasias

Las bronquiectasias (BE) son una patologia bronquial
crénicaen laque se produce una destruccion estructural dela
pared bronquial, con dilatacion irreversible y permanente de
lamisma, retencidn de secreciones, e infecciones recurrentes
que ocasionan inflamacion, obstruccién y lesion de las vias
aéreas inferiores [222].

LasBE son €l resultado final de patologiadiversa, aunque
lasinfeccionesy la excesiva produccién de moco parecen ser
los factores que mas contribuyen a su aparicion.

Aproximadamente el 50% de los casos se consideran
idiopéticos[223]. Las causas de las BE pueden ser congénitas
(déficit alfa-1-antitripsina, FQ, enfermedad del cilio inmovil,
enfermedad de Marfan) o adquiridas (més frecuentes), como
consecuencia de mecanismos de obstruccion e infeccion.

En un estudio reciente se ha encontrado una elevada
prevalencia de RSC (77%) y PN (26%) en pacientes con BE
(post-infecciosas eidiopédticas) [224]. Ademaés, segin €l mismo
estudio, lagravedad delas BE serelacionacon lapresenciade
RSCy PN. Losinvestigadores concluyen que en los pacientes
con BE deberiaevaluarse siempre lapresenciade RSC y PN,
y alainversa

El diagndstico serealizapor historiaclinicay exploracion
radioldgica, siendo laTC latécnicaque permite diagnosticar la
enfermedad con certeza a tiempo que evallia su localizacion
y extension.

En cuanto al tratamiento, el objetivo principal escontrolar
las infecciones y las secreciones, evitando la obstruccion de
las vias aéreas.
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5.2.5. Discinesia ciliar primaria /sindrome del cilio
inmovil

Se trata de un trastorno hereditario autosdmico recesivo,
gue afecta aproximadamente a 1/10.000-60.000 personas
[225]. La inmovilidad de los cilios conlleva la ausencia del
transporte mucociliar, estasis delas secrecionesrespiratoriasy
como consecuenciainfecciones cronicas de vias respiratorias
atas y bajas desde el nacimiento (tos cronica, rinosinusitis,
rinorreq), esterilidad en los varones (afectacion del flagelo
de los espermatozoides) y fertilidad reducida en las mujeres
(afectacion de los cilios de la trompa de Falopio) [226].

La asociacion de sinusitis, bronquiectasias y situs inver-
sus se conoce como sindrome de Kartagener. Sin embargo,
las bronquiectasias no aparecen en el nacimiento sino que se
desarrollan posteriormente como consecuencia de la infec-
cidn crénica. Por ello, actualmente se define el sindrome de
Kartagener por la coexistencia de discinesia ciliar primariay
situsinversus [227], y se estima que tiene una prevalenciade
1/20.000-40.000 individuos [228].

El diagnostico definitivo se establece basandose en los
datos clinicos y el andisis de la frecuenciay la formade la
batidaciliar, asi como el estudio delaestructuraciliar mediante
microscopiaél ectrénica. Como métodos de cribado pueden de-
terminarselosvalores de 6xido nitrico nasal (muy disminuidos
en estos pacientes) [229] o lamedidadel aclaramiento muco-
ciliar (test de la sacarina). Sin embargo, otras enfermedades
tambi én pueden presentar resultados similares.

El tratamiento sefundamentaen fisioterapiarespiratoriapara
favorecer e drengjedelas secreciones, y tratamiento agresivo de
lasinfecciones de |as vias aéreas mediante antibi6ticos.

5.2.6. Sindrome de Churg-Strauss

Se trata de una entidad poco frecuente que cursa con
asma grave, rinitis, PN, eosincfiliay vasculitis necrotizante
eosinofilica con formacion de granulomas. Debe sospecharse
en pacientes con asma grave que requieren frecuentes tandas
de tratamiento con corticoides orales.

Clinicamentetienetresfases[230]: a) a érgica, deduracién
variable y que suele ir asociada a asma, rinitisy PN (suele
preceder en afiosal resto delasintomatol ogia); b) eosinofilica,
donde predominan los sintomas rel acionados con lainfiltracion
detgjidos (pulmon, gastrointestinal y cardiaca) por eosindfilos
y; €) vasculitica, con predominio de manifestaciones cutaneas
y en el sistema nervioso periférico.

La afectacién nasal y sinusal es frecuente, habiéndose
comunicado la presencia de sintomas nasales en el 69%
de pacientes y evidencia radiol6gica de pansinusitis en el
88% de los casos [231]. El 70% de los pacientes presenta
afectacion cutanea: exantema macular o papular, petequias,
pUrpura pal pable, nédul os cutaneos o subcutaneos dispuestos
simétricamente en las extremidades. La neuropatia periférica
esta presente hasta en un 80% de pacientes. La cardiopatia
(10-70%) es la complicacion mas grave y es potencialmente
mortal. Lasintomatol ogia digestiva puede deberse avasculitis
mesentérica o a infiltracion eosinofilica de las paredes del
tubo digestivo.

Aproximadamente entre el 50% y el 60% de |os pacien-
tes presentan anticuerpos anticitoplasma de los neutréfilos
(ANCA) positivos, especialmente en los de mayor afectacion
sistémica.

El American College of Rheumatology [232] establece 6
criteriosde diagnostico (con cuatro de ellos se puede establ ecer
el diagnostico): asma; eosindfilia periférica >10% o >1.500
eosin6filos/mm?; afectacién de senos paranasales; infiltrados
pulmonares (pueden ser transitorios); confirmacién anato-
mopatol égica de vasculitis con eosindfilos extravasculares;
mononeuropatia o polineuropatia.

El tratamiento se basaen el control delavasculitisy dela
inflamacién con la administracion de corticoides, reservando
los inmunosupresores para casos mas graves.

5.2.7. Fibrosis quistica

Esta enfermedad se revisa extensamente en el capitulo 8
de PN en Pediatria.

Puntos clave

muestra de biopsia.

espasmo asociado alaadministracion de AINEs.

 Enlas formaciones polipoides unilaterales siempre hay que pensar en la posibilidad de un proceso neoplésico.
» Enunapoliposis unilateral de origen nasosinusal alto o de aspecto vascular, las pruebas de imagen deben preceder ala

» LaEREA cursacon asmabronquial (habitualmente persistente moderada o grave), RSCy PN, y episodios de bronco-

» En pacientes con bronquiectasias y/o asma deberia evaluarse siempre la presenciade RSC y PN, y alainversa.
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6. Tratamiento médico

6.1 Corticoides

Lautilidad delos corticoides como tratamiento de primera
lineaen laRSC con PN esindiscutible, como quedareflegjado
en los més recientes documentos de consenso europeos y
estadounidenses [125, 233, 234].

Existen en la actualidad diferentes tipos de corticoides
t6picos nasal es. En Espafia disponemos de budesonida, beclo-
metasona, triamcinol ona, propionato defluticasona, furoato de
fluticasona y furoato de mometasona. Todos comparten una
estructura quimica similar (perhidrociclopentanofenantreno)
compuesta por 4 anillos de carbono, siendo las variaciones
existentes en las posiciones 16, 17 y 21 del anillo D las que
van aprovocar lasdiferencias entrelas distintas moléculas, en
cuanto a mayor afinidad por el receptor de glucocorticoides,
mayor presencia tisular y un incremento en el metabolismo
de primer paso hepatico, con la subsiguiente reduccion delos
efectos adversos [235, 236].

L os corticoides oral esdisponibles parasu uso en Espafiaen
el tratamiento delaPN son laprednisona(que estransformada
en el higado a prednisolona que es laforma activa), la metil-
prednisolonay €l deflazacort. Todos comparten la estructura
de perhidrociclopentanofenantreno. Susdiferenciasestriban en
lapotenciaen relacion con lahidrocortisonao cortisol y enlos
efectos secundarios. La potenciaantiinflamatoria delos corti-
coidesorales presentalasiguiente bioequivalencia: 0,75 mg de
dexametasona equivalen a 20 mg de hidrocortisona, a5 mg de
prednisona, 4 mg de metil prednisolona, 4 mg detriamcinolona
y 6 mg de deflazacort, segln se especifica en lafichatécnica
que la agencia del medicamento espariola ha autorizado para
|adexametasona. El deflazacort es una oxazolina derivada de
la prednisolona con menores efectos secundarios [237].

6.1.1. Mecanismo de accion

Los corticoides presentan un mecanismo de accion dual.
Por un lado actlan a nivel genético incrementando la trans-
cripcion de genes antiinflamatorios y reduciendo la de genes
proinflamatorios, lo que conllevaladisminucion del infiltrado
inflamatorio y de la permeabilidad vascular [238], y por otro
lado poseen una accién no génica, directa, sobre €l sistema
nervioso periférico reduciendo en pocos minutos el prurito
nasal [239]. Laaccién genéticase gerce atravésdelaactiva
cion del receptor de glucocorticoides.

J Investig Allergol Clin Immunol 2011; Vol. 21, Suppl. 1: 28-34

Estudios cristalograficos han demostrado que las formas
furoato son las que mejor se acoplan espaciamentea dominio
de unioén a ligando del receptor glucocorticoideo, ocupando
el bolsillo 17 [240, 241] e incrementando la afinidad por €l
mismo [235]. En cualquier caso hay que tener en cuenta que
una mayor afinidad por el receptor no se tiene que traducir
obligatoriamente en unamayor eficaciaclinica[235] porquela
potenciade un farmaco (medidapor su afinidad por €l receptor)
y su eficaciaclinicano son términosintercambiables. Ello solo
indica que un corticoide menos potente necesita dosis méas
elevadas en el lugar de accidn paraconseguir €l mismo efecto
farmacodinamico que otro con mayor potencia[242].

Desde un punto de vista farmacocinético, en referenciaa
laabsorcion sistémicason también lasformasfuroato (mome-
tasonay fluticasona) las que presentan una menor absorcion
sistémica, seguidas del propionato defluticasona, budesonida,
beclometasona y triamcinolona. Su elevada liposolubilidad
facilitala permanencia en tejidos durante mas de 24 horas, lo
que justificaladosis Unica diaria con furoato de fluticasonay
de mometasona [243, 244].

Los corticoides han demostrado sus efectos sobre 10s
polipos tanto in vitro como in vivo. In vitro se han descrito
reducciones en la supervivenciade los eosindfilosen el tejido
polipoideo [245], induccion delaapoptosis delosfibroblastos
[246], reduccién de los factores proangiogénicos (VEGF y
angiopoyetina 1) eincremento del factor antiangiogénico (an-
giopoyetina 2) [247, 248] asi como inhibicion delaexpresion
del ARNm del gen MUCA4 y de la sintesis de mucina [249].

Las acciones in vivo en los PN son mdltiples e incluyen
lainhibicion de la expresién del RNAm de eotaxina, eotaxi-
na 2 y de MCP-4 (monocyte-chemotactic protein-4) [250],
incremento de la expresion de mRNA de la COX 2 [251],
incremento de Foxp3 (marcador de activacion de células T
reguladoras) [252], estimulacion de la reparacion epitelial
tras el dafio producido por la inflamacion crénica de la mu-
cosa nasal mediante la estimulacion de la proteina activadora
1 (AP-1) y de sus genes relacionados [253], incremento del
RNAmM del receptor de glucocorticoides (RG) que se encuentra
disminuido en los PN, lo que puede influir en e incremento
delaactividad antiinflamatoriadel corticoide[254], reduccion
delascélulas caliciformes (goblet cells) y delosMUC5AC y
MUCS5B [255] y en unainhibicién de laexpresion del CCR3,
CCL 12y STAT-6 con incremento de lainterleucina 1 (1L-1),
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lo que demuestra cambios en la expresion de genes relacio-
nados con laexpresion de citocinas, quimiocinasy receptores
implicadosen larespuestainflamatoriadetipo Th2, y por otro
lado el incremento de la expresion de IL-1 caracteristico de
unarespuesta Thl [256].

Desde el punto de vista clinico los corticoides topicos y
sistémicos han demostrado reducir los sintomas nasales, €l
tamafio de los PN y sus recurrencias tras polipectomia qui-
rdrgica[257, 258].

6.1.2 Seguridad en su uso
Corticoides tépicos nasales

Los corticoides topicos nasales pueden considerarse en
general farmacos seguros cuando se administran a las dosis
recomendadas en lafichatécnicadel producto. Dosismasaltas
incrementan €l riesgo de absorcion sistémicay, secundaria
mente, de efectos adversos.

Entre |os efectos adversos local es frecuentes de | os corti-
coides administrados de forma topica nasal se encuentran la
sequedad nasal [259] y las epistaxistransitorias[259-261]. La
perforacion septal es un efecto adverso infrecuente, aunque
es més caracteristica en mujeres jovenes 'y durante el primer
afio detratamiento [262]. También han sido descritos casos de
candidiasis oro e hipofaringea [263], asi como de dermatitis
alérgicade contacto [264], cuyadificultad diagndstica estriba
en lafalta de reconocimiento como causa de falta de mejoria
oincluso de empeoramiento de la sintomatologianasal. Se ha
demostrado que el incremento delapresionintraocular produ-
cido trasun afio de uso de propionato defluticasona, furoato de
mometasonay de dipropionato de beclometasona se encuentra
dentro de los limites de la normalidad [265], y tampoco se
observa un incremento en laincidencia de cataratas [266].

En cuanto a efectos adversos sistémicos de | os corticoides
administrados de formatdpicanasal, no se hademostrado nin-
guno sobrelafuncion del g e hipotdlamo-hipdfisis-suprarrenal
(HHS) ni en adultos, ni en adolescentes, ni en nifios [267-
269], salvo que se utilicen adicionalmente otros corticoides
inhalados para el asma bronquial o topicos parala dermatitis
atépica[270].

Asi mismo no sehaobservado unretraso en el crecimiento
alargo plazo en nifios que reciben corticoides nasales por una
rinitis alérgica a las dosis recomendadas durante un periodo
de dos afios [259].

Corticoides sistémicos

Los efectos adversos de los corticoides sistémicos son
ampliamente conocidos y dependen fundamentalmente de la
dosisy duracién del tratamiento [271]. Los mas importantes
sonlasupresion del e HHS, las alteraciones del metabolismo
0se0'y € retraso del crecimiento en nifios.

Dosis diarias de 5-60 mg de prednisona o su equivalente,
en tratamientos de menos de una semana de duracion esim-
probabl e que produzcan unasupresion defuncion del e HHS
clinicamentesignificativay larecuperacion funcional completa
debe producirse en unosdosdias[272]. En lostratamientosde
mayor duracion, las dosis superiores a 15 mg de prednisonao
equivalente si se hademostrado que producen supresion en la
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funcion del e HHS, y si las dosis se sitlian entre 5y 15 mg
la supresion se producira de formavariable [271].

Los corticoides sistémicos provocan una reduccion de la
actividad osteoblastica, apreciable por una disminucién del
nivel de osteocalcina sérica, siendo éste el primer paso de la
osteoporosis[273]. Unadosis Unica de 2,5 mg de prednisona
es suficiente para alterar la actividad osteoblastica [274].
La columna lumbar y el fémur proximal son las zonas mas
frecuentemente afectadas. La pérdida 6sea es mayor en los
primeros 6 meses de tratamiento, por |o que deberia monitori-
zarse la densidad 6sea en un paciente que precise tomar dosis
iguales o superiores a 7,5 mg diarios de prednisona durante
un periodo de, al menos, 1 a6 meses[273].

El retraso de crecimiento en nifios se observa con dosis
mayores de 0,1 mg/kg/dia de prednisona o equivaente, aun-
gue parece ser menor s la dosis puede administrarse a dias
alternos [275].

Otros efectos adversos son: diabetes mellitus, catarata
subcapsular posterior, glaucoma, miopatia, necrosis ésea
avascular, atrofia cuténea, retraso en la curacion de heridas,
hipertricosis, acné, dermatitis perioral, telangiectasias, reten-
cion de sodio y excrecién de potasio elevadas, incremento del
apetito con ganancia ponderal, hdbito cushingoide, trastornos
psiquiétricos variables desde | abilidad emocional hasta psico-
sis, dislipemia, hipertension arterial, ulcus gastrico, pancreatitis
eincremento en el riesgo deinfeccidn, fundamental mente por
virus latentes [276].

El deflazacort presentamenores ef ectos secundarios sobre
el metabolismo 6seo, € retraso de crecimiento en nifios, los
efectos sobre el metabolismo hidrocarbonado (intolerancia a
glucosa) y sobre los sintomas cushingoides [237].

Embarazo

La Food and Drug Administration (FDA) de los Estados
Unidos ha clasificado a los corticoides topicos nasales en la
categoria C, con excepcidn de la budesonida que pertenece a
la B, aungue no existen en la actualidad estudios en mujeres
embarazadas con RSC. Teniendo en cuenta los resultados
obtenidos en los estudios de pacientes con asma bronquial
tratados con corticoides inhalados, en [os que no se observan
incrementos en la aparicion de malformaciones congénitas,
éstos podrian extrapolarse a los corticoides tdpicos nasales
[238]. El uso de corticoides sistémicos debe reservarse para
situaciones puntuales puesto que con ellos s se hadescrito un
incremento de casos de paladar ojival [277, 278], asi como de
preeclampsia[278] y diabetes gestacional [279].

6.1.3. Indicaciones de los corticoides en la poliposis
nasal

Corticoides topicos nasales

Hay pruebas cientificas de primer nivel querespaldan el uso
de corticoides topi cos nasal es paralareduccion del tamafio de
losPN [257], y de susrecurrenciastraslaextirpacion mediante
intervencion quirdrgica[280, 281].

Se ha demostrado una eficacia superior de los corticoides
tépicos nasal es administrados en gotas frente alos administra-
dos en spray, aungue este efecto parece estar relacionado con
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unamayor dosistotal administrada[282]. Existen diferencias
en ladistribucion del farmaco favorable alas gotas cuando €
paciente se coloca cabeza abajo y permanece en esa posicion
durante 5 minutos [283], aunque no se observen diferenciasen
cuanto alabiodisponibilidad entre gotasy spray [284], debido
aun aclaramiento mas rgpido de las mismas [285]. Dado que
|as dosis recomendadas en fichatécnicaparalamayoriadelas
preparaciones disponibles de corticoides nasales, |0 son para
tratar rinitis de diferentes etiologias, pero no la RSC con PN
asociada, y que se hademostrado un efecto dependiente dela
dosis sobre los sintomas y lareduccion del tamafio de los PN
con la administracion de corticoides topicos, parece |6gico
recomendar dosis dobles alas recomendadas en fichatécnica,
enfuncion delagravedad, en periodos de 8-48 semanas como
se demuestra en distintos estudios [100, 286-289].

En cuanto a uso de corticoides intranasales para prevenir
las recurrencias de la PN tras la cirugia endoscopicanasal, la
propionato de fluticasona en spray nasal administrada diaria-
mente a dosis doble de la indicada en ficha técnica, produce
una mejoria estadisticamente significativa en la EVA de gra-
vedad que se mantiene a los cinco afios, y hasta cuatro afios
en las puntuaciones relativas alos PN y el edema valorados
por endoscopia [290]. También se ha demostrado que €l tra-
tamiento tras la CENS con furoato de mometasona conlleva
un incremento significativo del tiempo paralaaparicion dela
recurrenciade los PN [281].

LaPN esunaenfermedad inflamatoriacrénicadelamucosa
nasosinusal, por tanto, el tratamiento con corticoides topicos
nasales debe prolongarse durante largos periodos de tiempo.
Se ha demostrado una buena relacion eficacia seguridad del
tratamiento con corticoides topicos administrados diaria-
mente hasta cinco afios, siendo aconsegjable la utilizacion de
corticoides topicos con menor biodisponibilidad y, por tanto,
menor absorcion sistémica, dado que recomendamos doblar
las dosis.

El riesgo de efectos adversos con la administracion de
corticoides es dependiente de la dosis, por lo que es esencial
utilizar ladosis minimaeficaz. Se hademostrado que el grado
de pérdida de olfato correlaciona bien con la gravedad de la
PN medida mediante endoscopianasal o TC [131], por lo que
gjustar ladosis en funcién de esta afectacion del olfato podria
ser una estrategia Util.

I nyeccion local de corticoides

No existen en la actualidad estudios aeatorizados con
suficiente calidad para recomendar su uso. En un estudio re-
trospectivo, la inyeccion de corticoide (triamcinolona) en el
corneteinferior se asocié con menores complicaciones quela
polipectomiaquirdrgicay con unamenor necesidad decirugia
[291], aunque en ocasiones se han descrito efectos adversos
muy importantes como ceguera por trombosis del seno caver-
noso [292] y necrosis grasalocal, lo que laconvierten en una
técnica poco recomendable [238].

Corticoides sistémicos

En el documento de consenso de laAcademia Europeade
AlergiaelnmunologiaClinica“ EPOS2007” laadministracion
de corticoides sistémicos estarestringidaala PN grave como
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pauta corta junto a corticoides nasales en gotas [125]. En la
guiaclinica“Mangjo delarinosinusitisy poliposis nasosinusal
delaSociedad BriténicadeAlergologiae InmunologiaClinica
(BSACI)” se recomienda la utilizacion de corticoides orales
en pauta corta en casos de obstruccion nasal grave, como
medicacion de rescate en casos de sintomas no controlados
con medicacién convencional y como “ polipectomia médica’
junto a corticoides en gotas nasales, en caso de ausencia de
respuesta a tratamiento inicial [234].

Los corticoides orales han demostrado eficacia en la re-
duccion del tamafio delos PN y la sintomatol ogianasal [293,
294]. Existe una revision sistemética que solo identifico un
ensayo clinico conlasuficiente calidad paraser evaluado [258],
pero no existe un consenso entre las distintas guias interna-
cionales acerca de ladosis exacta a administrar en cada caso,
estableciéndose una dosis variable entre 0,5 — 1 mg/kg/diade
prednisolonao equivalente[125, 234], ni tampoco en €l tiempo
concreto que debe mantenerse el tratamiento, oscilando entre
10 dias y 3 semanas en total, incluida la pauta recomendada
de reduccion progresiva de la dosis. Sin embargo, la pauta
de reduccion es evitable si la duracion del ciclo es inferior
a dos semanas, pudiendo mantenerse dosis de hasta 50 mg/
dia de prednisolona o equivalente [295-297]. La supresion de
lafuncion del gje HHS esta demostrada con dosis de 40 mg/
dia de prednisolona o equivalente en periodos de 3 semanas,
aunque el tiempo de recuperacion delafuncién esde 48 — 72
horas tras |a suspensién del tratamiento [298].

Lamayoriadelos estudios, si bien no han sido disefiados
al respecto devalorar Unicamente el tratamiento con esteroides
sistémicos puesto que afiaden fases posteriores de manteni-
miento con corticoides tépicos nasales, si valoran el efecto
del corticoide sistémico previo a paso atdpico nasal. Suelen
comenzar con una pauta descendente de 30-40 mg/dia de
prednisolonao equival ente durante periodos habitualesde 10 a
14 dias. Utilizan estadosisincluso en PN de mayor gravedad.
Solo un estudio ha utilizado 60 mg/dia en pauta descendente
en casos de poliposis grave [299]. En todos ell os se han obje-
tivado reducciones significativas en el tamafio delosPN y en
lasintomatologia producida por ellos, circunstancias también
Utiles para su administracion previa a la cirugia endoscopica
con € fin de mejorar su resultado, y posteriormente alamis-
ma para retrasar la aparicion de recurrencias [297]. No hay
estudios realizados en casos de PN grave tratados con dosis
de 30 - 60 mg enlos que se puedaobjetivar ladosis més eficaz
en cada situacion segun gravedad. Dado que, en casos de PN
masivas, 50 mg de prednisolona han resultado Utiles [296],
proponemos, en estos casos, unadosisde 50 mg al dia, durante
dos semanas, sin pauta de reduccion. En cualquier caso esta
recomendacion se verd siempre condicionada a los posibles
efectos secundarios del corticoide sistémico en relacion con
los antecedentes patol 6gicos del paciente.

Se ha demostrado la utilidad de la administracion de cor-
ticoides sistémicos en |la prevencion de recurrencias tras la
cirugia. Una pauta de 30 mg de prednisolona 5 dias antes de
lacirugia endoscopicay 9 dias tras la misma, ha demostrado
ser mas eficaz que el placebo hasta seis meses tras la cirugia
[297]. Dado que €l deflazacort ha demostrado producir me-
nores efectos secundarios debe ser tenido en cuenta al pautar
corticoides orales, como una aternativa adecuada [237].
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6.2. Otros medicamentos no corticoideos

En los dos principales documentos de consenso mas re-
cientes, en los que se aborda el tratamiento médico de la PN,
laguiaEPPOS[125] y laguiaBSACI [234], serecomienda, en
susalgoritmosterapéuticos, €l uso de corticoides topicoscomo
primeralineadel tratamiento médicoy como otrasopcionesse
recomiendan los lavados/duchas nasales y € tratamiento con
antibiéticos de forma prolongada.

Actualmente hay pruebas cientificas que avalan el uso de
otras opciones en el tratamiento de la PN, como son € trata
miento con antileucotrienos, con antihistaminicos en caso de
alergia coexistente, la desensibilizacion frente a L-ASA, €l
tratamiento con capsaicina, 0 con menos pruebas cientificas
disponibles, € tratamiento con omalizumab. Se han estudiado
otras opciones de tratamiento, pero o bien no se han obtenido
resultados positivos en los ensayos clinicos realizados o no
se han publicado ensayos clinicos de suficiente calidad como
pararecomendar su uso, como ocurre con losvasoconstrictores
nasales, |0os inmunomoduladores, 1os mucoliticos, los inhibi-
dores de la bomba de protones, la furosemida o el anticuerpo
monoclonal contralalL-5 [125].

6.2.1. Antimicrobianos

A pesar de que parece poco probable unaimplicacion di-
recta de |os agentes microbianos, tal y como clasicamente se
conocen, en laetiologiade la PN [300], se ha demostrado en
varios estudios clinicos de suficiente calidad metodol 6gica, la
utilidad del tratamiento con antimicrobianos, utilizando pautas
de administracién no habituales, en lamejoria de pardmetros
clinicosdelaPN.

Con respecto alaéficaciadelosantimicrobianos en pautas
tradicional es (de cortaduracion) no hay ensayosclinicosfrente
a placebo que demuestren su utilidad.

Se han ensayado varios antimicrobianos en pautas de
duracion prolongada obteniéndose resultados favorables.
En un ensayo clinico con 64 pacientes [301] se comprobo la
eficaciade laroxitromicinafrente a placebo, 150 mg cada 24
horas durante tres meses, en la mejoria de varios parametros
clinicos (test de CdV en rinosinusitis SNOT-20 y endoscopia
nasal) y de laboratorio (test de la sacarina y niveles de IL-8
en secreciones nasales) en pacientes con diagndéstico de RSC
con y sin PN. En un estudio prospectivo sin grupo control
[302] se administrd tratamiento con un antibioético macrolido
(roxitromicina o claritromicina) a 68 adultos con RSC, com-
probandose que la eficacia fue menor en los pacientes con
PN y enfermedad més grave (presencia de asma, infiltrado
eosindfilo y hallazgos mas graves en la TC. En otro ensayo
clinico [117] se compard una estrategia de tratamiento qui-
rurgico seguido de tratamiento topico con corticoides nasales
frente a una estrategia de tratamiento médico sin cirugia que
incluiaadministracion de eritromicinaadosis baja (250 mg al
diadurante 3 meses), concluyéndose que no hubo diferencias
significativasen la€ficaciadelas dos estrategias de tratamiento
en el grupo de pacientes con PN.

Laeficaciadelosantibidticosmacrélidosen el tratamiento
de la RSC, observada en mdiltiples ensayos clinicos abiertos,
se ha explicado no solo por sus acciones antimicrobianas
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sino también por su posible efecto antiinflamatorio al actuar
disminuyendo diversas citocinas pro inflamatorias através de
su accion sobre el factor NF-kB [303].

En un ensayo clinico reciente controlado con placebo
[294] se compard €l efecto del tratamiento con doxiciclina 100
miligramos al dia durante 20 dias comenzando el primer dia
con 200 miligramos, frente a metil prednisolona en una pauta
descendente desde 32 a 8 miligramos cada cinco dias, obser-
véandose un efecto mas duradero en lareduccion del tamarfio de
los PN deladoxiciclinafrente alametilprednisolona, aungque
inicialmente fue mucho mayor el efecto de metilprednisolo-
na. La doxiciclina no tuvo un efecto significativo sobre los
sintomas de la PN.

Se ha ensayado también, en €l tratamiento de la PN, la
aplicacion topica de antimicéticos, dada la ata incidencia
de cultivos positivos para hongos en |as secreciones nasales
[304]. Sin embargo los resultados de | os ensayos clinicos son
desfavorables en su mayoria, sin diferenciasfrente al placebo
[305].

Unarevision sistematica[306] que ha estudiado €l uso de
antimicrobianos tépicos (antibacterianos o antiflingicos) en el
tratamiento delas RSC, concluye que no se pueden considerar
como tratamiento de primera linea por la baja calidad de las
pruebas cientificas, pero quelatendenciaaresultados positivos
permite intentar un ensayo terapéutico cuando fracasen otras
opciones de tratamiento.

6.2.2. Lavados/duchas nasales

Laé€ficaciade loslavados/duchas nasales o irrigacion con
soluciones salinas de las fosas nasales en el tratamiento de la
PN esta avalada por e maximo nivel de prueba cientifica, a
existir unarevision sistematica [307] que recomienda su uso,
basandose en los resultados de eficacia, pre y post cirugia
No se han identificado ensayos clinicos que estudien €l efecto
de los lavadog/irrigacion nasales de forma exclusiva en el
tratamiento dela PN, por o que no parece aconsejable su uso
como tratamiento Unico, pero |os documentos de consenso mas
actuales recomiendan su uso como tratamiento concomitante
[125, 234]. Su utilizacién es recomendable tanto antes de la
intervencion quirdrgica como después de ésta.

6.2.3. Antileucotrienos (montelukast)

Se han publicado varios ensayos clinicos prospectivos,
aleatorizadosy controlados[308-311] enlosque se demuestra
la eficacia del montelukast. Se ha comprobado que 10 mili-
gramos de montelukast a diacomo tratamiento Gnico, son tan
eficaces como 400 microgramos de beclometasona en spray
diariamente durante un afo de tratamiento, tras la esfenoet-
moidectomiaendoscopica[311], aunqueloscorticoidesfueron
més eficaces en los sintomas de congestion nasal y pérdidadel
olfato. En un ensayo clinico aleatorizado frente a placebo, €l
montelukast demostré ser superior al placebo en la mejoria
delaCdV, aunque no llego atener significacion estadisticala
tendenciaalamejoriaen e tamafio de los PN o lareduccion
en los niveles de proteina cationica del eosindfilo del lavado
nasal [309]. En un ensayo clinico en el que se utiliz6 mon-
telukast como terapia concomitante a la prednisona oral en
ciclo corto y budesonida topica nasal, se demostr6 que afiadir
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montelukast supone mejorar los sintomas clinicos como la
cefalea, el dolor facial olosestornudos delos pacientescon PN
[308]. En otro ensayo clinico en el que se comparé laterapia
con montelukast junto a la beclometasona tépica nasal, con
y sin polipectomia endoscdpica, no se observaron diferencias
significativas en cuanto asintomas nasales o bronquial esentre
las dos opciones de tratamiento y, en cambio, si fueron signi-

PN leve
(EVAl< 3)

Corticoides intranasales

Pauta corta corticoides orales?

ficativamente peores estos sintomas a compararlos con una
combinacién deloratadina/pseudoefedrinamés beclometasona
sin montelukast [310].

6.2.4. Antihistaminicos

Laincidencia de sensibilizacién a érgica en los pacientes
con PN variadesde el 10 hasta el 64% [125], aunque estudios

Pauta corta corticoides orales?

+ +

1 (dosis recomendada ficha técnica) corticoides intranasales corticoides intranasales
+ lavados nasales (dosis doble ficha técnica) (dosis doble ficha técnica)
+ lavados nasales + lavados nasales
| Revision® Mejoria? Mejoria* Mejoria*
Mantener Dosis doble DOSIS.dOble corticoides Plantear cirugia
tratamiento de corticoides intranasales (CENS)
forma prolongada intranasales (mantener de forma prolongada)
de forma i +
Tratar como PN prolongada *Si asma o intolerancia a AINEs:
2 (Autocontrol de moderada o (autocontrol de | antileucotrieno Continuar
dosis segun grave dosis segln | .S;j rinorrea mucopurulenta o corticoides
.snTtomas, .smtomas, infecciones repeticion: tratamiento intranasales
principalmente principalmente | 5510ngado con antimicrobiano (dosis doble)
grado de grado de (macrdlidos, doxiciclina) +
hiposmia®) hiposmia®)
*Mantener lavados nasales lavados nasales
Revision? L Mejoria*

< Siintolerancia a AINEs: evitacion, proponer farmacos alternativos y plantear posibilidad de desensibilizacion a AAS.
< Si alergia: tratar especificamente (evitacion alergénica, antihistaminicos, inmunoterapia)
* Siempre evaluar y tratar patologia de la via respiratoria inferior: asma, EPOC o bronquiectasias

Abreviaturas: PN: poliposis nasosinusal. EVA: escala visual analdgica. CENS: Cirugia endoscépica nasosinusal. AINEs: Antiinflamatorios no esteroideos.

EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva cronica.

1 En el manejo terapéutico de la PN se recomienda un enfoque escalonado, basado en la gravedad de la enfermedad. Para la valoracion de la
gravedad proponemos, siguiendo el criterio de la guia EP*OS (1), utilizar la EVA.

20,5-1 mg/kg/dia prednisona o equivalente durante 7 a 14 dias. No es necesario reducir progresivamente la dosis si s menor a 50 mg diarios de
prednisona o equivalente.

3 Aunque no hay pruebas cientificas que permitan recomendar un periodo de revisién concreto, recomendamos inicialmente (paso 1) hacer la revision
al mes de tratamiento y posteriormente (paso 2) a los 3 (moderada o grave) o a los 6 meses (leve o controlada).

“Definimos como mejoria (control o buena respuesta al tratamiento) el descenso en un escalén de gravedad en PN moderada o grave o la reduccion
en la puntuacion de la EVA en la PN leve.

SEl grado de hiposmia puede medirse de forma subjetiva, con EVA o mediante olfatometria; correlaciona bien con la gravedad de la PN, es el sintoma
mas especifico de PN y puede ayudar a controlar la enfermedad, indicando al paciente que aumente o disminuya la dosis de corticoide intranasal en
funcién del empeoramiento o mejoria de su hiposmia.

Figura 6.1. Algoritmo de tratamiento de la PN.
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recientestienden amostrar incidencias mas elevadas[23]. Un
ensayo clinico [184] ha demostrado que €l tratamiento de la
alergia en pacientes con PN puede mejorar sintométicamente
a estos pacientes sin cambiar €l tamafio de los mismos.

6.2.5. Desensibilizacion a AAS

Se han ensayado tratamientos desensibilizantes frente a
AASen pacientescon PN con intoleranciaa mismo, mediante
su administracién sistémica o mediante laadministracion topi-
canasal deL-ASA (latnicaformasoluble). Unensayo clinico
reciente[312] hademostrado quetrasladesensibilizacion oral
frente a AAS en pacientes con PN con provocacion positiva
paraéste, el tratamiento con 300 mg deAASd diaduranteun
afio fue mucho mas efectivo que el tratamiento con 100 mg en
términos de olfato, funcidn pulmonar y tasa de recurrencia.

Se ha demostrado una reduccién de la inflamacién en el
tgjido de pacientes tratados con L-ASA topica nasal en un
ensayo clinico aleatorizado y controlado con placebo, pero el
pequefio tamafio muestral impidié unadiferenciasignificativa
enlossintomas[313]. En un estudio prospectivo controlado en
€l que no se especifica claramente la sistemética de inclusion
(aleatoriao no) sedemuestralaeficaciadelaaplicacion topica
de L-ASA parareducir latasa de recurrenciade laPN [314].

Tabla 6.1. Niveles de calidad cientifica para el tratamiento médico de la PN

6.2.6. Capsaicina

L a capsai cinaes unaneurotoxinaque disminuye la sustan-
ciaPy otros neuropéptidos (p Ej. €l péptido relacionado con el
gen delacalcitonina, la neurocininaA) que se han implicado
en una posibleinflamacién neurogénicaen laPN. También se
hapropuesto un mecanismo de accidn atravésdel antagonismo
del factor NF-kB comprobadoin vitro paraestasustancia[315].
En un ensayo clinico aleatorizado y controlado se comparé la
eficacia de capsaicina topica nasal frente a placebo (grupo
control tratado con aplicacion de vehicul o delasolucion topica)
en pacientes operados de PN, encontrandose unamenor tasade
recurrenciay unamejoriasignificativadelasensacion subjetiva
de obstruccion nasal frente al grupo control [316].

6.2.7. Anticuerpo monoclonal contra la IgE:
(omalizumab)

En los Ultimos afios se ha comprobado el papel que las
elevadas cantidades de IgE policlonal pueden tener en la
patogenia de la PN, por o que se esta probando con cierto
éxito el tratamiento con el anticuerpo monoclonal paralalgE
omalizumab. No hay pruebas suficientes para generalizar su
Uso pero podria ser una opcién terapéutica en pacientes con

Nivel de calidad

« Tratamiento con gotas de corticoides topicos nasales a dosis doble de la aconsegjada en ficha técnica durante

12 semanas para reducir el tamafio de los polipos.

1b

 Tratamiento con corticoides topicos a dosis doble de la recomendada en ficha técnica, en funcion de la gravedad
delapoliposis, en periodos de 8-48 semanas para reduccion de sintomas y tamafio de los pdlipos. 1b

 Tratamiento preventivo de recurrencias post-cirugia endoscopica con corticoides tépicos adosis doble de la

aconsejada en ficha técnica. 1b
 Tratamiento con corticoides orales en pautas de 14 dias para reducir sintomasy tamafio de los pdlipos, adosis

de 0,5-1 mg/kg/dia de prednisona. la(-)
* Tratamiento con corticoides orales para prevenir recurrencias postquirirgicas. 1b
» No es necesaria una pauta de reduccion progresiva de corticoides orales si la duracién del ciclo de tratamiento es

inferior ados semanasy ladosis esigual o inferior a 50 mg/dia de prednisona o equivalente. 1b
 Tratamiento prolongado (3 meses) con roxitromicina. 1b
* Tratamiento prolongado (3 meses) con eritromicina mas corticoides topicos nasales. 1b
 Tratamiento prolongado con doxiciclina (20 dias). 1b
* Tratamiento tGpico con antimicrobianos. la(-)
* Lavados nasales como tratamiento concomitante. la
» Montelukast como tratamiento concomitante. 1b
 Antihistaminicos en pacientes con aergia coexistente. 1b
* Tratamiento prolongado con 300 mg de AAS en pacientes con provocacion positiva tras desensibilizacion. 1b
 Tratamiento prolongado con capsaicina topica nasal en pacientes intervenidos por PN. 1b
 Tratamiento con omalizumab en pacientes con enfermedad grave, no respondedores a otros tratamientos y con

asma grave asociado. 3b
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Tabla 6.2. Recomendaciones y grado de recomendacion en el tratamiento de la PN

Grado de

Recomendacion .
Recomendacion

» Debetratarse la PN segun su gravedad con corticoides topicos a dosis doble de la recomendada
en ficha técnica, tanto en forma de spray como en gotas durante largos periodos de tiempo. 1

« Debetratarse laPN en grado moderado y grave con corticoides orales adosis de
0,5-1 mg/kg/dia de prednisona o equivalente en ciclos de 14 dias, sin precisar pauta de reduccion
(ciclo menor de 2 semanas), junto a corticoides topicos nasales, a dosis doble de la aconsgjada en ficha
técnica durante largos periodos de tiempo. 1

« Debe tratarse la prevencion de recurrencias postquirdrgicas con corticoides orales en pauta cortay con
corticoides topicos nasales a dosis doble de la aconsejada en ficha técnica durante largos periodos de tiempo. 1

 Puede probarse una pauta de tratamiento prolongada con roxitromicina 150 mg al dia durante 3 meses en
pacientes con poliposis moderada o grave. 1

 Puede afiadirse eritromicina 250 mg diarios durante 3 meses a tratamiento con corticoides nasales en paciente
gue no obtengan lamejoria deseada. 1

* Puede probarse a aplicar antimicrobianos topicos como opcidn terapéutica en pacientes que no respondan al
tratamiento convencional. 2

¢ Debe anadirse al tratamiento habitual |os lavados/duchas nasales con soluciones salinas

 Puede probarse una pauta de tratamiento prolongado con montel ukast afiadido a corticoides tépicos nasales
en PN que no se controlen con tratamiento convencional . 1

« Debe hacerse tratamiento con antihistaminicos en pacientes con aergia coexistente con la PN.

« Puede hacerse un tratamiento prolongado con AAS 300 mg via oral en pacientes con provocacion positiva
previamente desensibilizados al AAS.

 Puede probarse el tratamiento con capsaicinatdpicanasal en pacientes intervenidos por PN. 2
 Puede probarse el tratamiento con omalizumab en pacientes con enfermedad grave, no respondedores a otros
tratamientos y con asma coexistente. 2
enfermedad grave, asma coexistente y que no respondan a parala PN. Los niveles de de calidad cientifica para el trata-
otros tratamientos [317, 318]. miento médico de la PN, asi como las recomendacionesy el
Serecomiendaen laFigura6.1 un algoritmo detratamiento grado de recomendacion estan en las Tablas 6.1y 6.2.

Puntos clave

* Loscorticoides, administradosdeformatépicao sistémica(oral) son el tratamiento médico méseficaz y seguro paralaPN. Se
ha demostrado que son Utiles parareducir |os sintomas nasales, € tamafio y sus recurrenciastras laintervencion quirdrgica.

» Dado que laPN es una enfermedad inflamatoria crénica se recomienda que las dosis de corticoides tdpicos adminis-
tradas sean, en funcion de la gravedad, hasta el doble de las dosis recomendadas en la ficha técnica de los principales
medicamentos comercializados, durante largos periodos de tiempo.

 Laadministracion de corticoides sistémicos (orales) puede realizarse en PN moderada o grave, en dosis de 0,5-1 mg/kg/
dia de prednisona o equivalente hasta 14 dias, sin disminucion progresivade ladosis, si éstaes menor a50 mg al dia.

« Existen otras opciones terapéuticas con pruebas cientificas suficientes para ser utilizadas en casos en los que no es
suficiente €l tratamiento con corticoides topicos o sistémicos, en funcién de las caracteristicas clinicasindividuales de
cada paciente, como son €l tratamiento prolongado con antibiéticos sistémicos, el montelukast, € tratamiento topico
con antimicrobianos, los antihistaminicos en caso de alergia coexistente, la desensibilizacion al AAS, la capsaicina
tépicanasal o el omalizumab.

* Loslavados nasales son Utiles como tratamiento concomitante.
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7. Tratamiento quirdrgico

7.1. Indicaciones del tratamiento
quirdrgico

El manejo delaPN implicaun adecuado tratamiento médi-
co que puede complementarse con maniobras quirdrgicas.

El impacto del tratamiento quirdrgico es dificil de valorar
con precision ya que la cirugia se practica en el grupo de
pacientes que no responden adecuadamente al tratamiento
médico. La nocién de mala respuesta a tratamiento médico
y la propia pauta de administracion del mismo (dosis y du-
racion) son aspectos susceptibles de ser valorados de forma
relativamente diversa.

El documento EP?OS 2007 [42] sitlialaindicacion quirdrgica
enlaPN grave, con una puntuacion sintoméatica EVA >7. Debe
puntualizarse que para juzgar una mala respuesta a trata-
miento médico debe mantenerse la gravedad de [a PN tras el
tratamiento con corticoides orales y topicos.

Toda maniobra quirdrgica nasosinusal precisa de un TC
de senos que confirme la afeccién, informe de la extension
lesional e indique |as posibles variantes anatomicas.

7.2. Tipos de tratamiento quirdrgico

Los tratamientos quirdrgicos propuestos historicamente
en la PN pueden abarcar desde |as polipectomias como pro-
cedimiento mas conservador hastalamaniobramasradical de
fronto-etmoido-esfenoi dotomia por via externa. No obstante,
se debe aceptar que ningln procedimiento quirdrgico se ha
demostrado plenamente curativo de la enfermedad de base
y es frecuente que muchos pacientes se sometan a diferentes
procedimientos quirdrgicosalo largo de su vida, manteniendo
el tratamiento médico durante un largo periodo de tiempo.

Lapolipectomiaintranasal es unaintervencion que puede
practicarse bajo anestesialocal o general. Esun procedimiento
de alcance muy limitado, que eliminalos pdlipos de la cavi-
dad nasal. En la medida que dichos pdlipos se pediculan en
porcionesdel etmoides anterior y/o cornete medio, segmentos
de los mismos pueden ser extirpados.

Lacirugiaradical del seno maxilar o abordaje de Caldwell
L uc fue ideada conceptualmente en la RSC a considerar que
las lesiones mucosas presentes eran irreversibles. Por ello, e
tratamiento quirdrgico debiaimplicar eliminar a completo toda
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lamucosasinusal, através de unafenestracion en lapared an-
terior del seno. Actualmente se hacomprobado que a ventilar,
drenar y restablecer un adecuado drenaje mucociliar, la mu-
cosa sinusal por muy afecta que parezca macroscopicamente
puede recuperarse hasta la normalidad, toda vez que ello no
ocurre en el 100 % de los casos. La cirugia de Caldwell Luc
no juega practicamente ningin papel enlacirugiadelaPN en
laactualidad. Excepcionalmente, el abordaje antral puede ser
util para eliminar patologia fungica que colonice la totalidad
del seno maxilar.

Lacirugiaendoscopicase convierteenlapiezaesencia del
manejo quirdrgico que permite realizar con seguridad desde
una simple polipectomia hasta una cirugia muy radical en la
gue se pueda exponer toda la base de créneo, desde el receso
frontal hastael planum esfenoidal e, ambas|aminas papiraceas
lateralmente, con la eliminacion de las celdas etmoidales, la
abertura amplia del seno maxilar, la del seno frontal y del
seno esfenoidal.

En el abordaje endoscopico nasosinusal de la PN puede
diferenciarse entre dos grandes procedimientos. Se debe ser
prudente al analizar losresultados yaque un amplio segmento
de pacientes intervenidos se halla en los limites entre ambos
métodos. Podemos diferenciar entrelacirugiaque selimitaria
atratar las lesiones presentes en |os senos afectos, “cirugia a
demanda’ y la cirugia més “radical “en que se verifica una
ampliaeliminacion detodas | as cel das etmoidal es, exposicion
de la base de créneo, abertura del frontal, maxilar y esfenoi-
des, reseccién ampliadel cornete medio exponiendo amplios
segmentos 6seos denudados de mucosa[319].

7.3. Resultados de la CENS

Lacirugiaendoscopicayasea“ademanda’ delaslesiones
sinusales 0 en su modalidad més “radical”, obtiene mejores
resultados que los procedimientos més limitados y conserva-
dores tales como las polipectomias simples [320].

Aproximadamente el 10 % de |os pacientes intervenidos
de cirugia endoscopica van a obtener una pobre respuesta al
tratamiento quirargico efectuado de forma concomitante a
tratamiento médico. Al efectuar una cirugia de revisiéon se
considera que situaciones tales como la presencia de amplias
sinequias en el meato medio, lalateralizacion significativadel
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cornete medio hacia la cavidad sinusal, la no eliminacién en
la cirugia primaria de segmentos importantes de la apdfisis
unciforme y la presencia de numerosas celdas etmoidales
sin abrir, son hallazgos que pueden implicarse en la pobre
respuesta a la cirugia de primera intencion [321]. Por otro
lado, hay aspectos ligados ala expresion clinicade laPN que
tienen un elevado val or peyorativo con relacion alosresultados
quirdrgicos obtenidos, tales como: extension masivadelaPN,
asociacién con asmabronquia y/ o con intoleranciaaAINEs
y laasociacion con FQ.

Jankowski y cols compararon retrospectivamente unaserie
de pacientes con cirugiaa“demandade laslesiones’ con otro
grupo a que practicé unacirugiamas“radical” . Ambos grupos
presentaban lesiones preoperatorias de similares caracteristi-
cas. Lacirugia“radical” aporté mejores resultados en la val o-
racion sintomética, en laexploracion delacavidad nasosinusal
endoscdpicay unamenor tasa de recidivas [319].

7.4. Complicaciones del tratamiento
quirdargico

Laintroduccion de la CENS supuso una serie de ventgjas
respecto a las técnicas clasicas externas en el tratamiento
de la PN como son, la ausencia de incisiones faciales y una
menor morbilidad en cuanto a la presencia de costras, dolor
postoperatorio, sangrado y costes econémicos. A pesar de€llo,
estacirugiano estaexentade ciertas complicaciones. Seginlas
diferentes series el porcentaje de complicaciones en el grupo
de pacientes con PN varia entre un 4,3% 'y un 6% [320].

Tipos de complicaciones

Las complicaciones quirlrgicas se pueden clasificar en:
hemorrégicas, orbitarias e intracraneales.

a. Hemorréagicas. La hemorragia puede manifestarse
como arterial 0 en sébana, siendo las ramas de la arteria
esfenopal atina las implicadas con mayor frecuencia. En caso
de lesionarse las arterias etmoidales hay que considerar la
posible repercusion sobre la érbita en forma de hemorragia
y/o hematoma. Generalmente, son epistaxis leves siendo €l
porcentaje de sangrado severo o0 que requiera reingreso de
aproximadamente un 2,2% [322]. Algunas series han presen-
tado casos aislados y excepcionales de complicaciones muy
graves, como lalesién delacarétidainterna, traslarealizacion
de una CENS por PN [323].

b. Orbitarias. Se produce a través de una lesion directa
del nervio Optico, de la musculatura orbitaria o por lesion de
|as arterias etmoidal es. Pueden provocar lesiones leves como
edema o enfisema periorbitario, equimosis palpebral o progre-
sar acomplicaciones més graves como diplopia, disminucion
de la agudeza visual o ceguera. La complicacion orbitaria
mas frecuente es la exposicion de laperidrbitay/o delagrasa
orbitaria (2,1%), que s es identificada intraoperatoriamente
no provoca complicaciones en lamayoria de los casos [322].
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También es posible lesionar €l conducto lacrimonasal al am-
pliar anteriormente lameatotomiamedia. Wigand y Hoseman
presentaron un 0,5% de epiforas en 600 pacientes operados
de PN [324].

c. Intracraneales. Provocadas por la penetracion en la
base de créneo. L as regiones anatomicas de mayor riesgo son
laldmina cribosa en su porcion horizontal y lainsercion dela
l&minalateral delacribosacon el hueso frontal. La presencia
de fistula de liquido cefalorraquideo postquirdrgica varia
entre un 0,2% y un 3% de los casos, siendo el porcentaje de
meningitis de un 0,15% [322].

d. Otras complicaciones. Puede aparecer otro tipo de
complicaciones menos frecuentes como la presencia de mio-
esferulosis, el sindrome del shock téxico, las secuelas de una
rinitisatroficasecundariaolapresenciade parestesiasfaciales.
Algunosautores consideran laaparicion de sinequias unacom-
plicacion més que una secuela postquirdrgica, siendo en este
caso la complicacion més frecuente (10,4%) [322].

Todas estas complicaciones (hemorrégicas, orbitarias e
intracraneales) pueden clasificarse en leves o graves segin la
severidad de la misma. Se estima la aparicion de complica
ciones graves en aproximadamente un 0,5% de las cirugias
nasosinusal es con técnicas endoscopicasy leves en arededor
de un 4% de los casos [42].

El riesgo de aparicién de complicaciones en la cirugia
sinusal depende de diversosfactores, como eslaexistenciade
variantes anatémicas, larealizacién de cirugias derevision, la
extension de la enfermedad, la realizacion de la cirugia bajo
anestesialocal o anestesiagenera y laexperienciade cirujano.
Algunos estudios han demostrado una mayor probabilidad de
complicaciones en €l lado derecho.

La técnica empleada puede influir en el porcentaje de
complicaciones intra o postquirdrgicas. Jankowski presentd
un mayor nimero de complicaciones, todas ellas menores,
cuando realizaron unacirugiaradical (nasalizacidn) respecto a
aquellos casos donde [levaron acabo una CENS convencional
(7,7% vs 0%) [319].

7.5. Impacto del tratamiento quirdrgico
sobre el asma

Diferentes estudios demuestran que la polipectomia no
agravani induce asmacomo clésicamente se habiadivulgado.
Para ello, es preciso que sea correctamente tratado preopera-
toriamente, o que probablemente no ocurriaen los resultados
publicados hist6ricamente.

El tratamiento quirurgico en los pacientes con PN provoca
una mejora de la valoracion subjetiva del asma por parte del
paciente, y se obtienen resultados significativamente mejores
en cuanto alafuncién respiratoriay a uso de corticoides por
via sistémica. Estos resultados empeoran progresivamente
con el tiempo, siendo inferiores en los pacientes con asma e
intoleranciaa AAS[42, 319, 325].
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Puntos clave

» LacirugiadelaPN se circunscribe a paciente con PN grave que no responde a tratamiento médico con corticoides.

» LaCENS eslatécnicaquirargicaindicada en e manejo quirdrgico delaPN, no sustituyendo a tratamiento médico.

» LaCENSobtiene peoresresultados en casos de PN masivasy cuando se asociacon asmabronquial y/ o conintolerancia
aAINEs.

 Lascomplicaciones de la CENS representan menos del 5% de |os casos, la mayorialeves.

» LaCENS en los pacientes con PN consigue una mejora de la valoracion subjetivay objetiva del asma.
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8. Poliposis nasal en Pediatria

8.1. Epidemiologia

La PN es excepcional antes de la pubertad. La prevalencia
exacta de la PN en la poblacion infantil es dificil de conocer
por los escasos estudios realizados al respecto. La frecuencia
aproximada de la PN en nifos se estima en un 0,1% en la
poblacion general [326]. La causa mas frecuente de PN en
ninos es la FQ. Existe una asociacion frecuente entre la PN
y la FQ en nifos, que oscila, segin las series, de un 20 a un
58% [326-329]. La incidencia de PN en nifios con FQ mayores
de 5 afos varia entre un 10% [330] y un 56,5% [331]. En la
serie de Triglia y cols [328] de 46 nifios con PN, 5 pacientes
eran asmaticos, 27 tenfan FQ y 14 pacientes no presentaban
ninguna de estas dos enfermedades. Un 43% del total de los
nifios incluidos en el estudio eran alérgicos, el 22% de los que
padecian FQ, el 80% de los que presentaban asma y el 10% de
los que no sufrian ninguna de estas dos enfermedades. Estos
hallazgos discrepan de otros estudios en los que evidencian que
la alergia en los nifios con PN es infrecuente y que la alergia
es un factor de riesgo potencial Gnicamente en los pacientes
sin FQ [327].

Hay otras enfermedades mucho més raras que pueden
asociarse con la PN [332] la discinesia ciliar se asocia en
un 5% a PN, como también el sindrome de Mounier-Kuhn
(PN, traqueobroncomegalia y bronquiectasias), el sindrome
de Kartagener (PN, situs inversus y bronquiectasias) y el
sindrome de Young (PN y azoospermia). La enfermedad de
Woakes aparece en nifios o jovenes en fase de crecimiento y
se caracteriza por una poliposis masiva que produce dehiscen-
cia de las suturas dseas faciales, ensanchando la raiz nasal y
provocando hipertelorismo [333].

8.2 Patogenia

La inflamacién cronica producida por cualquier mecanis-
mo, es aparentemente la responsable del inicio de los PN. Los
pacientes con FQ tienen un defecto en los pequefios canales de
conductancia del cloro, regulado por la adenosin monofosfato
ciclico (cAMP), lo que causa un transporte del cloro anormal
a través de la membrana celular apical de las células epitelia-
les. La patogénesis de la PN en pacientes con FQ podria estar
asociada con este defecto [334].
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En la patogenia de la afectacion nasosinusal en el paciente
con FQ participan principalmente dos factores: la alteracion
de la viscoelasticidad del moco y el enlentecimiento del
aclaramiento mucociliar; ambos conducen a la obstruccion
mecéanica del ostium del seno. A esto le sigue una disminu-
cion de la presion parcial de oxigeno (O,) y un aumento de la
presion parcial de didoxido de carbono (CO,), que conducen al
dano ciliar, edema de mucosa e inflamacion; esta inflamacion
se ve favorecida por las infecciones bacterianas y viricas.
Habitualmente, tanto el tracto respiratorio superior como el
inferior estan cronicamente colonizados por Pseudomona
aeruginosa, Saphylococcus aureus, Haemophilus influenzae
y anaerobios [334].

Recientemente se ha sugerido que las mutaciones en el gen
responsable de la FQ pueden estar asociadas con el desarrollo
de RSC en la poblacion general y que Delta F508 homocigosis
parece ser un factor de riesgo para la enfermedad de los senos
paranasales [335].

8.3 Histopatologia

Los PN que se producen en los pacientes con FQ son seme-
jantes a los de los PN idiopatica en cuanto a la hiperplasia de
las glandulas mucosas, quistes mucosos y metaplasia celular
focal del epitelio transicional o escamoso, pero difieren en que
tienen una membrana basal normal sin infiltracion eosinofili-
ca y predominio de neutrofilos [336], y en que las glandulas
mucosas contiene mas mucinas acidas que neutras. Se ha
comprobado que los PN de la FQ responden peor al tratamiento
con corticoides comparado con PN con un contenido mayor
de eosindfilos [330].

8.4 Mediadores de la inflamacién

Se ha encontrado una mayor expresion de la beta defensina
humana 2 y del receptor toll-like 2 en las biopsias de los PN
de los pacientes con FQ que en los PN de los pacientes sin
FQ. No se detecta IL-5 en los PN de los pacientes con FQ pero
si se detecta en el 80% de los pacientes sin FQ. La IL8 esta
significativamente mas elevada en los PN de los pacientes con
FQ. Sin embargo, la ECP, la eotaxina y la IgE esta significa-
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tivamente mas alta en los pacientes sin FQ. Por lo tanto, los
PN de los pacientes con y sin FQ no solo se diferencian en el
perfil delos mediadores delainflamacion, sino también enlos
marcadores innatos [337].

8.5. Clinica

LaPN seasociacon empeoramiento delaCdV, obstruccion
nasal, anosmia, sinusitis cronica, cefalea, ronquidos y rino-
rrea posterior. En los nifios con FQ el proceso es tan gradual
y paulatino que en la mayor parte de pacientes no refieren
mol estias ya que su adaptacion es superior alade los adultos
con €l afiadido de que a gunos sintomas como laanosmia son
dificiles de evaluar en los nifios [338].

Las manifestaciones clinicas de la PN en nifios dependen
de sutamafio. Los PN peguefios no producen sintomasy puede
gue se detecten en un examen de rutina cuando se localizan
en la parte anterior del cornete medio. Los localizados en
la parte posterior de las fosas nasales no se visuaizan en la
exploracion rutinaria con rinoscopia anterior y quedan sin
diagnosticar ano ser que €l paciente esté sintomético. Los de
pequefio tamario localizados en zonas como el meato medio,
pueden producir sintomasy bloguear €l orificio de drengje de
los senos, causando sintomas de sinusitis [339].

La PN masiva o un Unico pdlipo grande que obstruya las
cavidades nasales, la nasofaringe 0 ambas, pueden causar
sintomas de apnea del suefio o respiracion oral cronica[340].
Raramente | os pacientes con FQ tienen una PN invasiva que
pueda alterar la estructura craneofacial y causar proptosis,
hipertelorismo y diplopia (Sindrome de Woakes) [333]. No
obstante, es muy caracteristico de la FQ la presencia de un
pseudomucocele maxilar bilateral. EI abombamiento que pro-
voca el pseudomucocele en la pared media del seno maxilar
estrechalafosay es e que explicabuenapartedelaobstruccion
nasal de estos nifios [341].

8.6 Diagndstico

8.6.1 Exploracion

En pediatria la rinoscopia anterior no es una técnica efi-
ciente para explorar laexistenciade PN. La endoscopia nasal
[342] eslatécnicadiagndsticade eleccion “ gold estéandar” que
permitevisualizar |os pdliposen los complejos osteomeatal es,
€l edema delamucosa, la secrecion purulenta saliendo delos
ostia de los senos paranasales y una dislocacion de la pared
lateral de lafosa nasal caracteristica de los pseudomucopio-
celes. Normalmente se usa un endoscopio rigido de 0° y de 4
0 2,7 mm de didmetro [340].

8.6.2 Técnicas de imagen

LaTC y la RM son las exploraciones radioldgicas de
eleccion para la evaluacion de la extension de la RSC con
PN en nifios. Estan indicadas ante una disociacion entre una
clinicafloriday unaexploracién pobre o dudosa. También ante
la posibilidad de una intervencion quirtrgica donde laTC es
la exploracién preferida a poder visualizar |os septos 6seos.
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Normalmente, si se van a usar métodos quirudrgicos guiados
por neuroimagen se realizan las dos exploraciones ya que
son complementarias. En caso de sospechar complicaciones
del sistema nervioso central es preferible la RM. Laimagen
muy sugestiva de sospecha de FQ es la desmineralizacion y
medializacion delapared nasal colindante con el seno maxilar
gue se asocia a un pseudomucopiocele bilateral [343].

8.6.3 Estudio de la enfermedad de base

La PN en nifios se asocia frecuentemente con una enfer-
medad de base. La enfermedad que con mas frecuencia los
produce en |os nifios es la FQ [328] por lo que ante un nifio
con PN la FQ es el diagndstico inicia a plantear. Se debe
realizar un test del sudor y/o pruebas genéticas para FQ en
todos los nifios con PN.

Enlosnifioscon PN asociadaaunarinitis al érgicase debe
realizar un estudio alergol égico completo que debeincluir una
historiaclinicadirigida, pruebas cutaneasy/o determinacion de
| gE séricaespecificafrente aunabateriade aeroa érgenos para
determinar lacausadelaalergiay poder realizar un tratamiento
etiol 6gico adecuado.

Unacitologiadelasecrecion nasal paradetectar eosindfilos
puedediferenciar s setratadeunaPN idiopética. Si sedetectan
eosindfil os en secrecién nasal posiblemente el tratamiento con
corticoides sea més efectivo.

8.7. Tratamiento

8.7.1. Tratamiento médico

Laadministracion oral y tépica de corticoides es €l trata-
miento de primera linea indicado en la PN (Tabla 8.1). Los
antihistaminicos, descongestivos y el cromoglicato sodico
tienen poco beneficio. Lainmunoterapia es Util para tratar la
rinitisalérgica, pero ellasolano resuelvelaPN. Los antibioti-
coshay que utilizarlosen caso de sospechar unasobreinfeccion
bacteriana [344].

La respuesta a los corticoides parece que depende de la
presenciao ausenciade eosinofiliapor |o quelos pacientes con
PN y rinitisal érgicao asmaresponden mejor aestetratamiento.
Los corticoides orales son el tratamiento médico mas efectivo
para la PN eosinofilica. La dosis méxima recomendada en
nifios es de Img/kg/dia durante 5-7 dias controlando el efecto
en 1-3 semanas. Los pacientes con PN no eosinofilica como
es el caso delaFQ, puede que no respondan alos corticoides
orales, por o que no se recomienda que sigan un tratamiento
prolongado con esta medicacion ya que puede tener efectos
secundarios en los nifios [345].

Algunos autores han encontrado una importante mejoria
de laPN en los nifios con FQ con corticoides topicos [329].
Estudios controlados han demostrado que lamometasona[346]
y lafluticasona tépicas nasales no influyen en el crecimiento
[269, 347], por lo que deben ser considerados de primeralinea
en el tratamiento pediétrico de la PN. Los corticoides tépicos
nasales no estan aprobados por la FDA para el uso en PN en
poblacién menor de 18 afios. Las dosis que se indican en la
Tabla8.1 son lasaprobadas paralarinitisaérgicay basadasenla
fichatécnica, yaqueno existen estudios disponibles que permitan
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Tabla 8.1. Corticoides topicos nasales e indicaciones en la edad pediatrica

. Fuorato de Propi.onato de F uqrato de Budesonida Triamcinolona Beclometasona
Anos mometason.a ﬂutlcasong ﬂutlcasona. (64 mcg/dosis) (55 meg/dosis) (50 meg/dosis)
(50 mcg/dosis) (50 meg/dosis) (27,5 mcg/dosis)
2-11 *1/FN/24 h 1/EN /24 h
(manana)
2 /EN/ 12h**
4-11 1/EN /24 h
(manana)
1/EN/12h**
6-12 1-2 /EN/24 h
(manana)
2/FN/12h**
> 6 4/FN/24 h
(manana) 6
2/FN/12h *%* 1-2/ FN/12 h**
>12 2 /EN /24h 2 /EN/24 2 FN/24 h 2-4 [EN/24 h**
(manana)
2/FN/12 h**

* Aplicaciones/en cada fosa nasal/intervalo de tiempo
FN: Fosa nasal; h: horas

**Nota: puede aumentarse a esa dosis y después disminuir dosis cuando se obtenga el efecto clinico deseado, hasta la dosis minima necesaria para

el control de los sintomas.

extraer conclusiones cientificas sobre las posibles indicaciones
en el tratamiento de PN en nifos (Ver capitulo 6).

8.7.2. Tratamiento quirurgico

La indicacion del tratamiento quirQirgico se justifica ante el
fracaso del tratamiento médico sobre los sintomas que generan
mala CdV como la cefalea o la obstruccion nasal. En los casos
de FQ la cirugia puede frenar el deterioro paulatino de la funcion
pulmonar secundaria a infecciones procedentes de las vias altas.
Los senos paranasales se encuentran habitualmente colonizados
por Pseudomona aeruginosa y Staphilococcus aureus.

La técnica quirargica adecuada es la CENS con eliminacion
de los polipos nasales y la mucosa enferma. Se asocia a un
aumento del tamafio de los ostia de drenaje para mejorar la
ventilacion de la mucosa conservada y lograr un mejor control
de las recidivas. La CENS se puede realizar mediante instru-
mentos de microcirugia endoscopica convencionales o el uso
de dispositivos tipo microdebridador [348] que permiten evitar
lesionar la mucosa no polipoidea sobre todo en los casos de
recidiva. A pesar de que la cirugia puede, aparentemente, haber
eliminado todas las lesiones, la tasa de recidivas es elevada, un
50 % de recidivas a los 4 afios [331]. Por ello, en los Gltimos
afos existe la posibilidad de asociar a la técnica endoscopica
usada, un dispositivo de navegacidon que permite controlar en
cada momento donde se encuentra la punta del instrumental
que usa el cirujano correlacionando las imagenes radiologicas
obtenidas y la vision endoscopica [349].
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8.8. Pronéstico

El pronostico de la PN en nifios depende en primer lugar
de si se trata de una PN similar a la del adulto o bien si es una
PN en el contexto de una FQ. En el primer proposito la evo-
lucidn es peor si es grave, los estadios por TC son mayores y
si estad expuesto al tabaco de forma activa o pasiva [350]. En
los no asociados a FQ los corticoides tdpicos son més eficaces
en el control de la enfermedad. En cambio el pronostico de
la PN asociada a la FQ, se asocia a: la existencia de factores
genéticos que condicionan la mejor o peor evolucion segiin el
gen alterado [341]; la patologia asociada, ya que la enfermedad
afecta a drganos tan importantes como el pulmon o el pancreas,
cuya evolucion minimiza el problema nasal.

En la CENS se demuestra una la mejoria de la CdV del
76% [351].

8.9. Criterios de derivacion

En pediatria los pacientes con clinica de RSC con cefalea
y/u obstruccion nasal persistente deberfan ser remitidos al
especialista. Con més prioridad, cualquier visualizacion de PN
en la rinoscopia anterior debe ser derivado a un especialista
para realizar endoscopia nasal [338].

En los centros especializados en FQ se derivan todos los pacien-
tes, tanto sintomaticos como no sintomaticos. Complicaciones como
los mucoceles y los abscesos periorbitales son raras en pacientes con
FQ y deben ser derivados urgentemente al especialista [329].
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Puntos clave

e La causa mas frecuente de PN en los nifios es la FQ, por lo que en un nifio con PN hay que descartar si padece una FQ;
reciprocamente, en todos los nifios que padecen una FQ hay que descartar una PN.

¢ En los nifios con FQ el proceso es tan gradual y paulatino que puede ser asintomatico. La adaptacion del nino a la
enfermedad es superior a la de los adultos y sintomas como la anosmia son dificiles de evaluar en nifos.

* Laendoscopia nasal es el “gold estdndar” que permite visualizar los PN.

* Los pdlipos que se producen en los pacientes con FQ tienen una membrana basal normal sin infiltracion eosinofilica y
las glandulas mucosas contienen méas mucinas acidas que neutras.

* El furoato de mometasona y fluticasona son los corticoides topicos de eleccion en nifios con PN ya que se ha demostrado
que no tienen efecto sobre el crecimiento.

* En pediatria cualquier sospecha de PN debe ser derivada al especialista.
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9. Poliposisnasal: criteriosdederivacion
desde/a Atencion Primaria einterconsultas
entre ORL y Alergologia

9.1. Introduccién

LaPN esun problemaimportante de salud, con un elevado
coste sociosanitario. Los pacientes con PN representan un
subgrupo dentro de los pacientes con RSC que, alavez y con
mucha frecuencia, presentan enfermedades asociadas como
rinitis, asmabronquial, intoleranciaal osAINES, bronquiectasias
0 FQ, entre otras (Figura 9.1) [1,42]. El hecho de que en cada
acto de atencion médicadebatenerseen cuentael conceptode”la
viarespiratoriatinica’ tanto paralaeval uacion diagndsticacomo
parala estrategiaterapéutica unificada, hace que serequieraun
abordaje multidisciplinar dondelaparticipaciony colaboracion
demédicosde atencion primaria(medicinagenera odefamilia,
pediatria) y especidistas (ORL, aergologia, neumologia) esno
s6lo necesaria sino imprescindible.

El objetivo de este capitulo es establecer unos criterios
de derivacion del paciente con sospecha o diagnéstico de PN
entrelosdiferentes nivel es o estamentos delaatencién médica,

estrategia y v
terapéutica
unificada

tanto en primaria como en especializada, en vistas a intentar
reducir la variabilidad en la préctica clinica, y establecer un
recorrido del paciente, con rapidez y homogeneidad en la
asistenciay sin mensajes contradictorios entre los diferentes
niveles asistenciales.

En cualquier nivel de asistencia médica se debe tener en
cuenta que paralatomade decisiones es preciso mangjar bien
no solo la definicién clinica de la enfermedad, sino su nivel
de gravedad y la duracion de la misma, 1o que permitir una
atencion flexible eindividualizada. Como en cual quier proceso
médico, un adecuado control de las variables de evaluacion,
seguimiento y derivacion incrementaran la eficiencia, con un
mejor aprovechamiento delosrecursosalavez que unamejora
en lacalidad de laatencion a paciente. Todo ello repercutira
no solo en una mayor satisfaccion del paciente sino también
en una reduccion del tiempo de espera para el diagndstico
y del inicio del tratamiento, objetivos Ultimos de cualquier
intervencion médica.

evaluacion
diagnostica

Figura 9.1. Diagnostico y aproximacion terapéutica de la poliposis nasal (PN) en el contexto de una “via respiratoria, una enfermedad™ [1,42,185,224,357].
RSC, rinosinusitis cronica; RSA, rinosinusitis aguda; RA, rinitis alérgica; RNA, rinitis no alérgica; EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crénica; BQ,

bronquiectasias; fibrosis quistica, FQ.
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9.2 Evaluacion en Atencidon Primaria

En Atencion Primaria la sospecha clinica debe comenzar
cuando el pacienterefiere, durante més de doce semanas con-
secutivas, obstruccion nasal acompafiada de rinorrea anterior
posterior y/o de reduccién o pérdida del olfato [1,42]. La
hiposmia progresiva 0 anosmia asociada a sintomas nasales
tiene un gran valor clinico en la sospecha de PN, su gravedad
y sus asociaciones [99, 224, 293, 352-354].

Enlosadultos, entrel osantecedentes personal es con frecuen-
cia se encuentrala clinica de rinosinusitis, rinitis aérgica, asma
bronquid, intoleranciaaAINEs, EPOC o bronquiectasias. Debe
sospecharse PN en cua quier paciente conrinitispersstente, sobre
todo s esno alérgicay que no mejore con € tratamiento médico
habitual. La hiposmiarefuerza la sospecha diagndstica.

En los nifios y adolescentes, la PN bilateral va con fre-
cuenciaasociadaaFQ o aotrosdiagnosticos (discinesiaciliar
primaria, sindromes de Kartagener o de Young) [355], exis-
tiendo ademas un aumento de la poliposis unilateral (pdlipos
antrocoanales) [356].

Aungue la asociacion de rinitis y asma con la poliposis
nasal ha sido recientemente documentada en Espafia [353,
354], no existen pruebas de causalidad entre alergiay PN.
No obstante, el médico que visita un paciente con PN debe
pensar en esta posible asociacion y poner todos los medios a
su acance (interconsulta, derivacién) parallegar aun correcto
diagnéstico y tratamiento [42, 185, 357].

Cuando en la exploracién fisica, mediante rinoscopia
anterior, se visualizan los polipos (esto ocurre yaen poliposis
grado 3), es posible confirmar el diagnostico en este nivel
asistencial. En todo caso, en Atencion Primaria no se reco-
mienda solicitar ninguna exploracion radiol6gica (RX simple
0 TC). Debe tenerse en cuenta que en el diagnostico dela PN
no suele ser suficiente la anamnesis clinica, ya que para €l
diagndstico definitivo se requiere endoscopianasal y/o1aTC,
exploraciones cuya indicacion suele realizarse en la atencion
especializada[42].

Se recomienda derivar de Atencién Primaria a especiali-
zada[42, 344, 358] (Figura9.2):

Sintomas >12 semanas
No radiologia
I 1

. R No visualizacién
Visualizacion polipos

de pdlipos
Derivacion
a ORL

Tx farmacol6gico
reevaluacion 4 semanas
Mejoria
continuar Tx
No mejoria
derivaciéon ORL

Figura 9.2. Manejo de la PN en Atencion Primaria, donde la objetivacion
de los polipos (rinoscopia, endoscopia) es fundamental tanto para el
manejo (diagndstico precoz, tratamiento inmediato y continuo) de los
pacientes con PN como su derivacion a la atencion especializada (ORL,
Alergologia, Neumologia) [1,42,344]. Tx, tratamiento.

'
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Tabla 9.1. Criterios de derivacion o interconsulta desde la Atencién
Primaria a la atencién especializada: ORL, Alergologia, Neumologia
[1,42,185,198,344,355,357-359]

A Alergologia: sospecha o diagndstico establecido de:
e rinitisalérgica
 asmabronquia aérgico
e intoleranciaaAINEs
» otras enfermedades de base atépica o inmunoal érgica

A ORL: sospecha o diagndstico de:

* rinitis no alérgica o pacientes con caracteristicas no
atépicas
confirmacion diagndstica por endoscopia nasal
pAlipo 0 masa unilateral
rinosinusitis aguda (agudizacion)
intoleranciaa AINEs
complicacion ocular y/o endocraneal
faltade control con tratamiento médico
indicacion de tratamiento quirdrgico
rinosinusitis flingica eosinofilica

A Neumologia: sospecha o diagnostico de:
* asmano alérgico
» fibrosis quistica
* bronquiectasias
EPOC
sindrome de Churg-Strauss u otras vasculitis
enfermedades granulomatosas

1) Ante la presencia de una clinica compatible con una
gravedad moderada/grave de RSC o se visualicen pdlipos en
larinoscopia anterior (poliposis masiva).

2) Ante la presencia de una clinica compatible con una
gravedad moderada/grave de RSC y que no se obtenga mejo-
riatras un tratamiento farmacol 6gico correcto durante cuatro
semanas consecutivas.

3) Ante laimposibilidad del diagndstico correcto por no
disponer endoscopia nasal 0 TC nasosinusal.

4) Ante una PN unilateral.

5) Ante una agudizacion y/o complicacion ocular o en-
docraneal.

La eleccion de la derivacion a ORL, Alergologia o
Neumol ogia, se puederealizar en funcién deladisponibilidad
de especialistas asi como de |os antecedentes personales o de
las enfermedades asociadas (Tabla 9.1) [1, 42, 185, 198, 344,
355, 357-359], teniendo en cuentaque el circuito debe ser di-
namicoy flexible, sempreatendiendo alarepercusiény forma
clinicaindividual de cada paciente con PN (Figura9.3).

9.3. Evaluacioén en Otorrinolaringologia
(rinologia)

En este escal6n asistencial el especialista ORL deberia
[1,42]:

1) Confirmar el diagndstico de PN y la extension de la
misma mediante endoscopia nasal .

2) Establecer lagravedad y |a existencia de asociaciones
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Documento de Consenso sobre Poliposis Nasal SEAIC-SEORL
44 PROYECTO POLINA

rinitis no alérgica
rinosinusitis aguda
realizar endoscopia
pdlipo unilateral
falta de control

Alergologia [

rinitis alérgica
asma alérgica
intolerancia AINEs

complicaciones
indicacion cirugia

rinitis alérgica
asma alérgica
intolerancia AINEs

EPOC
bronquiectasias -
fibrosis quistica seguimiento

EPOC
bronquiectasias
fibrosis quistica

polipos
nasales

seguimiento

ORL

Atencion
Primaria

rinitis no alérgica
rinosinusitis aguda
realizar endoscopia
pdlipo unilateral
falta de control
complicaciones
indicacion cirugia

Figura 9.3. Interrelacion entre la Atencion Primaria y especializada en el
abordaje de la PN: exploracion, pruebas complementarias (endoscopia, TC),
diagnostico de PN y sus asociaciones, tratamiento (médico y/o quirlrgico),
control y seguimiento [1,42,185,198,344,355,357-359].

(rinitis alérgica, asma, EPOC, FQ, intolerancia aAINES) y/o
complicaciones (rinosinusitis aguda).

3) Realizar las pruebas complementarias necesarias:
funcion nasal (RNM, RA), funcion olfativa (olfatometria,
gustometria).

4) Solicitar pruebas de imagen: para valorar la extension
prequirdrgica (TC) o si existe sospecha de complicacion (re-
sonancia magnética).

5) Indicar e iniciar e tratamiento (médico o quirdrgico)
seglin la medi cina basada en pruebas.

6) Realizar el seguimiento de los pacientes que reciben
tratamiento médico o alos que se les ha practicado cirugia:

a) PN leve o moderada: se puederevisar alosseismesesla
aparicion de nuevos péliposy lagravedad de la patologia.

b) PN grave: sobretodo cuando seasociaasmabronquia no
controlada, anosmiau obstruccion nasal grave, esconveniente
larevision alos 3 meses.

7) Valorar interconsulta o derivaciéon a Alergologia
(Figura9.3) [185, 357]:

a. ante la sospecha de patologia alérgica,

b. para establecer un adecuado control del asma asociado,

c. paravalorar latoleranciaalos AINEsy establecer una
posible indicacién de desensibilizaciéon al AAS.

d. ante la sospecha de enfermedad complicada (Churg-
Strauss).

8) Valorar interconsulta o derivacion a Neumologia
(Figura9.3) [198]: cuando se asocien enfermedades granul o-
matosas, FQ, bronquiectasias, asma no alérgico o EPOC.

J Investig Allergol Clin Immunol 2011; Vol. 21, Suppl. 1: 42-45

9.4 Evaluacion en Alergologia/
Neumologia

En este escal6n asistencial el aergdlogo o el neumélogo
deberia[185, 198, 357]:

1) Confirmar el diagndstico de PN y establecer lagravedad,
mediante endoscopia nasal.

2) Indicar el tratamiento médico (o valorar el quirdrgico)
segln la medi cina basada en pruebas.

3) Valorar y tratar de forma integral las enfermedades
asociadas. asma y rinitis alérgica, intolerancia a los AINEs
0 EREA.

4) Seguimiento de pacientes:

a. Rinitis y/o asma alérgico: revisiones periddicas segln
control eindicacion detratamiento médico y/o inmunoterapia
especifica.

b. IntoleranciaalosAINEs/ EREA: revisiones periodicas
seguin control del asma, valorar latoleranciaalosAINEsy la
necesidad de desensibilizacion a AAS.

5) Valorar interconsulta o derivacion a ORL (Figura 9.3):

a. paracorroborar el diagndstico y establecer la extension
delaPN,

b. en caso de complicacién (ocular, endocraneal),

c. patologia unilateral (indicacion de biopsia),

d. para peticion de estudio olfatométrico, y

e. s existemal control delaPN, paraestablecer indicacién
quirdrgica.

9.5 Evaluacion en situaciones especiales
[42, 185, 238].

1) PN en nifios (FQ, pdlipo antrocoanal): colaboracion y
abordaje multidisciplinar entre Pediatria, ORL pediétrica y
Neumol ogia pediatrica.

2) PN en pacientes diabéticos (uso de corticoides): cola-
boracién y abordaje multidisciplinar entre ORL, Alergologia,
Neumologiay Endocrinologia.

3) PN en pacientes con patol ogiaocular (glaucoma): cola-
boracion y abordaje multidisciplinar entre ORL, Alergologia,
Neumologiay Oftalmologia.

4) PN en pacientes embarazadas (uso de corticoides): cola-
boracién y abordaje multidisciplinar entre ORL, Alergologia,
Neumologiay Obstetricia-Ginecologia.

5) PN en pacientes con patologia 6sea (osteopenia/osteo-
porosis): colaboraciony abordaje multidisciplinar entre ORL,
Alergologia, Neumologiay Reumatologia.
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Puntos clave

* El abordaje de la PN requiere unaintervencion multidisciplinar, donde destaca la intervencion de Atencion Primaria,
ORL, Alergologiay Neumologia. En situaciones especial es deberén participar también otras especialidades médicas.

» En cada momento se realizard una valoracion de la existencia de enfermedades asociadas que permita un abordaje
integral desde el concepto de viarespiratoria Unica (Figura9.1).

* Loscriteriosdederivacion deAtencion Primariaal especialistadependen de su objetivo final: diagnésticoy tratamiento
delaPNy vaoracion quirdrgica(ORL), manejo delarinitisy el asmaal érgico (Alergologia), manejo de otras patol ogias
respiratorias (Neumologia) (Tabla, Figura9.2)

* Los criterios de interconsulta entre especialistas (ORL, Alergologia, Neumologia) dependen, como en el caso de
Atencion Primaria, del objetivofinal delainterconsultay deladisponibilidad de técnicas adecuadas parasu diagnéstico
y seguimiento (Figura 9.3)

* Ideamente, la derivacion del especiaista (ORL, Alergologia, Neumologia) a Atencion Primaria deberia ser posible
pararealizar el seguimiento de los pacientes una vez estan controlados mediante un tratamiento médico o quirdrgico
adecuado (Figura 9.3).
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10. Necesdades en investigacion en la

poliposs nasosinusal

A pesar de que la PN es una patologia prevalente, con
alto coste econdémico y social, y apesar de que en los Ultimos
afnos se han publicado multiples estudios epidemiol 6gicos,
fisiopatol 6gicos y terapéuticos sobre la PN e incluso se ha
publicado unaGuiaen 2003 con una posterior revision en 2007,
guedan muchos aspectos que abordar y muchas preguntas que
contestar, y es el deseo que hemos querido plasmar en este
capitulo a enumerar algunas de las cuestiones que creemos
seriaimportante poder contestar.

10.1. Epidemiologia

a) Establecer la prevalencia exactade la PN.

b) Establecer laincidencia exactade la PN.

¢) ldentificar los factores de riesgo asociados ala PN.

d) Establecer con precisién la prevalencia de pruebas
alérgicas e IgE especifica positivas en los pacientes con PN,
con el objetivo més amplio de estudiar la posible relacion
etiopatogénica entre poliposisy aergia.

e) Establecer el porcentgje exacto de pacientes con PN
y asma.

f) Establecer e porcentagje exacto de pacientes con PN e
intoleranciaalos AINEs.

g) Determinar losfactores capaces de predecir qué pacien-
tes con PN desarrollaran asma o intoleranciaalos AINEs.

h) Establecer si existe una base genéticaen laPN y qué
genes pueden estar implicados.

10.2. Fisiopatologia

a) Papel de las infecciones en lafisiopatologia de la PN.

b) Papel de la sensibilizacién a alergenos en la fisiopato-
logiadelaPN.

¢) Papel de las mucinas en lafisiopatologiade la PN.

d) Mecanismos fisiopatol 6gi cos de la asociacion delaPN
con asma e intoleranciaaAINEs.

e) Alteraciones estructurales histoldgicas que pudieran
predecir €l desarrollo o evolucién de la PN.

f) Porqué en algunos casos | os sujetos con RSC desarrollan
PN y en otros no.

J Investig Allergol Clin Immunol 2011; Vol. 21, Suppl. 1: 46-47

10.3. Aspectos clinicos y de calidad
de vida

a) |dentificar el método masiddneo paraevaluar losinten-
sidad, gravedad y duracion de los sintomas en la PN.

b) Qué técnicas para evaluar la obstruccion nasal (RA,
RNM, flujo méximo nasal inspiratorio) son las més idénea
enlaPN.

¢) Disefioy validacién de cuestionarios de CdV especificos
para PN.

d) Nuevosindices paralaevaluacion delagravedad de PN
baséndose en lavaloracion subjetivadel pacientey lavalora-
cién clinicaobtenidamediante la puntuacién en laendoscopia
nasal, laTCy laevaluacion del olfato.

10.4. Exploracion y diagndstico

a) Métodos paraladeteccidn local de | gE especificafrente
a antigenos bacterianos de uso en la practicaclinicadiaria.

b) Profundizar en el papel de los superantigenos bacte-
rianos en PN y enfermedades asociadas como €l asmay la
intoleranciaaAINEs.

c¢) Papel de la alergia a hongos en la PN. Necesidad de
estandarizacion de técnicas paradeterminar la sensibilizacion
ahongos.

d) Estudios comparativos de terapias antibioticas frente a
otro tipo de tratamientos farmacol 6gicos en la PN.

€) Qué técnicas de exploracion son las més idoneas para
realizar lamonitorizacion delaPN y evaluar asi la respuesta
al tratamiento realizado.

10.5. Diagn6stico diferencial y
comorbilidades

a) Factores localesy sistémicos implicados en larecidiva
de PN en pacientes con triada ASA.

b) Larelacion entre PN y alergia aimentaria.

¢) Confirmar larelacion entre laPN y el asma, asi como
entre poliposis nasal y bronquiectasias, en cuanto a epidemio-
logia, etiopatogeniay gravedad.
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d) Estudios prospectivos que evallen €l efecto del trata-
miento quirdrgico y/o médico de la PN sobre el asma.

€) Papel de la desensibilizacion endonasal con L-ASA en
laEREA y su posible aplicacion como aternativaalacirugia
en algunos pacientes con PN.

f) Profundizar en los mecanismos etiopatogénicos de la
EREA con € fin de identificar nuevas opciones terapéuticas.

10.6. Tratamiento médico

a) Papel de los antileucotrienos en el tratamiento de la
PN.

b) Indicaciones de la anti IgE (omalizumab) en € trata-
miento de la PN.

¢) Evauacion de ladosis respuesta en el uso de corticoi-
des tdpicos de la PN, para poder identificar la dosis éptima
eficaz.

d) Evaluacion en grandes series de los efectos adversos
locales y sistémicos de los corticoides topicos nasales en €l
tratamiento de la PN.

€) Qué dosis de corticoides orales eslamés idoneay du-
rante cuento tiempo se deberia administrar en el tratamiento
de las exacerbaciones de la PN.

10.7. Tratamiento quirdrgico

a) Establecer criteriosclinicos paralaindicacion decirugia
enlaPN.

b) Establecer criterios endoscopicos en la indicacion de
cirugia

¢) Consensuar un criterio universal de estadiaje endosco-
pico delaPN.

d) Consensuar como maniobra imprescindible la reali-
zacion de un TC de senos paranasales en todo candidato a
cirugia

€) Establecer un consenso en la secuencia terapéutica
farmacoldgica en €l preoperatorio y en el postoperatorio de
laPN.

f) Precisamos trabaj os prospectivos que permitan comparar
losresultadosdelacirugiadelaPN con técnicas conservadoras
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(ademandadelaslesiones) y cirugiasmasradicales, en grupos
de pacientes homogéneos.

10.8. Poliposis nasosinusal en Pediatria

a) Se necesitan estudios prospectivos para determinar la
prevaenciade PN en poblacion pediétrica menor de 12 afios.

b) Factores deriesgo dela PN en la poblacion pediatrica.
En todos los nifios con PN habria que estudiar la existencia
de las enfermedades que con mas frecuencia se asocia a PN
y los pacientes con las enfermedades de riesgo deberian ser
explorados adecuadamente para confirmar o descartar PN.

¢) Qué tratamientos son los més adecuadosen laPN en la
edad pedidtrica. Se precisan estudios bien disefiados evaluar
el tratamiento médico y quirdrgico Optimo. Con respecto a
los corticoides tépicos los estudios se deben focalizar sobre
cud esladosis, el tiempo de tratamiento y la eficaciaa corto
y largo plazo.

d) Se requieren estudios de seguimiento para evaluar €l
prondstico de la PN en la infancia con tratamiento médico
frente a tratamiento quirdrgico.

10.9. Criterios de derivacion desde
Atencidon Primaria/interrelacion entre
SEORL y SEAIC

Seria necesario evaluar los circuitos de derivacion inter-
disciplinar propuestos a respecto de su impacto en:

a) La reduccién que se consigue en el tiempo de diag-
naéstico.

b) El tiempo parainstaurar un tratamiento adecuado.

¢) Lareduccién de las agudizaciones y aparicion de com-
plicaciones.

d) La reduccion de los grados de gravedad de la enfer-
medad.

€) El mgjor control de los sintomas, en lamejora CdV y
satisfaccion de los pacientes.

f) El mejor control del asma cuando esté asociado.

0) Lareduccion del nimero de intervenciones quirdrgicas.

h) Lareduccion de los costes de la enfermedad.
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