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Introducción

Introducción

Introducción

La poliposis nasal (PN) es una enfermedad infl amatoria 
crónica que afecta a la mucosa nasal y de los senos paranasales 
y que conduce a la formación de pólipos. Los estudios más 
recientes parecen indicar que la PN es un subtipo de rinosi-
nusitis crónica con características diferenciales que pueden 
recomendar un abordaje específi co en cuanto a su manejo 
diagnóstico y terapéutico.

Aunque la prevalencia exacta de la PN no se conoce, se 
estima, según diferentes estudios epidemiológicos, entre un 
2-4%. Esto evidencia que se trata de un problema importante 
de salud, con un elevado coste sociosanitario. 

El manejo de esta patología abarca las siguientes especia-
lidades: atención primaria, pediatría, neumología, alergología 
y otorrinolaringología. Por este motivo, consideramos funda-
mental, un abordaje multidisciplinar, tanto para la evaluación 
diagnóstica como para la estrategia terapéutica.

Hace dos años, en una reunión conjunta de otorrinolarin-
gólogos y alergólogos celebrada en Lisboa, Antonio Valero 
(Coordinador de la Comité de Rinoconjuntivitis de la Socie-
dad Española de Alergología e Inmunología Clínica) y Adolfo 
Sarandeses García (Presidente de la Comisión de Rinología 
y Alergia de la Sociedad Española de Otorrinolaringología) 
decidimos proponer a un grupo de expertos en rinología de 
nuestras respectivas sociedades científi cas crear un docu-
mento de consenso y puesta al día de la poliposis nasal. A 
este Documento de Consenso sobre Poliposis Nasosinusal 
SEAIC-SEORL lo hemos denominado “POLINA”.

El trabajo emprendido por las dos sociedades científi cas es 

la mejor fórmula para mejorar el tratamiento de estos pacien-
tes y sacar a la luz las necesidades de una enfermedad todavía 
desconocida. El documento ayudará a los profesionales que  
asistan a sujetos con esta patología a manejarla con la mejor 
evidencia posible. 

Quienes tengan en sus manos este texto lo harán con la 
garantía de que los mejores especialistas brindan su saber para 
que, a la luz del conocimiento actual, se pueda ofrecer la mejor 
evaluación, diagnóstico y tratamiento. Sin personalismos, 
sólo con la experiencia basada en la evidencia científi ca. 

Nos ha alegrado especialmente ver como compañeros 
y profesionales de dos especialidades diferentes, hemos 
trabajado en equipo por un fi n común y no compitiendo por 
el saber y los sujetos con esta patología. Creemos que para 
abordar cualquier enfermedad no basta con tener al mejor 
especialista o la tecnología más puntera. Para profundizar 
en la complejidad de una dolencia necesitamos equipos 
multidisciplinares capaces de trabajar en armonía y con rigor, 
sin perder una ética sólida en un mundo tan tecnifi cado en el 
que a veces se olvida que el paciente siente y sufre, aunque 
su problema no suponga un riesgo vital.

Estamos convencidos, o ese ha sido nuestro objetivo, 
que este documento de consenso “POLINA” se convierta 
en una herramienta útil para todos los médicos que están 
relacionados con la poliposis nasal, desde la atención primaria 
a la especializada.

No queremos concluir sin agradecer a todos cuantos han 
colaborado y contribuido a este proyecto, por su trabajo, 
implicación, dedicación y compromiso con el resultado fi nal. 
A todos, muchas gracias.

Adolfo Sarandeses García                                           Antonio Luís Valero Santiago
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Metodología

Metodología para la elaboración del 
documento POLINA

1. Objetivo del documento

El documento de consenso POLINA pretende ser 
una puesta al día estructurada y científi ca en torno a la 
PN, fruto de la revisión de la bibliografía disponible y 
de la discusión consensuada de un grupo de expertos en 
rinología de las Sociedades Españolas de Alergología y 
Otorrinolaringología.

El objetivo básico del documento es recoger las mejores 
pruebas científi cas de cada aspecto de la enfermedad 
(epidemiología, fisiopatología, clínica, diagnóstico y 
manejo) para plasmar en una guía práctica de fácil lectura 
los conocimientos actuales y recalcar aquellos aspectos en 
los que aún hay discusión o dudas por no existir pruebas 
científicas suficientes, estableciendo claramente las 
necesidades de investigación en ellos.

No hemos identifi cado documentos similares o guías 
clínicas que traten específi camente la PN en la bibliografía 
actual. Los estudios más recientes parecen indicar que la 
PN es un subtipo de RSC con características diferenciales 
que pueden recomendar un abordaje específi co en cuanto 
a su manejo diagnóstico y terapéutico.

El presente documento está dirigido a los profesionales 
sanitarios implicados en el manejo de los pacientes con  PN, tanto 
a nivel de atención primaria como de atención especializada, 
aunque un objetivo posterior será crear documentos específi cos 
para cada nivel de atención sanitaria, que cubran más 
específi camente las necesidades de cada uno. 

2. Fuentes de información y evaluación 
de la calidad de las pruebas científi cas

La búsqueda de información científi ca relevante es 
uno de los retos más difíciles para el clínico y para el 
investigador. La estrategia propuesta para la obtención de 
la información científi ca en la que se basa el documento 
POLINA ha sido:

1. Identifi car guías clínicas ya existentes para evitar 
duplicar innecesariamente las etapas de búsqueda y 
evaluación de la calidad de las pruebas científi cas. 

2. Identificar revisiones sistemáticas que traten 
aspectos relacionados con la preguntas formuladas para 
cada sección del documento. 

3. Identifi car trabajos originales que permitan responder 
a las preguntas formuladas en cada sección.

Todas las pruebas científi cas que se aportan deben 
haber sido evaluadas desde un punto de vista crítico, para 
asegurar que son información científi ca de la máxima 
calidad y que esta es relevante para la práctica clínica y 
para los pacientes.

El objetivo fundamental del documento de consenso 
POLINA es obtener conclusiones con el máximo rigor 
científico y formular recomendaciones en cuanto al 
diagnóstico y manejo de la PN. Para poder desarrollar 
este objetivo es necesario establecer de forma clara y 
esquemática una gradación del nivel de calidad científi ca 
de las pruebas que respaldan las afi rmaciones que se 
realizan y de la fuerza de las recomendaciones que se 
formulan. Hay varias metodologías para esto, pero en la 
actualidad las más respaldadas son el sistema propuesto 
por el Centro de Medicina Basada en pruebas científi cas 
de la Universidad de Oxford (CEBM, puede consultarse 
en http://www.cebm.net/index.aspx?o=1025) y el sistema 
GRADE, que es el más recientemente propuesto por 
un grupo de expertos internacionales en metodología, 
epidemiología y clínicos, (muchos de ellos procedentes 
de las organizaciones que han propuesto otros sistemas). 
Este sistema puede consultarse en http://www.papps.org/
upload/fi le/clasifi cacion_calidadevidencia_fuerza.pdf.

La propuesta del grupo POLINA es clasifi car el nivel de 
calidad de la prueba científi ca que respalda las afi rmaciones 
realizadas utilizando el cuadro siguiente obtenido del 
CEBM (anexo 1), ya que es uno de los más exhaustivos y 
considera también en detalle los diferentes tipos de estudio 
(etiología, diagnóstico, tratamiento, prevención, efectos 
adversos, pronóstico, análisis económicos y análisis 
de decisiones). Las recomendaciones formuladas se 
clasifi carán utilizando un esquema similar al que propone 
GRADE en recomendaciones fuertes o 1 (suponen un 
nivel de calidad de la prueba científi ca que respalda la 
recomendación 1) o débiles o 2 (niveles de calidad 2, 3, 4 
y 5). El grado de recomendación implicaría lo siguiente:
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Metodología

 Grado 
Recomendación Pacientes/cuidadores Clínicos Gestores/Planifi cadores

 
 1 La inmensa mayoría de las  La mayoría de los pacientes La recomendación puede ser
  personas estarían de acuerdo con deberían recibir la intervención adoptada como política sanitaria
  la acción recomendada y recomendada en la mayoría de las situaciones
  únicamente una pequeña parte 
  no lo estarían

 2 La mayoría de las personas Reconoce que diferentes opciones Existe necesidad de un debate
  estarían de acuerdo con la acción serán apropiadas para diferentes importante y la participación de
  recomendada pero un número pacientes y que el médico tiene los grupos de interés
  importante de ellos no que ayudar a cada paciente a llegar
   a la decisión más consistente con
   sus valores y preferencias  

3
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Listado de acrónimos

AAS: ácido acetil salicílico.
CdV: calidad de vida
CENS: cirugía endoscópica nasosinusal.
EREA: enfermedad respiratoria exacerbada por AAS.
EVA: escala visual analógica.
FINM: fl ujo inspiratorio nasal máximo.
FQ: fi brosis quística.
HLA: (Human Leucocyte Antigen) -Región genética del complejo mayor de histocompatibilidad 
humano (MHC).
L-ASA: acetil salicilato de lisina.
ON: óxido nítrico.
ONn: óxido nítrico nasal 
PN: pólipos nasales/poliposis nasal.
RA: rinometría acústica.
RNM: rinomanometría.
RM: resonancia magnética.
RSC: rinosinusitis crónica.
TC: tomografía computarizada.
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1. Epidemiología

1.1 Introducción

A la hora de abordar la epidemiología de la PN es im-
portante tener en cuenta dos aspectos que ocasionan que la 
prevalencia exacta de esta entidad sea todavía desconocida. En 
primer lugar, que se dispone aún de un número insufi ciente de 
estudios epidemiológicos. En segundo lugar, que los resultados 
de estos estudios difi eren de forma importante en función de 
los mecanismos de selección de la población estudiada y de 
los métodos diagnósticos utilizados. En la presente revisión 
se actualiza el tema y se analizan los principales factores 
implicados.

Estudios de prevalencia de la PN

En líneas generales se pueden dividir los diferentes estudios 
en dos grandes grupos. Aquellos que emplean cuestionarios y 
los que utilizan la endoscopia nasal como método para eviden-
ciar la presencia de PN. Según la guía EP³OS [1] la endoscopia 
nasal es un requisito para precisar de forma más aproximada 
los valores de prevalencia de la PN, de tal manera que aque-
llos trabajos basados en cuestionarios podrían sobreestimar la 
prevalencia de la patología estudiada [1].

En este sentido, los trabajos clásicos realizados por Larsen 
y Tos en cadáveres permiten apreciar la diferente prevalencia 
de PN encontrada en función del método exploratorio emplea-
do. De este modo, la prevalencia fue del 2% cuando el método 
empleado fue la rinoscopia anterior [2]. Cuando se realizó la 
resección del bloque naso-etmoidal completo, se encontró 
una prevalencia del 26% (5 de 19 cadáveres) [3]. Finalmente 
en un tercer estudio donde se combinaba la endoscopia con 
la cirugía endoscópica sinusal, la prevalencia ascendió al 
32% [4]. Es necesario tener en cuenta que la edad media de 
los pacientes en estos tres estudios basados en autopsias osciló 
entre 70 y 79 años. 

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

Estudios mediante cuestionario

En un estudio realizado en Finlandia en adultos a los que 
se remitió 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 
una prevalencia del 2,1% (IC 95% 1,83-2,39%), con un claro 
aumento de la prevalencia de la enfermedad con la edad. 
Portenko y cols (7), en 6.748 aspirantes a ORL a los que se les 
pasaba un cuestionario sobre PN encuentran una prevalencia 
del 1,3% (5,6% en la población rural). 

Estudios mediante endoscopia nasal

Estos estudios tienen la ventaja de que permiten la obser-
vación directa de los pólipos, proporcionando así unas cifras 
más fi ables. El problema fundamental que presentan es que no 
se pueden realizar en muestras poblacionales amplias. 

En un estudio realizado en una población de Suecia, 
Johansson y cols [8] encuentran una prevalencia del 2,7%, con 
una incidencia de 2,2 varones por cada mujer y un incremento 
de la prevalencia con la edad, llegando a ser del 5% en los 
mayores de 60 años. Por su parte en un estudio realizado a 
escala nacional en Corea del Sur, Min y cols [9], encuentran 
una prevalencia del 0,5%.

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

Tabla 1.1. Prevalencia de la PN.
  
 Autor Año Prevalencia Método

 Settipane [14] 1977 4,2% Revisión de historias 
    clínicas
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
     específi co
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Estudios de incidencia

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

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

Otros estudios

Por su parte, Settipane y Chafee [14], en un estudio reali-
zado en 1977, encuentran un 4,2% de PN en 5.000 pacientes 
de hospitales y clínicas de alergia. 

1.3 Infl uencia del sexo y de la edad

En líneas generales se ha observado una mayor pre-
valencia de varones en los estudios de PN. En el estudio 
referido de incidencia de PN sintomática, Larsen y Tos [11], 
encuentran prácticamente el doble de incidencia de PN en 
los varones que en las mujeres. Por su parte, Rugina y cols 
[15], en un trabajo publicado en el año 2001 observan una 
relación varones/mujeres de 1,69/1. Esta tendencia también 
es apreciada por Johansson [8], quien encuentra una relación 
2,2/1. En un estudio realizado mediante cuestionario enviado 
por correo a 900 pacientes a los que se les había realizado una 
polipectomía, Collins y cols [16] encuentran una proporción 
2/1 entre varones y mujeres. En dos de los trabajos 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 presentó 
signifi cación estadística.

La PN se desarrolla fundamentalmente en la edad 
media de la vida, presentando un pico de máxima inci-
dencia entre la cuarta y quinta décadas de la vida [1]. 
Este cuadro es muy poco frecuente en la edad pediátrica. 
Settipane [14] estima su prevalencia en niños en el 0,1%. 
Cabe recordar que el diagnóstico de una PN en un niño 
debe hacer pensar en la existencia de una patología más 
relevante, como la FQ.

En los diferentes estudios consultados para realizar el 
presente trabajo se observa que tanto la prevalencia como la 
incidencia de la PN se incrementan con la edad. Johansson [8]
estima una prevalencia del 1% en menores de 40 años frente al 
5% de los mayores de 60 años. Klossek (6) asimismo encuentra 
una prevalencia del 1,22% en el rango de edad de 18 a 24 años 
y del 2,47% en los mayores de 65 años. También estos datos 
son observados por Settipane [14], que encuentra unas cuatro 
veces más frecuencia de PN en pacientes asmáticos mayores 
de 40 años.

Larsen y Tos [11], en su trabajo sobre la incidencia de la 
PN sintomática, también encuentran un incremento de ésta en 
función de la edad. Así, la incidencia pasa de 0,86 a 1,68 casos 
/1.000 habitantes y año para los varones de entre 50 y 59 años 
y de 0,39 a 0,82 casos /1.000 habitantes y año para las mujeres 
de entre 50 y 59 años.

Factores asociados a la poliposis nasal

Existen una serie de factores que se han relacionado con la 
PN. Estos factores o condiciones asociadas son: el tabaquismo, 
la alergia, el asma, la intolerancia a los AINEs y los factores 
genéticos.

1.4.1. Tabaquismo

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

1.4.2. Alergia

En cuanto al segundo de los factores asociados menciona-
do, la alergia, actualmente se encuentra en discusión su papel 
como causa de PN. Si bien se puede observar que muchos 
pacientes presentan pruebas cutáneas o determinación de IgE 
positivas, la relación entre ambas entidades no está aclarada 
de forma adecuada en la literatura. Settipane [14] refi ere que 
la frecuencia de poliposis en pacientes con rinitis alérgica es 
baja: 1,5%. Frente a estos datos existen otros estudios que 
encuentran relación 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 población general. Klossek [6], 
por su parte, observa una mayor frecuencia de clínica alérgica 
en pacientes con PN que en la población general. También 
existen autores que revelan una mayor incidencia de alergia 
alimentaria en pacientes con poliposis [6,15], si bien estos 
datos no están confi rmados.

En lo referente a la relación entre pruebas cutáneas positivas 
y PN se dispone de abundantes datos en la literatura médica. 
Crampette y cols [19] en un estudio multicéntrico desarrollado 
en Francia encuentran un 32,5% de pacientes con PN y pruebas 
cutáneas o IgE específi ca positivas. Settipane [14] observa un 
55% de pruebas cutáneas positivas en 211 pacientes estudiados 
con PN. En su trabajo, Klossek [6] encuentra pruebas positivas 
en el 26,1% de 212 pacientes. Por su parte, Bonfi ls y cols [20] 
en un trabajo del año 2006 en el cual presentan resultados de dos 
estudios, el primero sobre 180 pacientes y el segundo sobre 74, 
notifi can 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 a un 45,5% en el grupo control, obser-
vando en este caso una diferencia estadísticamente signifi cativa 
al comparar ambos grupos. En un estudio de 1983 realizado 
en 57 pacientes con PN, a los que se les realizaron diversas 
investigaciones alérgicas, Bunnang y cols [21] encuentran que 
el 96,5% de los pacientes presentaban respuestas positivas al 
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 el 72% y el 96%, res-
pectivamente, de los pacientes presentaba sensibilización a 
aeroalérgenos perennes, siendo esta diferencia estadísticamente 
signifi cativa, mientras que el 84% y el 86%, respectivamente, 
estaban sensibilizados a aeroalérgenos estacionales, sin que 
existieran diferencias estadísticamente signifi cativas. 

Muñoz del Castillo y cols [23] en un estudio realizado 
en España con 190 pacientes con PN y 190 sujetos sanos, 
encuentran que las pruebas cutáneas con una batería de 18 
aeroalérgenos eran positivas en el 63,2% de los pacientes con 
PN, de los cuales más de la mitad estaban sensibilizados a 
más de dos aeroalérgenos, frente a un 31,1% de los controles. 
Por su parte, Sin y cols [24] evalúan la existencia de alergia 
mediante pruebas cutáneas y determinación de IgE específi ca 
en una población de 95 pacientes con PN, encontrando que, 
sobre la base de ambas pruebas, un 45,2% de la muestra se 
catalogó como alérgica, si bien las pruebas cutáneas fueron 
positivas en el 66,3% de los pacientes.

Por su parte, Pastorello y cols [25], en un estudio realizado 
en 90 pacientes a los que se les realizaba una polipectomía y en 
los que determinan la IgE específi ca en suero y secreción nasal 
frente a un panel de aeroalérgenos, encuentran IgE específi ca 
en el 38% de los sueros y en el 32% de las secreciones nasales 
(exclusivamente en secreciones nasales en el 11%). Asimismo, 
encuentran unos niveles de IgE sérica total signifi cativamente 
más elevados que en una población de 50 controles.

También se ha postulado la posibilidad de que exista una 
producción local de IgE sin que se detecte en suero o median-
te pruebas cutáneas [26]. Los autores de un metanálisis que 
incluía 9 estudios con 287 pacientes en los que se evaluaba la 
IgE específi ca sérica y en mucosa nasal encuentran un 19% 
de pacientes que presentan IgE nasal positiva, pero negativa 
a nivel sérico, por lo que sugieren que un porcentaje de los 
pacientes con PN puede presentar alergia local (27).

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

Asero y Bottazzi [29] realizan pruebas cutáneas con una 
batería amplia de aeroalérgenos y encuentran un 63% de pa-
cientes con pruebas cutáneas positivas; los autores comparan 
las sensibilizaciones con una serie histórica propia de pacientes 
con alergia respiratorias y encuentran un mayor porcentaje 
de sensibilización a aeroalérgenos perennes, en particular 
Dermatophagoides y también a Candida albicans.

Por último, como se ha dicho, también se ha relacionado 
la PN con la alergia a los alimentos [30].

1.4.3. Asma

El tercer factor asociado que se menciona es el asma. La 
relación entre los PN y el asma se puede valorar desde dos 
prismas diferentes; el porcentaje de pacientes con asma bron-
quial que desarrollan PN y aquellos pacientes diagnosticados 
de PN que, en su evolución, presentan asma. A continuación 
se presentan algunos estudios que ilustran la relación entre 
ambas entidades clínicas.

En un estudio realizado por Bonfi ls y cols [20] en el que 
se evalúa la relación del asma y la alergia en un grupo de 180 
pacientes diagnosticados de PN mediante endoscopia y TC, se 

observa un 48,6% de asmáticos y un 22,8% de pacientes con 
hiperreactividad bronquial entre los que presentaban pruebas 
cutáneas positivas y un 28,3% y 20%, respectivamente, en 
aquellos con pruebas cutáneas negativas.

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

En un análisis de los 38 pacientes del estudio epidemio-
lógico realizado en Skovde y diagnosticados de PN mediante 
fi broscopia, Johansson y cols [31], encuentran que un tercio 
de los pacientes respondía positivamente a la pregunta de si 
habían presentado ataques de asma o de difi cultad respiratoria 
acompañada de sibilancias en el último año.

En el estudio citado de Collins y cols [16], los autores 
encuentran un porcentaje de asma del 36%, que es estadís-
ticamente más 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% padecía PN y que la 
presencia de esta entidad se asociaba con una mayor gravedad 
del asma [32]. 

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

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

1.4.4. Intolerancia a los AINEs

La relación entre la PN y la intolerancia a los AINEs es bien 
conocida en la práctica clínica diaria. Asimismo en la literatura 
están publicados varios trabajos que nos ilustran de forma 
cuantitativa esta relación. Settipane [14] encuentra un 14,2% 
de pacientes con PN que presentaban intolerancia a los AINEs. 
Cifras algo más elevadas aparecen en los trabajos de Crampette 
[19]: 31%, Klossek [6]: 20,3% y Toledano [17]: 26,7%. 

Por su parte Bonfi ls y cols (20) en un estudio ya citado 
previamente, encuentra valores más bajos de relación entre la 
PN y la intolerancia a AINEs, 8,5% en pacientes con pruebas 
cutáneas positivas y 4,8% en aquellos con pruebas cutáneas 
negativas.

1.4.5. Factores genético-hereditarios

Finalmente nos referiremos a la relación existente entre 
la PN con factores genético-hereditarios. En lo referente a 
la asociación familiar aparecen dos estudios que encuentran 
antecedentes familiares en pacientes con PN. Rugina y cols 
(15) refi eren que un 52,7% de un total de 224 pacientes 
con PN referían antecedentes familiares en las últimas tres 
generaciones. Por su parte, Greisner y cols (35) encuentra 
un 14% de antecedentes familiares en 50 pacientes con PN. 
En contraposición a lo referido anteriormente, estudios con 
gemelos homocigóticos realizados por Lockey (36) en 1973 
no encuentran gran concordancia.

7



J Investig Allergol Clin Immunol 2011; Vol. 21, Suppl. 1: 5-8  © 2011 Esmon Publicidad

Documento de Consenso sobre Poliposis Nasal SEAIC-SEORL 
PROYECTO POLINA

En un estudio realizado con 99 miembros de una familia 
francesa en la que el 19,7% de los miembros presentaba PN, 
Delagrand y cols (37) deducen un patrón de herencia autosó-
mica recesiva.

En la Tabla 1.2 se muestran las asociaciones que hemos 
encontrado en la literatura entre diferentes antígenos del com-
plejo HLA y la PN. 

Tabla 1.2. Relación entre PN y HLA.
  
        Autor HLA Riesgo

Luxemberg [39] HLA-A74 Aumentado

Molnar Gabor [40] HLA-DR7-DQB1*0202
   HLA-DR7-DQA1*0201 2-3 veces

Fajardo-Dolci [38] HLA-DQB1*0202
   HLA-DQA1*0201  5,5 veces

 Puntos clave

•  Se desconoce la prevalencia exacta de la PN. Los valores que aparecen en la literatura médica oscilan entre el 0,2 y el 

5,6% y resulta de gran importancia el método diagnóstico empleado.

•  Los estudios epidemiológicos realizados mediante cuestionario indican una prevalencia entre el 2,1 y el 5,6%. En los 

estudios realizados mediante endoscopia nasal la prevalencia es algo menor, entre el 0,5 y el 2,7%. En ambos casos se 

ha visto un incremento con la edad.

•  La incidencia es algo superior en varones y entre la cuarta y quinta décadas de la vida.

•  No se ha demostrado relación entre PN y tabaquismo.

•  No está aclarada la relación entre PN y alergia.

•  La hiperreactividad bronquial y el asma son frecuentes (21-48%) en pacientes con PN. Esta asociación aumenta en 

pacientes con intolerancia a los AINEs.

•  Los factores genético-hereditarios de la PN están por determinar. Los distintos estudios indican resultados discordan-

tes.
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2. Fisiopatología

2.1. Concepto de poliposis nasosinusal

En la actualidad se considera a la PN una forma clínica 
bilateral e idiopática de RSC (Figura 2.1), grupo heterogéneo 
de enfermedades con diferentes etiologías y distintos mecan-
ismos etiopatogénicos [41,42]. En algunos casos la RSC y 
la PN pueden representar estadíos diferentes de la misma 
enfermedad.

elementos nerviosos y de tejido conjuntivo. Es característica 
la presencia en el estroma de un intenso infi ltrado de células 
infl amatorias, con predominio de eosinófi los (Figura 2.2), a 
diferencia de otros pólipos secundarios en los que predomi-
nan los neutrófi los u otras células características del proceso 
patológico. 

La PN bilateral eosinofílica se asocia frecuentemente al 
asma no alérgico y, en algunos pacientes, a la intolerancia 
a los AINEs constituyendo la llamada tríada ASA, también 
conocida como síndrome de Widal o de Samter (PN, asma e 
intolerancia a los AINEs), o EREA que es una forma clínica 
más grave y recidivante de PN.

La PN se defi ne como un proceso infl amatorio crónico 
de la mucosa de las fosas nasales y los senos paranasales, de 
etiología aún desconocida, en el que parecen desempeñar un 
papel importante los eosinófi los, y que conduce a la formación 
de pólipos edematosos bilaterales benignos desde los senos 
paranasales, fundamentalmente etmoidales, hacia la cavidad 
nasal [43]. La infección bacteriana no parece ser un factor 
signifi cativo en la etiología de la PN. El papel de la alergia no 
está aclarado [44, 45].

2.2 Histopatología

Histopatológicamente los pólipos están constituidos por 
un epitelio generalmente ciliado, aunque también hay epitelio 
escamoso, una membrana basal engrosada y un estroma laxo, 
con escasas estructuras vasculares y glandulares, y ausencia de 

Estroma con abundantes eosinófi los

Membrana 
basal

Epitelio 
ciliado

Figura 2.2. Etiopatogenia de la poliposis nasal.

Mecanismos fi siopatológicos
 

La PN es una enfermedad inflamatoria de etiología 
desconocida con una fi siopatología multifactorial en la que 
probablemente varios factores pueden actuar en un mismo 
paciente. En los últimos años se han producido un gran avance 
en el estudio de los diferentes mecanismos fi siopatológicos 
implicados en el desarrollo y persistencia del crecimiento 
polipoideo de la mucosa nasosinusal, algunos de los cuales 
serán tratados en este capítulo (Tabla 2.1).

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

rinosinusitis crónica  

tríada 

ASA 
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2.3.1. Patrón de expresión de mucinas

El aclaramiento mucociliar y la permeabilidad del complejo 
ostiomeatal son los dos principales factores que permiten un 
funcionamiento fi siológico de los senos paranasales. En la RSC 
y la PN existe una hipersecreción e hiperviscosidad mucosa que 
difi cultan el aclaramiento mucociliar junto a una infl amación de 
la mucosa y cambios histológicos que tienden a la cronicidad. 
Las mucinas (MUC) son el componente principal del moco 
y el que le confi ere sus propiedades viscoelásticas. La PN, la 
RSC, la FQ y el asma presentan patrones alterados de expresión 
de mucinas diferentes. El estudio de estos patrones alterados 
nos puede ayudar a realizar un diagnóstico diferencial. Así en 
la PN existe un aumento en la expresión de MUC1, MUC2, 
MUC5A y MUC8; mientras que en la RSC existe un aumento 
en la expresión de MUC5B, MUC8 [46].

2.3.2. Infl amación y mediadores infl amatorios

El estudio de los mediadores infl amatorios es fundamental 
para mejorar el conocimiento de los mecanismos fi siopatológi-
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 formación del pó-
lipo es la infl amación eosinofílica persistente de la mucosa 
nasosinusal. Otro de los hallazgos característicos de la PN es 
la presencia de abundantes linfocitos T de memoria activados 
(CD3+CD45RO+) con un fenotipo mixto Th1/Th2 [48] con 
producción de IL-5 (Th2) e IFN-ß (Th1); y una reducción 
en la expresión de FOXP3 (factor de transmisión de señales 
relacionado con las células Treg) y TGF-ß1 (factor beta1 
transformador del crecimiento), citocina producida por las 
células Treg e implicada en la remodelación bronquial, lo que 
se traduce en una disminución de la actividad de las células T 
reguladoras (Treg) que conduce a un aumento en la expresión 
de T-bet (factor de transmisión de señales relacionado con las 
respuestas Th1) y GATA-3 (factor de transmisión de señales 
relacionado con las respuestas Th2). Por el contrario, la RSC 
sin PN se caracteriza por presentar elevados niveles de TGF-ß1 
e IFN-ß (citoquina producida por las células Th1) [49]. 

La IL-5 es fundamental, además, en el reclutamiento, 

activación y maduración del eosinófi lo, así como en la inhi 
bición de su apoptosis [50]. La eotaxina y RANTES son claves 
también en el reclutamiento y activación de los eosinófi los. 
Los eosinófi los activados liberan mediadores proinfl amatorios 
vasoactivos y citotóxicos como la proteína catiónica del eosinó-
fi lo (ECP), la proteína básica principal (MBP), la peroxidasa 
del eosinófi lo (EPO) y la neurotoxina derivada del eosinófi lo 
(EDN). El grado de infl amación eosinofílica se correlaciona 
intensamente con los niveles de ECP y de IL-5. La forma 
clínica de PN con niveles más elevados de ECP es la PN con 
asma no alérgica e intolerancia cruzada a los AINEs. 

La RSC con PN presenta un patrón infl amatorio Th2 con 
concentraciones elevadas de IL-5, eotaxina, ECP e IgE, mien-
tras que la RSC sin PN presenta un patrón infl amatorio Th1 con 
niveles elevados de interferón gamma (IFN-γ) y de TGF-α [47].
Las principales diferencias en los mediadores infl amatorios 
entre RSC con y sin PN se exponen en la Tabla 2.2.

Es muy probable que en un futuro próximo puedan 
diferenciarse subgrupos dentro de la RSC con PN como las 
asociadas al asma o a la enfermedad respiratoria exacerbada 
por Aspirina® AERD [47].

Tabla 2.1. Mecanismos fi siopatológicos de PN
  
• Disminución de la permeabilidad del complejo ostiomeatal 
• Alteraciones en la producción de mucinas
• Infl amación y mediadores infl amatorios
• Alteraciones del remodelado tisular 
• Disfunción del epitelio nasal
• Alergia
• Alteraciones de la inmunidad innata
• IgE y Staphylococcus aureus
• Biofi lms bacterianos
• Hongos
• Eicosanoides 
• Enfermedad respiratoria exacerbada por Aspirina® (AERD)
• Óxido nítrico
• Factores genéticos

Tabla 2.2. Diferencias infl amatorias entre RSC con y sin PN
  
    RSC sin  pólipos RSC con pólipos

Secreción nasal: Secreción nasal:
CD3, CD25, CD68,  CD3, CD25, CD138, CD68
Neutrófi los  Neutrófi los, eosinófi los
  IL-5-eotaxina, ECP

IFN-γ , TGF-ß , IL-1 TGF-γ , IgE, MMP ,   
  GATA -3 , T-bet , FOXP3
FOXP3, colágeno 

Mucosa:  Mucosa
Neutrófi los y fi broblastos Eosinófi los, células T y
  células B

2.3.3. Remodelado tisular

Uno de los mecanismos etiopatogénicos propuestos es la 
existencia de una alteración de las funciones de remodelación 
tisular, lo que provocaría una defectuosa reparación-fi brosis 
de la matriz extracelular (MEC). La citocina TGF-α1 es un 
importante factor inmunomodulador y de inicio del proceso 
de remodelación, que interviene en la formación de la MEC 
favoreciendo la producción y depósito de proteínas extrace-
lulares, e inhibiendo la síntesis de proteinasas como las meta-
loproteinasas de la matriz (MPM), que actúan degradando la 
MEC. El TGF-α también desempeña funciones reguladoras, 
suprimiendo la activación de células T y la síntesis de anti-
cuerpos por las células B. 

Los pacientes con RSC con PN presentan concentraciones 
bajas de TGF- α1 en la mucosa, mientras que en los sujetos con 
RSC sin PN la concentración de TGF- α1 es superior a la de los 
controles sanos (Tabla 2.2). Esta disminución del TGF-α con-
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duce a una disminución de las funciones T reguladoras y a una 
disminución de la producción de componentes del ECM. 

2.3.4. Disfunción del epitelio nasal

Estudios recientes sugieren la hipótesis de que la RSC 
con y sin PN puede ser la causa, al menos en parte, de una 
disfunción del epitelio nasal en su función como mediador y 
regulador de la respuesta inmune e infl amatoria. Estos estudios 
han comprobado que las células epiteliales intervienen en la 
regulación de las células dendríticas, células T y células B, 
además de realizar funciones barrera frente a agentes externos 
e intervenir en la inmunidad innata [52].

2.3.5. Alergia

La incidencia de atopia en pacientes con PN según los 
diferentes estudios puede abarcar desde un 10% a un 96,5% 
[21,23,33,53]. Aunque los pacientes presentan con frecuen-
cia pruebas intraepidérmicas (prick-test) positivas frente a 
aeroalérgenos, el papel potencial de la hipersensibilidad me-
diada por IgE en la formación de la PN es tema de discusión 
en la actualidad. Algunos autores han sugerido la existencia 
de una respuesta alérgica local con presencia de IgE específi ca 
solo en la mucosa y no en sangre periférica [54].

A pesar de no existir pruebas de la existencia de una 
relación causal clara entre la alergia y PN, la alergia respira-
toria (rinitis y/o asma) en estos pacientes es un factor que en 
numerosas ocasiones se asocia a formas graves de la PN y con-
tribuye al agravamiento de la CdV de los pacientes; por lo que 
necesita ser correctamente diagnosticado y tratado para mejorar 
la probabilidad de éxito del tratamiento de la PN [55].

detectar en pacientes con PN y asma o PN e intolerancia a los 
AINEs [61]. Un hallazgo característico de la PN es la síntesis 
local de IgE multiclonal e IgE específi ca frente a enterotoxinas 
del Staphylococcus aureus (sIgE-SAE) [54,62-65], que se 
relacionan con el grado de infl amación eosinofílica [54]. 

Las SAE clásicas pueden actuar como alérgenos conven-
cionales y como superantígenos, especialmente la toxina del 
síndrome del shock toxico (TSST)-1 y la proteína estafi locócica 
A (SPA). Los superantígenos son capaces de activar directa-
mente a la célula T uniéndose a la cadena variable beta del 
receptor de la célula T (TCR), provocando una fuerte respuesta 
primaria con activación policlonal de linfocitos e hipergam-
maglobulinemia muy superior a la producida por los antígenos 
convencionales [66] (Figura 2.3).

Los pacientes con PN con sIgE-SAE presentan formas más 
graves de la enfermedad, tanto a nivel local como sistémico, 
con una mayor infl amación eosinofílica y una mayor asociación 
a asma y/o intolerancia a AINEs [54]. Ello es debido a que las 
SAE amplifi can la infl amación eosinofílica en la RSC con PN 
y pueden disminuir el efecto terapéutico de los corticoides, 
alterando la sensibilidad y expresión del receptor beta de los 
glucocorticoides [67]. Todo ello abre el campo para nuevos 
enfoques terapéuticos, aún en fase de prueba, principalmente 
en las formas graves de PN asociada a asma bronquial y 
en la PN recurrente. Entre las nuevas opciones terapéuticas 
cabría destacar el tratamiento con anti-IL-5 [68], anti-IgE 
y tratamientos antibióticos; estos últimos han demostrado 
su efi cacia en la dermatitis atópica grave con colonización 
estafi locócica [69].

2.3.6. Inmunidad innata

Uno de los mecanismos fi siopatológicos propuestos 
más recientemente es la existencia de un défi cit de la in-
munidad innata que podrían favorecer la colonización mi-
crobiana y el desarrollo de una respuesta inmune anormal 
[56]. Los principales componentes de la inmunidad innata 
incluyen: los péptidos antimicrobianos humanos (AMP), 
como las defensinas y las catelicidinas, los receptores del 
reconocimiento de patógenos, como los receptores de tipo 
TOLL (toll-like receptors; TLR), y la vía alternativa del 
complemento. Los pacientes con RSC con PN presentan 
una menor expresión de genes de la inmunidad innata (in-
cluidos TLR-9 y beta defensina humana 2) que los pacientes 
con RSC sin PN y los controles sanos [56].

El conocimiento de las funciones defensivas de los 
AMP, que actúan atacando estructuras esenciales del 
microorganismo que le son muy difíciles de sustituir, abre 
el camino para la aplicación de nuevos tratamientos con 
un menor desarrollo de resistencia que el que presentan 
los antibióticos químicos (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 superantígenos que interfi eren con las células T 
y B locales [60]. Las tasas de colonización más altas se suelen 

2.3.8. Biofi lms

Los biofi lms son complejas organizaciones de bacterias 
que se desarrollan agrupadas en una matriz de exopolisacáridos 
adherida a una superfi cie viva o inerte. El biofi lm aísla a las 
bacterias del medio en el que viven, facilita la comunicación 
bacteria a bacteria, reduce la accesibilidad del sistema inmuni-

Figura 2.3. Papel de los superantígenos del Staphilococcus aureus en la PN.
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tario e impide la fagocitosis. Además, las bacterias del biofi lm 
son extraordinariamente resistentes a los antibióticos, dado 
que éstos sólo alcanzan las capas más externas del mismo. 
Están implicados en numerosas infecciones humanas y existen 
evidencias progresivas de su papel en la RSC [70].

Muchas bacterias patógenas habituales colonizan la super-
fi cie mucosa lesionada de la RSC y la PN formando biofi lms. 
No son un agente etiológico primario en la PN, pero sí un 
factor que contribuye de manera signifi cativa añadiendo más 
infl amación [71]. Clínicamente los casos de PN con presencia 
de biofi lms se correlacionan con formas mas graves de la en-
fermedad y con peor evolución postoperatoria [72].

2.3.9. Hongos

El papel de la infección fúngica en la PN es controvertido 
dado que su demostración es difícil debido principalmente a 
la ubicuidad de las esporas. Se basa en la similitud histológica 
entre la aspergilosis broncopulmonar alérgica y la rinosi-
nusitis fúngica alérgica. La rinosinusitis de los senos maxilares 
por Aspergillus fue descrita por Millar en 1981 y Katzenstein, 
en 1983 que describieron la presencia de grupos de eosinófi los 
necróticos, cristales de Charcot-Leyden e hifas fúngicas no 
invasivas, en la mucina sinusal de pacientes afectos de sinusitis 
crónica, [73,74], denominándola rinosinusitis alérgica por 
Aspergillus. Más tarde, Robson propuso el nombre de sinusitis 
fúngica alérgica [75].

Para estos autores se trataba de una patología mediada por 
IgE, en respuesta a diversos hongos, presentes en la mucina 
eosinofílica sinusal. La teoría se apoyaba en la observación de 
IgE específi ca en los cultivos. Actualmente, la hipótesis más 
aceptada excluye el factor alérgico y propone la denominación 
de sinusitis fúngica eosinofílica [76,77]  y se apoya en el hecho 
de la negatividad de las pruebas cutáneas en muchos pacientes 
afectos de RSC con hongos demostrados en moco nasal. De 
hecho, la cuantifi cación de la IgE específi ca fúngica no difi ere 
entre pacientes con RSC y sujetos sanos. Esta contradicción 
se intenta explicar mediante la importancia de la IgE local en 
ausencia de IgE sistémica [78]. 

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

Una de las formas de PN más graves, recidivantes y 
resistentes al tratamiento lo constituye la recientemente de-
nominada EREA, que asocia RSC (con PN en el 80-90% de 
los casos), intolerancia cruzada a los AINEs y asma, conocida 
anteriormente como tríada ASA [79,80]. Los pacientes con PN 
e intolerancia a los AINEs presentan una intensa eosinofília 
tisular con niveles muy elevados de ECP [44,81] y de citocinas 
relacionadas con la activación del eosinófi lo y su supervivencia 
(IL-5, GMC-SF, RANTES, eotaxina) [82-84). El défi cit de pro-
ducción local de ciclooxigenasa-2 (COX-2) y prostaglandina 
E2 (PGE2) parece ser el factor desencadenante del desarrollo de 
una infl amación eosinofílica grave principalmente en pacientes 
con intolerancia a los AINEs [85-88].

La producción de leucotrienos cisteinílicos (cysLT) se 
correlaciona con el grado de eosinofília tisular y de producción 
de ECP; y no con la intolerancia a los AINEs [51]; algunos 
estudios no encuentran diferencias en la liberación de leu-

cotrienos C4 (LTC4) ni en la producción de COX y lipooxi-
genasas (LO) entre pacientes con y sin intolerancia cruzada a 
los AINEs [88,89], mientras que otros detectan incrementos de 
5-LO y LTC4-sintasa, cisLT y receptores de cisLT1 en el tejido 
de PN de pacientes con intolerancia a los AINEs [90-93]. 

2.3.11. Óxido nítrico

Los pacientes con PN presentan en el epitelio un aumento 
de la expresión de la sintasa inducible del óxido nítrico (iNOS), 
especialmente los pacientes con asma y EREA [94]. En la actua-
lidad se está evaluando el papel que tiene el óxido nítrico en la 
formación de los PN y su posible utilidad diagnóstica [95].

2.3.12. Factores genéticos

Las alteraciones en el metabolismo de los eicosanoides 
presentes en los pacientes con tríada ASA parecen indicar 
que puede haber una base genética en algunos casos de PN. 
No tenemos actualmente un conocimiento sufi ciente sobre el 
posible origen genético de la PN, pero sí se han constatado 
unos hechos que indican que en ciertos pacientes ello es 
posible [42]. Así, los antecedentes familiares están presentes 
en algunos pacientes (ver epidemiología). Además, estudios 
genéticos han revelado correlaciones entre ciertos alelos HLA 
y la PN: En los pacientes con HLA-DR7-DQA1*0201 y 
HLA-DR7-DQB1*0202 la incidencia de PN es el triple de la 
población general [40]. Es también signifi cativa la existencia 
de un factor racial, ya que la elevada eosinofi lia tisular de la 
PN es típica de la raza caucásica, sin embargo en China la PN 
no es eosinofílica [96]. 

Estudios realizados con microarrays, que monitorizan 
la expresión simultánea de miles de genes, han demostrado 
expresiones genéticas alteradas de numerosos procesos ce-
lulares en pacientes con PN. Los genes identifi cados como 
potencialmente patógenos se pueden clasifi car en cuatro grupos 
sobre la base de sus roles biológicos: a) genes implicados en 
el crecimiento y desarrollo; b) genes que codifi can citocinas; 
c) genes con funciones inmunes y; d) genes con otras fun-
ciones desconocidas [97]. Probablemente en el futuro estas 
alteraciones serán fundamentales para las nuevas terapias de 
la PN.

2.4. Pólipos nasales secundarios. Pólipos 
nasales en la fi brosis quística

Diversas enfermedades multisistémicas y algunas enfer-
medades nasosinusales pueden expresarse como una PN. El 
estudio del infi ltrado infl amatorio del pólipo es fundamental 
para establecer el diagnóstico diferencial y la etiopatogenia  
[98] (Tabla 2.3).

Exceptuando el pólipo antrocoanal o de Killian, que es 
una forma unilateral idiopática pero con infi ltrado infl ama-
torio neutrófi lo, los pólipos unilaterales son secundarios y 
satélites a otras patologías nasales, con especial signifi cado 
clínico los que acompañan a los tumores benignos y malignos 
nasosinusales.

Los pólipos bilaterales no eosinófi licos pueden manifes-
tarse en:
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A. La FQ: El diagnóstico diferencial se plantea en casos 
con PN en la infancia. El 20% de los paciente afectos de FQ 
desarrollan PN, pero en estos pacientes son diferentes de los 

pacientes que sólo tienen PN. En la FQ predomina la infi l-
tración por neutrófi los y hay un incremento en la expresión de 
otras interleucinas: IL-8 y sobre todo IL-9, que parece ser la 
responsable de la sobreproducción de moco. Clínicamente son 
comunes el mucopiocele y pseudomucocele de seno maxilar. 

B. La discinesia ciliar primaria. Son pólipos secundarios a 
infección crónica, con predominio de neutrófi los, en pacientes 
con bronquiectasias, esterilidad masculina y, en el 50% de los 
casos, situs inversus.

C. Enfermedades granulomatosas infl amatorias: enfer-
medad de Wegener, sarcoidosis, síndrome de Churg-Strauss. Se 
manifi estan como una rinosinusitis costrosa y destructiva. La 
infi ltración infl amatoria será distinta en cada etiología, pero la 
evolución clínica y las pruebas complementarias determinarán 
el diagnóstico.

D. Enfermedades granulomatosas infecciosas: infec-
ciones fúngicas, infecciones por micobacterias, rinoscleroma. 
La clínica y la histopatología establecerán el diagnóstico.

E. Enfermedades granulomatosas neoplásicas: linfoma 
nasal T-NK. La progresión de la enfermedad y la biopsia son 
defi nitivas para el diagnóstico diferencial.

Tabla 2.3. Diagnóstico diferencial de los PN según el infiltrado 
infl amatorio predominante

 Eosinófi lo Neutrófi lo Otros

Rinitis alérgica Bacterias Virus

Sinusitis fúngica alérgica DCP E. granulomatosas
  (wegener, TBC,
  sarcoidosis)

RSC eosinofílica Fibrosis quística Vasculitis (lupus,
  Churg-Strauss)

Rinitis no alérgica Cuerpo extraño Penfi goide

Poliposis nasal

Tríada ASA  

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

 Puntos clave

•  La PN es una forma clínica, bilateral, idiopática y eosinofílica de RSC.

• Histopatológicamente los PN están constituidos por: un epitelio generalmente ciliado, una membrana basal engrosada, 

un estroma laxo con escasas estructuras vasculares y glandulares, y ausencia de elementos nerviosos y de tejido con-

juntivo.

• Es característica la presencia en el estroma de un intenso infi ltrado de células infl amatorias, con predominio de los 

eosinófi los.

• La PN eosinofílica se asocia frecuentemente a asma no alérgico, e intolerancia a los AINEs.

• La infección no es un agente etiológico primario en la PN, pero bajo la forma de biofi lms, sí es un factor que contribuye 

de manera signifi cativa al aumento de la infl amación y la gravedad del proceso.

• Diversas enfermedades multisistémicas y algunas enfermedades nasosinusales pueden expresarse como una PN. 

• Estudios realizados con microarrays que monitorizan la expresión simultánea de miles de genes, han demostrado ex-

presiones genéticas alteradas en numerosos procesos celulares en los pacientes con PN.

• La PN es una enfermedad infl amatoria de etiología desconocida con una fi siopatología multifactorial. 

• El estudio de los patrones alterados de las mucinas y de los mediadores infl amatorios nos permite diferenciar entre 

RSC, PN y FQ.

• A pesar de no existir evidencias de la relación entre la alergia y PN, la atopia se  asocia en ocasiones a formas graves 

de la PN.

• En la PN se ha descrito la existencia de un défi cit de la inmunidad innata que podrían favorecer la colonización micro-

biana y el desarrollo de una respuesta inmune anormal. Este conocimiento ha abierto el camino para investigar nuevos 

tratamientos antimicrobianos.

• Uno de los mecanismos fi siopatológicos más importantes es la producción de anticuerpos IgE policlonales frente a 

enteroxinas del Staphylococcus aureus, que se asocia a las formas de PN más graves.
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3. Aspectos clínicos y de calidad de vida
 

3.1 Clínica
 

La historia clínica es esencial ya que el síntoma principal 
que el paciente refi era ayudará a defi nir el problema, valorar 
su gravedad y afectación en la CdV, establecer el tratamiento 
más adecuado y la respuesta al mismo, y determinar enfer-
medades asociadas. De ellas la más importante es el asma y 
la intolerancia a AINEs, como se comenta con más detalle en 
los capítulos 2 y 5. Puede asociarse además a episodios de 
rinosinusitis aguda, otitis media e hipertrofi a adenoidea.

3.2 Evaluación de los síntomas

Durante la última década se ha prestado atención no sólo a 
la clínica sino también a sus efectos sobre la CdV del paciente 
[99, 100].

La evaluación de los síntomas la llevaremos a cabo aten-
diendo a dos características, la intensidad y la duración. En 
estudios de CdV se ha visto que afecta más la duración que 
la intensidad de los síntomas. Podemos evaluar la intensidad 
mediante escalas semi-cuantitativas que asignan valores más o 
menos arbitrarios a cada uno de los síntomas (rinorrea, estornu-
dos, obstrucción nasal) o todos los síntomas de forma global (p. 
Ej. 0: no síntomas, 1: síntomas ligeros, 2: síntomas moderados 
que no interfi eren actividades diarias ni ocio, y 3: síntomas 
intensos que afectan a la actividad diaria y/o al sueño). 

También podemos usar la EVA. En ellas el paciente evalúa 
sus molestias de forma global o cada síntoma en una línea de 
0 al 10 cm siendo: ninguna molestia 0 y 10 la peor molestia 
imaginable. Según los valores obtenidos podemos clasifi car 
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 síntomas 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). 
Últimamente, el desarrollo de cuestionarios de evaluación 
de la CdV ha permitido que se diseñen instrumentos más 
específi cos y válidos. Con ellos se puede determinar o bien el 
estado general de salud [101] o bien la afectación específi ca 
de una enfermedad [102].

3.3 Obstrucción nasal

Es una sensación subjetiva dependiente no solo del tamaño 
de la cavidad nasal sino también de la percepción de enfria-
miento del epitelio nasal cuando atraviesa el aire durante la 
inspiración. Por tanto, es un dato subjetivo y propio de cada 
individuo. En la interpretación de la obstrucción/congestión 
nasal por parte del paciente nos podemos encontrar desde 
una auténtica obstrucción mecánica al fl ujo aéreo hasta una 
sensación de plenitud en la parte media de la cara. No siempre 
guarda relación con las diferentes medidas objetivas de que 
disponemos (RA, RNM, FINM). El uso de la EVA es útil 
para determinar cambios en un mismo individuo en intervalos 
cortos, por ejemplo. Valorar la respuesta al uso de vasocons-
trictores o las variaciones producidas tras provocaciones 
nasales. Característicamente la obstrucción nasal en la RSC 
con PN es escasamente cambiante o fi ja y en ocasiones con 
sensación de válvula ya que el pólipo puede moverse durante 
los movimientos de inspiración y espiración. 

En general, la sensación subjetiva de obstrucción nasal y la 
RNM o el FINM correlacionan bien según diversos estudios en 
los que han participado sujetos sanos, y pacientes con altera-
ciones estructurales, hiperreactividad nasal y rinitis infecciosa 
[103]. No obstante, en otros estudios no se ha demostrado esta 
correlación [104, 105] (ver capítulo 4, apartado 4.2.2).

3.4 Rinorrea

La rinorrea de la RSC con PN puede tener consistencia 
y coloración variables a diferencia de la rinitis alérgica que 
suele ser acuosa. Se ha intentado medir de manera objetiva 
la cantidad de secreción de un individuo mediante discos de 
papel que se pesan, contando y pesando el número de pañuelos 
usados. No existiendo datos que correlacionen estas medidas 
con la percepción subjetiva de rinorrea.

3.5 Alteraciones olfativas

La PN se asocia a fl uctuaciones del sentido del olfato 
que pueden deberse a obstrucción mucosa del nicho olfativo 
(perdida de conducción) y/o a alteraciones infl amatorias de la 
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mucosa olfativa secundarias a la enfermedad o a su tratamiento 
(p. Ej. intervenciones quirúrgicas repetidas). La puntuación 
subjetiva del olfato se utiliza con frecuencia como método 
de evaluación. 

Existen varios tests para el estudio del olfato (Olfatometría). 
Todos ellos determinan si se identifi ca un olor y también el 
umbral de percepción. Se le solicita al sujeto que identifi que 
no solo si se percibe un olor, sino entre dos o más estímulos, 
cuál es más intenso. Esta respuesta “forzada” se ha visto que 
permite obtener umbrales más bajos de detección y es más 
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 están diseñados para que el pa-
ciente identifi que una serie de olores con concentraciones que 
están por encima del umbral de detección. De ellos, el más 
popular es el UPSIT o “40 Odor University of Pennsylvania 
Smell Identifi cation Test”. El paciente pincha una microcáp-
sula con un determinado olor, y se le pide que lo identifi que 
entre cuatro posibilidades. UPSIT puede medir cada fosa de 
forma individual y tiene un grado de reproducibilidad muy 
bueno [106]. En España se ha validado el Barcelona Small 
Test-24 (BAST-24) que consta de 24 olores con puntuación 
de la detección, de la identifi cación, y de la elección forzada 
por el olfato [107].

Se ha observado que las puntuaciones subjetivas correla-
cionan signifi cativamente con el umbral olfativo objetivo y con 
los resultados de las pruebas cualitativas en sujetos normales, 
con rinosinusitis y otras patologías [107-109]. 

3.6 Dolor y sensación de presión facial

Se ha observado en pacientes con sospecha de una rinosi-
nusitis maxilar aguda que el dolor facial o dentario indica la 
posible presencia de líquido, y se ha validado mediante prue-
bas de aspiración del seno maxilar [110] o radiografías de los 
senos paranasales [111]. En pacientes con presunta infección, 
tanto aguda como crónica, se ha descrito que la localización 
del dolor facial y la TC patológica del seno paranasal afectado 
se correlacionan débilmente [112].

3.7 Evaluación de la gravedad

La evaluación de la gravedad se puede obtener mediante 
una puntuación de síntomas de forma individualizada o de for-
ma global sobre el conjunto de los síntomas de la enfermedad. 
Ambos métodos se usan habitualmente pero, según un antiguo 
estudio de validación para determinar la gravedad de la rinitis, 
las puntuaciones que indican la evolución de cada uno de los 
síntomas no se tendrían que combinar en un índice global, sino 
que se debería utilizar la evaluación global de la enfermedad 
del paciente [113]. Los estudios de CdV han proporcionado 
cuestionarios validados que miden el impacto de los síntomas 
globales de la RSC sobre la vida cotidiana [114]. No existen 
cuestionarios específi cos para la valoración de la CdV en 
pacientes con PN, utilizándose cuestionarios específi cos para 

RSC. Existen dos tipos de cuestionarios de CdV relacionada 
con la salud: los cuestionarios específi cos y los genéricos.

3.8 Cuestionarios específi cos de calidad 
de vida

 
Son herramientas que valoran la CdV sobre una patología 

concreta. Para su evaluación en la RSC actualmente dispo-
nemos de varios cuestionarios (como ya se ha comentado no 
disponemos de cuestionarios específi cos de CdV para PN):

1. Rhinosinusitis Disability Index (RSDI). Contiene 30 
ítems sobre los síntomas nasales y sinusales y su impacto 
sobre la limitación en la actividad diaria. Robinson y cols. 
han demostrado que los pacientes con RSC y asma, con o sin 
intolerancia a AINEs mejoran la CdV tras la CENS [115].

2. Rhinosinusitis outcome measure (RSOM-31). Está formado 
por 31 ítems agrupados en 7 dominios que valoran la gravedad de 
los síntomas y su importancia sobre el paciente. Tiene una escala 
de magnitud y otra de importancia. Ebbens y cols estudiaron el 
efecto del tratamiento de la RSC (con y sin pólipos) con anfoterici-
na B intranasal comparando con placebo. Los autores demostraron 
que la CdV utilizando RSOM-31 era similar en ambos grupos y 
no hubo diferencias tras tratamiento [116]. 

3. Sinonasal Outcome Test 20 (SNOT-20). El SNOT-20 
es una modifi cación del RSOM que contiene 20 ítems sobre 
síntomas nasosinusales y salud general. El SNOT-20 tiene 
dos sumarios: a) escala de sumario total de los 20 ítems y, b) 
escala de importancia que incluye los ítems identifi cados como 
importantes. La desventaja de este cuestionario es que no eva-
lúa la obstrucción nasal ni la pérdida de olfato. En un estudio 
aleatorizado, Ragab y cols. [117] compararon el tratamiento 
médico (eritromicina durante 10 semanas) y el tratamiento 
quirúrgico en pacientes con RSC. Los autores concluyeron que 
ambos tratamientos mejoran la CdV mediante el SNOT-20. Se 
ha validado el SNOT-22, que es el SNOT-20 con dos ítems más 
que evalúan la obstrucción nasal y el olfato [118].

4. Sinonasal Outcome Test 16 (SNOT-16). Tiene 16 ítems 
que evalúan la gravedad de los síntomas y las consecuencias 
emocionales y sociales de la rinosinusitis crónica. Briggs y cols 
[119] estudiaron el efecto del tabaco sobre el resultado de la 
cirugía endoscópica nasal en pacientes y demostraron que la 
CdV usando el SNOT-16 era peor en pacientes fumadores.

5. Chronic Sinusitis Survey (CSS). Formado por 6 ítems 
divididos en dos secciones: A) sección de síntomas, que abarca 
dolor o presión facial, congestión nasal o difi cultad respiratoria 
nasal y rinorrea. B) sección de medicación que comprende tra-
tamiento oral con antibióticos o tratamiento intranasal. Gliklich 
y Metson investigaron la CdV en pacientes antes de la cirugía 
demostrándose que el CSS es un cuestionario válido y fi able 
para valorar la CdV en pacientes con RSC [120].

6. RhinoQoL. Se trata de un instrumento específi co que 
mide la frecuencia de los síntomas, molestias y escalas de 
impacto con un cuestionario de 17 ítems. Atlas y cols [121] 
estudiaron pacientes con RSC tras la cirugía y demostraron 
que la consistencia interna fue alta en la escala de impacto de 
los síntomas. La frecuencia de los síntomas y en particular en 
escalas de molestias, tuvieron una menor consistencia interna. 
El RhinoQoL demostró excelente sensibilidad al cambio. 
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3.9 Cuestionarios genéricos de calidad 
de vida

Estos cuestionarios pueden servir como perfi les de salud, 
son relativamente cortos y poseen probadas garantías de fi a-
bilidad y validez. La ventaja de estos instrumentos genéricos 
reside en la posibilidad de comparar la PN con diferentes en-
fermedades crónicas. Sus mayores desventajas son que pueden 
contener componentes que no sean relevantes para la PN o que 
pudieran no ser sensibles a los cambios. Se han utilizado con 
frecuencia en la evaluación de la CdV en la PN.

1. Short Form-36 Health Survey (SF-36). Se considera 
que el SF-36 es el cuestionario genérico más 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: 

• Componente sumario de salud física: formado por los 
componentes Función física, Rol físico, Dolor corporal y 
Salud general.

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

Radenne y cols [122] demostraron la disminución sig-
nifi cativa de todos los dimensiones del cuestionarios SF-36 
comparando sujetos con PN con un grupo control. En otro 
estudio sobre 130 pacientes con PN, los autores demostraron 
que la CdV de los pacientes con PN grave es peor que la de la 
población general española en todos los dominios del cues-
tionario SF-36 excepto la función física. 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 
la CdV [123]. Alobid y cols demostraron que la presencia de 
atopia en esos paciente empeora la CdV [123]. El tratamiento 
con tandas cortas de corticoide oral seguido de corticoide 
intranasal mejora la CdV de los pacientes con PN, llegando a 
alcanzar los niveles medios de la población general española. 
Tanto el tratamiento médico con corticoides (orales e intrana-
sales) como la CENS mejoran la CdV [99].

 Puntos clave

•  La evaluación de los síntomas (intensidad y duración) es esencial para considerar la gravedad, la afectación de la CdV, 

y establecer el tratamiento más idóneo.

• Los métodos basados en la CdV han proporcionado cuestionarios validados que miden el impacto de los síntomas 

globales de la RSC.

• No existen cuestionarios específi cos de CdV para la PN. Se utilizan los cuestionarios de la RSC.

• Los cuestionarios genéricos son útiles como perfi les de salud, son relativamente cortos y poseen probadas garantías de 

fi abilidad y validez. La ventaja de estos instrumentos genéricos reside en la posibilidad de comparar la PN con diferentes 

enfermedades crónicas.
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4. Exploración y diagnóstico

La PN es una enfermedad infl amatoria crónica, que afecta 
a la mucosa nasal y senos paranasales, que conduce a la forma-
ción de pólipos bilaterales de aspecto edematoso y/o fi broso. La 
exploración clínica y las pruebas diagnósticas deben permitir 
objetivar estos dos aspectos básicos de la enfermedad (la infl a-
mación crónica y la existencia de los pólipos), estableciendo 
una valoración de la gravedad, de la evolución y del pronós-
tico de la enfermedad. Estas consideraciones determinarán la 
actitud terapéutica más recomendada.

4.1. Exploración

4.1.1. Diagnóstico clínico de la PN

Se ha establecido una defi nición clínica de la RSC basada 
en la presencia de síntomas principales (obstrucción nasal, 
alteración del olfato, rinorrea anterior y/o posterior y dolor 
o presión facial) y síntomas secundarios (dolor de garganta, 
disfonía, tos, malestar, fi ebre, dolor dentario, halitosis o dolor/
molestias de oídos) [124]. En el documento de consenso EP3OS 
2007, avalado por la Academia Europea de Alergología e 
Inmunología Clínica (EAACI) [125] se propone una defi nición 
clínica de RSC (incluyendo la PN) como la infl amación de 
la nariz y los senos paranasales caracterizada por dos o más 
síntomas, uno de los cuales debe ser bloqueo/obstrucción/
congestión nasal o rinorrea (anterior/posterior/goteo nasal 
posterior):

• con o sin dolor/presión facial,
• con o sin reducción o pérdida del olfato,
junto con
• signos en la endoscopia nasal de
– pólipos nasales y/o
– rinorrea mucopurulenta principalmente en el meato 

medio y/o edema/obstrucción mucosa principalmente en el 
meato medio,

y/o
• cambios en la TC (cambios en la mucosa que afecten al 

complejo ostiomeatal y/o los senos paranasales).
Se ha demostrado que basar el diagnóstico exclusivamente 

en la presencia de síntomas es poco preciso, ya que determina 
un falso diagnóstico de RSC en un porcentaje elevado de 
pacientes con estos síntomas (falsos positivos) [126, 127]. 

Añadir la evaluación endoscópica, visualizando los pólipos 
en el interior de las fosas nasales mejora la especifi cidad y los 
valores predictivos positivo y negativo, y multiplica por cuatro 
la posibilidad de realizar un diagnóstico correcto [128].

Se ha comprobado que los síntomas más frecuentes en los 
pacientes con PN son la obstrucción nasal, la alteración del 
olfato, la rinorrea (anterior o posterior) y el dolor o presión 
facial, en este orden [129], sin embargo solo la alteración del 
olfato se ha podido correlacionar de forma signifi cativa con 
un diagnóstico preciso de RSC [130]. También se ha demos-
trado que el grado de alteración del olfato correlaciona bien 
con la gravedad de la RSC, valorada mediante TC o mediante 
endoscopia nasal, aunque no con la CdV medida mediante 
instrumentos específi cos [131].

Un estudio en el que analizan biopsias de mucosa nasal 
ha demostrado que existe correlación entre la alteración del 
olfato y el grado de infl amación de la mucosa nasal, mientras 
que no se ha podido demostrar entre el grado de infl amación 
y la CdV [132].

4.1.2. Exploración de las fosas nasales

La exploración 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 más efi caz para una correcta 
visualización de las fosas nasales en su totalidad, dado que la 
rinoscopia anterior sólo permite visualizar aproximadamente 
el tercio anterior de las fosas nasales. Para la realización de la 
endoscopia nasal se puede utilizar un endoscopio rígido o un 
fi broscopio fl exible, aunque la calidad de la imagen con este 
último no es tan buena. En la exploración de las fosas nasales 
debe valorarse la morfología, visualizando los cornetes, el 
septum y las coanas, siendo especialmente importantes los 
meatos, sobre todo el meato medio. 

Existen varios sistemas semicuantitativos para objetivar la 
exploración de las fosas nasales, que asignan puntuaciones a 
los hallazgos clínicos de la PN, edema, rinorrrea y ulceraciones 
o costras (para la exploración postoperatoria) aunque no han 
sido correctamente validados [125].

Se ha demostrado que el tamaño y la extensión de los PN 
constituyen un factor pronóstico importante en el grado de 
recurrencia de la enfermedad [133], por lo que evaluar este 
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que la sufrían, y esto sucedía tanto antes como después de la 
intervención quirúrgica. Sin embargo, el índice de recurren-
cias de la enfermedad y la necesidad de reintervenciones era 
mayor en los pacientes con PN [140]. Esto puede indicar que 
en la evaluación de la gravedad de la PN no basta solo con los 
síntomas, sino que la evaluación endoscópica tiene un valor 
pronóstico importante que debe ser tenido en cuenta.

Se podría evaluar la gravedad clínica de la PN incluyendo la 
valoración subjetiva del paciente utilizando el método validado 
de la EVA en combinación con la valoración clínica, obtenida 
mediante endoscopia nasal con una escala validada como la de 
Lildholdt, asignando un valor numérico a esta combinación. 
Podría utilizarse el valor medio del resultado de la autovalo-
ración de la gravedad utilizando la EVA (puntuada de 0 a 10) 
y el valor de multiplicar por 3 la gradación resultante de la 
endoscopia nasal valorada según la metodología de Lildholdt 
(puntuación de 0 a 9). Podrían establecerse unos puntos de corte 
empíricos para la gravedad (hasta su validación) semejantes 
a los propuestos en el consenso EP3OS 2007 (leve de 0 a 3, 
moderada >4 a 7 y grave de >7 a 9,5). Esta propuesta de escala 
combinada de valoración de la gravedad y sus puntos de corte 
defi nidos empíricamente deben ser validados.

4.2. Diagnóstico

Las pruebas de diagnóstico complementarias persiguen 
afi anzar el diagnóstico, evaluar la extensión de la enfermedad 
y completar la valoración de la gravedad.

4.2.1. Pruebas de imagen

Radiología simple: se ha demostrado que la radiología 
simple de los senos paranasales tiene poco valor en el diag-
nóstico de la RSC [141].

Tomografía computarizada: la prueba de imagen reco-
mendada en la mayor parte de las guías clínicas que tratan el 
manejo de la RSC es la TC. Se ha evaluado la sensibilidad y 
especifi cidad de la TC utilizando el sistema de puntuación de 
Lund-Mackay [138] (Tabla 4.2), concluyéndose que esta prue-
ba de imagen tiene una buena sensibilidad y una especifi cidad 
superior a la del resto de exploraciones para el diagnóstico de 
RSC, utilizando la biopsia como patrón oro [142].

Tabla 4.1. Evaluación de la PN mediante endoscopia nasal propuesta 
por Lildholdlt y cols [135]
  
 Grado 0 Ausencia de pólipos
 Grado 1 Pólipos de pequeño tamaño que no sobrepasan el 

cornete medio.
 Grado 2 Pólipos que están entre el borde craneal y caudal 

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

inferior.

aspecto parece importante en el diagnóstico clínico de la PN. 
Se han propuesto varias escalas de gradación del tamaño y 
extensión de los PN que han sido evaluadas en cuanto a su 
reproducibilidad y al grado de variabilidad interindividual 
[134], concluyéndose que el sistema de gradación propuesto 
por Lildholdt [135] es uno de los mejores métodos para valorar 
la evolución del tamaño de los PN (Tabla 4.1). Se ha compro-
bado, en pacientes a los que se realizó CENS por RSC, que la 
endoscopia nasal no correlaciona bien con las puntuaciones 
de síntomas [136].

4.1.3. Evaluación de la gravedad clínica de la PN

La evaluación de la gravedad en una enfermedad tiene un 
doble objetivo fundamental, por un lado pretende determinar 
un pronóstico y por otro instaurar una estrategia de tratamiento 
acorde con ella.

En el documento de consenso EP3OS 2007 [125] se pro-
pone una clasifi cación de la gravedad en tres estadios: leve, 
moderada y grave, en función de la valoración subjetiva que 
el paciente realiza sobre una EVA al preguntarle “¿Qué inco-
modidad le provocan sus síntomas de rinosinusitis?” (si puntúa 
de 0 a 3 se considera leve, > 3 a 7 moderada y > 7 grave). La 
utilización de la EVA ha sido validada en la evaluación de la 
gravedad de la RSC [137].

Otras propuestas de valoración de la gravedad clínica no 
han sido sufi cientemente validadas aunque se han utilizado en 
investigación clínica (valoración subjetiva de 0 a 100 de Lund 
[138] y una puntuación de síntomas).

La evaluación de la gravedad o afectación de la PN puede 
realizarse también mediante cuestionarios de CdV genéricos o 
específi cos. Una revisión sistemática ha analizado los instru-
mentos específi cos para la evaluación de la CdV en pacientes 
con RSC, encontrando que, de los instrumentos revisados, 
el RSOM-31 y el RHINOQoL cumplían los requisitos de 
validación y obtenían la máxima puntuación de calidad me-
todológica, por lo que eran los preferidos de los autores [139]. 
Puede consultarse una revisión detallada de los diferentes 
cuestionarios de CdV en la RSC y la PN en el documento 
elaborado por Alobid y cols [118].

No se ha diseñado ni validado ningún método específi co 
para la evaluación de la gravedad clínica de la PN. En una 
encuesta realizada en el Reino Unido que incluyó 1.459 pa-
cientes se observó que la autoevaluación subjetiva del estado 
de salud utilizando un cuestionario específi co (SNOT-22) era 
peor en los pacientes con RSC sin PN comparado con los 

Tabla 4.2. Escala de Lund y Mackay para la puntuación de la tomografía 
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** 0 o 2 0 o 2

 Total  De 0 a 12 De 0 a 12

* Sin ocupación=0; ocupación parcial=1; ocupación completa=2
**libre=0: ocupado=2
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Figure 4.1. Imágenes de TC y RM de la PN.

TC en proyección coronal Resonancia magnética

Los pacientes con PN obtienen en la TC una puntuación 
signifi cativamente mayor (utilizando el sistema de Lund-
Mackay) que los pacientes con RSC sin PN [143], sin em-
bargo, no parece que la especifi cidad de la TC sea sufi ciente 
para diferenciar la RSC con PN de la que no los presenta y, 
probablemente, la endoscopia nasal sea mejor para detectar 
los PN [144]. Es importante resaltar que se obtienen TC con 
hallazgos patológicos en un porcentaje elevado de la población 
sana [145].

La TC evaluada con el sistema de Lund-Mackay tiene una 
baja correlación con la puntuación y la EVA de los síntomas 
de la RSC, moderada con los hallazgos de la endoscopia, y 
no correlaciona con la CdV evaluada mediante cuestionarios 
específi cos [146]. 

Se ha comprobado que el estadiaje de la RSC mediante TC 
no sirve como factor de buen o mal pronóstico en la evolución 
clínica de la enfermedad tras la CENS [147]. Estos hallazgos 
implican que su valor como prueba de diagnóstico etiológico 
y de valoración de la gravedad es bajo, aunque como prueba 
de valoración de la extensión de la enfermedad de forma 
preoperatoria y para el seguimiento de pacientes intervenidos 
quirúrgicamente su valor es indiscutible [148].

El sistema de puntuación para evaluar la TC de fosas y 
senos paranasales de Lund-Mackay ha sido validado [149] 
y adoptado como estándar por la Academia Americana de 
Otorrinolaringología y Cirugía de Cabeza y Cuello.

Resonancia magnética (RM): la RM de los senos no se ha 
considerado como una prueba de imagen de primera opción en 
el diagnóstico de la RSC, pero recientes estudios han demos-
trado una buena correlación con la TC [150], con las ventajas 
que representa el no provocar irradiación del paciente y de 
ser una técnica muy útil en el diagnóstico diferencial de los 
tumores de fosas y senos paranasales [151]. Por este motivo 
podría ser considerada como una técnica de primera elección 
para la valoración inicial de la PN, aunque son necesarios 
estudios prospectivos que evalúen su rendimiento diagnóstico 
y su efi ciencia [152] (Figura 4.1).

4.2.2. Pruebas de función nasal

Las funciones de las fosas nasales incluyen el acondiciona-
miento del aire inspirado y la olfacción. Se ha demostrado que 
ambas funciones se alteran cuando se padece PN. La alteración 
del fl ujo nasal (la obstrucción nasal es la queja más frecuente de 
los pacientes con PN) determina una disminución de la respira-
ción nasal evitando que ésta pueda realizar sus funciones [129, 
153]. El olfato está afectado en una proporción muy elevada 
de pacientes con PN y lo hace frecuentemente de forma muy 
temprana, incluso antes que las pruebas de imagen [154].

Pruebas para evaluar la obstrucción nasal: la obstrucción 
nasal es un síntoma frecuente de PN, por lo que su valoración 
tiene interés sobre todo para evaluar el grado de afectación 
del paciente y la respuesta al tratamiento, pero no tanto para 
el diagnóstico de la enfermedad.

La obstrucción nasal se puede valorar de forma subjetiva 
por el paciente utilizando una puntuación de síntomas y una 
EVA [155]. Se ha demostrado que la obstrucción nasal valorada 
mediante EVA se asocia de forma muy signifi cativa a medidas 
del volumen y áreas de la cavidad nasal (comparada con la RA) 
y con el fl ujo aéreo nasal (comparada con un dispositivo de 
medición de FINM) [156]. La EVA se recomienda como un 
método útil para evaluar la presencia (recomendación débil) 
y la gravedad (recomendación fuerte) de la obstrucción nasal, 
así como para el seguimiento y la respuesta al tratamiento 
(recomendación fuerte) [157].

La evaluación de forma objetiva de la obstrucción nasal 
puede ser importante para demostrar la existencia de una 
insufi ciencia respiratoria nasal y para valorar los efectos del 
tratamiento. Existen diferentes métodos para objetivar la obs-
trucción nasal, los que miden la permeabilidad nasal, como la 
RNM anterior activa y el FINM, y los que miden la geometría 
nasal, como la RA.

La RNM mide la relación entre la presión y el fl ujo al pasar 
el aire por la cavidad nasal durante la respiración. Se considera 
que es la técnica estándar para la valoración de la resistencia 
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y la permeabilidad nasal. Es una técnica muy fi siológica y 
requiere una mínima colaboración por parte del paciente. La 
anterior activa es el método más comúnmente utilizado para la 
RNM. Se ha demostrado que existe cierta correlación entre la 
RNM y la sensación subjetiva de obstrucción/congestión nasal, 
aunque esta correlación no es buena [158], lo que se puede 
explicar argumentando que la resistencias nasales dependen 
sobre todo del área valvular, mientras que la sensación subje-
tiva de congestión/obstrucción nasal podría depender de otras 
áreas, como la región etmoidal. Existe una estandarización 
internacional de las técnicas de RNM que ha sido revisada 
recientemente [158]. La RNM se recomienda de forma robusta 
como prueba de evaluación de la presencia y gravedad de la 
obstrucción nasal [157].

El FINM es una técnica simple y de bajo coste, está bien 
validada [159] y se ha demostrado que correlaciona bien con la 
resistencia nasal medida mediante RNM [158] y con la sensa-
ción subjetiva de obstrucción nasal, aunque su variabilidad es 
mayor que la de la RNM [160, 161]. Tiene una recomendación 
fuerte como técnica para evaluar la presencia y la gravedad de 
la obstrucción nasal [157]. 

La RA es una técnica que valora áreas y volúmenes de la 
cavidad nasal utilizando unos principios similares a la eco-
grafía. Se ha comprobado que correlaciona bien con la TC 
y la RM, siendo mayor la correlación tras la descongestión 
con vasoconstrictores tópicos nasales [158]. Se trata de una 
prueba simple y que no requiere cooperación por parte del 
paciente, y es muy sensible a los cambios, por lo que se podría 
utilizar como cuantifi cación objetiva del grado de ocupación 
de las fosas nasales antes y después de tratamientos médicos 
y/o quirúrgicos. Los resultados obtenidos en las pruebas de 
provocación nasal o de vasoconstricción nasal son compa-
rables entre la RA, la RNM y la determinación del FINM 
[158] y, aunque en un estudio se concluyó que la RA es más 
sensible que la RNM para detectar cambios en las pruebas de 
provocación nasal [162]. Otros estudios han concluido que 
esto último no ocurre en sujetos con rinitis perenne [163], o 
que el FINM puede ser más sensible que la RA [164]. La RA 
también ha sido estudiada como prueba de diagnóstico de la 
PN, demostrándose que es capaz de medir con precisión la 
geometría de la cavidad nasal en su porción anterior [165]. Ha 
demostrado su fi abilidad en la evaluación de la porción anterior 
de las fosas nasales [166]. La RA es una técnica recomendada 
para la evaluación de la presencia (recomendación fuerte) y 
gravedad (recomendación débil) de la obstrucción nasal [157]. 
La RNM y la determinación del FINM correlacionan mejor con 
la sensación subjetiva de obstrucción nasal que la valoración 
del volumen de la cavidad nasal con RA [103].

Pruebas de olfacción: la valoración subjetiva del olfato se 
correlaciona bien con los cambios en los umbrales del olfato 
y los tests cualitativos en sujetos sanos y en pacientes con 
rinosinusitis y 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 al-
teraciones del olfato, aunque ninguno se ha establecido como 
estándar hasta la fecha. En España se ha desarrollado y validado 
un test (BAST-24) que ha demostrado una buena precisión para 
detectar trastornos del olfato [107]. En un intento de unifi car 

las pruebas de olfacción se ha desarrollado un instrumento con 
carácter multicultural para evaluar las capacidades olfatorias 
de los pacientes en la población europea [169].

Las pruebas objetivas para la valoración del olfato presentan 
como inconvenientes habituales su complejidad y el tiempo que 
consumen. Se están investigando métodos sencillos, rápidos y 
con una buena relación coste/efectividad que mantengan la va-
lidez en la detección de los trastornos del olfato. Recientemente 
se ha desarrollado una modifi cación del test de olfacción de 
Connecticut en España que cumple estos requisitos [170].

Se están desarrollando pruebas objetivas como los poten-
ciales evocados corticales con estimulación de una sustancia 
olorosa, el electroolfatograma, la RM funcional y la tomografía 
funcional de emisión de positrones, pero carecen de una ade-
cuada relación coste/efectividad [171].

4.2.3. Pruebas de diagnóstico anatomopatológico

La PN presenta características histopatológicas diferencia-
les con el resto de subtipos de RSC y de tumores de las fosas 
nasales. Se ha demostrado que la infi ltración por eosinófi los 
y el edema tisular son características muy constantes en la PN 
y se correlacionan con el estadío clínico [172]. El grado de 
infi ltración eosinofílica, el adelgazamiento de la membrana 
basal y la hiperplasia de las células caliciformes, se relacio-
nan con formas más graves en las que coexisten con el asma 
[173]. La eosinofi lia elevada unida a asma e intolerancia a los 
AINEs determinan un riesgo cuatro veces y medio mayor de 
recurrencia tras la intervención quirúrgica [174].

Puede ser recomendable el estudio anatomopatológico 
de muestras de tejido mediante cepillado, lavados nasales o 
biopsia, con el fi n de afi anzar un buen diagnóstico diferen-
cial y una adecuada evaluación pronóstica de la enfermedad 
(Figura 4.2).

Se ha demostrado que para el diagnóstico diferencial de 
los tumores de la cavidad nasal, la combinación de la biopsia 
incisional guiada por endoscopia y una prueba de imagen tienen 
una sensibilidad y especifi cidad muy elevadas, mientras que los 
síntomas clínicos tienen muy poco valor diagnóstico [175].

4.2.4. Pruebas analíticas

Aunque se ha descrito un patrón de mediadores infl a-
matorios diferencial y bastante específi co de la PN en la 
población occidental [47], no hemos identifi cado estudios que 
describan parámetros analíticos efi cientes para diagnosticar 
la enfermedad.

4.2.5. Pruebas de evaluación de infl amación nasal/
sinusal: ONn

La infl amación de la mucosa nasal y de los senos paranasa-
les puede medirse usando dispositivos que determinen el ONn. 
Se han publicado recomendaciones basadas en estudios que han 
validado diferentes metodologías de medición [176].

Se ha comprobado que el ONn está muy disminuido 
(disminución paradójica) en los pacientes con PN, compara-
do con lo que sucede en otras patologías nasales, y que esta 
disminución se correlaciona inversamente con el tamaño de 
los pólipos [177], aunque la máxima disminución del ONn se 
obtiene en pacientes con discinesia ciliar primaria [178]. Esta 



Exploración y diagnóstico

 J Investig Allergol Clin Immunol 2011; Vol. 21, Suppl. 1: 17-23© 2011 Esmon Publicidad

21

Pólipo antrocoanal: neutrofi lia Poliposis nasosinusal: eosinofi lia

Figura 4.2. Citología nasal en PN y pólipos antrocoanales.

disminución puede explicarse por la obstrucción del complejo 
ostiomeatal provocada por la PN, que bloquean la salida del 
ON desde los senos paranasales a la cavidad nasal. El aumento 
del ONn podría utilizarse como un marcador de efi cacia de los 
tratamientos médicos y/o quirúrgicos [179].

Se ha demostrado una correlación moderada (inversa) entre 
la determinación de ONn y la gravedad clínica y buena con los 
hallazgos endoscópicos en los pacientes con PN, y una buena 
correlación entre el ON exhalado bronquial y la limitación al 
fl ujo espiratorio. Ambos parámetros de ON respondieron bien 
al tratamiento médico durante 11 meses, existiendo asociación 
entre las respuestas de mejoría en la espirometría y los pará-
metros de gravedad clínica y endoscópica [180].

4.2.6. Otras pruebas complementarias

Pruebas de función e infl amación pulmonar

La prevalencia de asma en pacientes con PN es mucho 
más elevada que en la población general (véase capítulo de 
Epidemiología). En un estudio realizado en España el 36% de los 
pacientes con PN reconocían padecer asma frente a un 15,4% de 
los voluntarios sin problemas nasosinusales [129]. La gravedad 
de la RSC es mayor cuando coexisten PN y asma [181].

La evaluación de la función pulmonar mediante la es-
pirometría es necesaria en los pacientes con PN, ya que se 
ha demostrado que en los pacientes que no responden a los 
corticoides tópicos nasales se desarrolla una obstrucción 
progresiva de las vías respiratorias poco sintomática y no 
reversible [182]. 

La infl amación pulmonar puede medirse utilizando la de-
terminación de ON exhalado. Se ha comprobado que la PN es 
una variable independiente asociada con la elevación del ON 
exhalado en pacientes con RSC, y que los síntomas respira-
torios se asocian con infl amación eosinofílica y elevación del 
ON exhalado solo en los pacientes con PN y no en los afectos 
de otros tipos de RSC [183].

Pruebas alérgicas

La prevalencia de sensibilización alérgica en los pacientes 
con PN varía desde un 10 a un 96,5%. En estudios realizados en 
España se han comprobado cifras del 63% [23] y 48% [129]. Es 
recomendable investigar la presencia de sensibilización alérgica 
en los pacientes con PN utilizando pruebas cutáneas o determina-
ción de IgE específi ca siguiendo los estándares internacionales. 
El tratamiento de la rinitis alérgica cuando coexisten mejora la 
sintomatología del paciente con PN [184, 185].

Se ha demostrado una producción policlonal de IgE 
específi ca local en una proporción elevada de pacientes con 
PN [186]. En este contexto se está evaluando el papel que las 
enterotoxinas del Staphylococcus aureus tienen en la patogenia 
de la enfermedad [187] (ver capítulo 2, apartado 2.3.7).

Pruebas para el diagnóstico de la intolerancia a los AINEs

La prevalencia de PN en pacientes asmáticos e intolerantes 
a los AINEs puede llegar a ser del 70% [14]. La concurrencia 
de estas tres condiciones determina una tríada sindrómica que 
conlleva una especial gravedad, debido a la poca respuesta al 
tratamiento y al elevado índice de recurrencias [188], que se 
conoce como tríada de Samter, de Widal o tríada ASA.

El diagnóstico adecuado de la intolerancia a los AINEs 
permite aconsejar la evitación de AINEs y ofrecer un listado 
de fármacos analgésicos/antiinfl amatorios alternativos, y en 
algunos casos poder valorar una desensibilización al AAS. 

El diagnóstico de intolerancia a los AINEs se basa en una 
historia clínica clara de reacciones frente a dos o más AINEs 
de diferentes grupos químicos y/o una prueba de provocación 
con AAS. Existen diferentes tipos de test de provocación: 
oral, bronquial y nasal. Los protocolos de provocación no 
están exentos de riesgo y deben ser manejados por personal 
entrenado. El test oral es el más frecuentemente utilizado pero 
también el que supone más riesgo para los pacientes. El test 
bronquial es más seguro que el oral. La prueba de provocación 
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Tabla 4.3. Niveles de calidad científi ca para el diagnóstico de PN
  

              Nivel de calidad

•  El diagnóstico clínico basado en la endoscopia nassal o la TC es de mayor precisión que el basado 
 exclusivamente en síntomas. 1b

• La alteración del olfato es el síntoma que mejor correlaciona con el diagnóstico y la gravedad de la PN. 2b

• La visualización de los pólipos edematosos bilaterales mediante endoscopia nasal es el método complementario 
 más preciso para el diagnóstico de la PN. 2b 
• La EVA es un método útil para evaluar la gravedad clínica de la PN. 2b

• La gradación de la PN mediante la escala de Lildholt es útil para evaluar la gravedad clínica. 2b   
• El RSOM-31 y el RHINOQoL parecen ser los mejores instrumentos para la valoración de CdV en RSC. 1a 

• La TC se correlaciona mal con otros parámetros de evaluación de la PN como las puntuaciones de síntomas 
 la EVA o la CdV. 2b

• La RM es una prueba de primera elección en el diagnóstico diferencial de la PN. 4

• La EVA, el FINM, la rinomanometría y la rinometría acústica son métodos precisos para evaluar de forma objetiva 
 la obstrucción nasal. 1b 
• La EVA es un método que objetiva de forma precisa la alteración del olfato en los pacientes con rinosinusitis 2b 

• Existen tests que miden con precisión las alteraciones del olfato, validados en la población española. 1b

• El diagnóstico anatomopatológico mediante citología o biopsia mejora la precisión diagnóstica y la evaluación del 
 pronóstico de la PN frente a otras técnicas de diagnóstico. 2b

• La determinación de ONn correlaciona con la gravedad clínica y con los hallazgos endoscópicos. 2b

• La espirometría detecta cambios en la función pulmonar de los pacientes con PN incluso estando asintomáticos. 2b 

• La determinación del ON exhalado bronquial se asocia de forma independiente a infl amación eosinofílica 
 y síntomas respiratorios solo en pacientes con PN y no en pacientes con otros tipos de RSC. 2b 

• Las pruebas para diagnosticar la intolerancia AINE están estandarizadas. 1b

• La endoscopia nasal se correlaciona bien con la ocupación sinusal en TC. 1b
 

Síntomas nasales

Endoscopia nasal

Alteración del olfato
Resonancia Magnética*

Biopsia (anatomopatología)*
Tomografía computerizada**

NO

SI Diagnóstico de PN Otro diagnóstico

Evaluación de la
gravedad mediante

EVA
Tratamiento

Pólipos bilaterales en meatos 
medios y superiores

Alta sospecha endoscópica

Unilateralidad
Duda en el diagnóstico

Sospecha tumoral

* Diagnóstico diferencial de tumores de fosas y senos
   paranasales.
** Estudio de extensión y previo a cirugía

Figura 4.3. Algoritmo diagnóstico de la PN.
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Tabla 4.4. Recomendaciones y grado de recomendación en el diagnóstico de la PN
  

Recomendación          Grado de 
             recomendación

• El diagnóstico de PN debe realizarse mediante endoscopia nasal.   1

• La alteración del olfato medida de forma subjetiva u objetivada mediante EVA o mediante test del olfato 
 pueden utilizarse como síntoma defi nitorio de PN así como  de valoración de su gravedad y su pronóstico. 2

• La gravedad de la PN puede evaluarse mediante una puntuación combinada de la gravedad evaluada mediante 
 EVA y la gradación endoscópica utilizando la escala de Lildholdt. 2

• La TC debe utilizarse para el estudio de extensión y preoperatorio de la PN. 2

• La RM puede utilizarse como prueba de imagen de primera elección en el diagnóstico inicial de la PN, sobre todo
  en el diagnóstico diferencial de otros tumores nasosinusales. 2

• Es recomendable la realización de un estudio anatomopatológico en el diagnóstico diferencial y valoración 
 pronóstica de la PN. 2

por vía nasal es la más segura y la más rápida de realizar [189]. 
La provocación nasal está contraindicada en el caso de una 
PN masiva o en alteraciones anatómicas graves. Durante la 
realización del test de provocación nasal debe monitorizarse la 
respuesta nasal a través de la clínica y de la medición objetiva 
de la obstrucción nasal, mediante la RA, la RNM y/o FINM, 
y también la respuesta bronquial a través de la espirometría 
forzada preferentemente o del fl ujo máximo espiratorio bron-

quial. Si la provocación nasal es negativa debe realizarse una 
provocación oral. Los protocolos para la realización de las 
pruebas de diagnóstico de la intolerancia a los AINEs se han 
revisado recientemente de forma detallada [190].

En la Figura 4.3 se representa un algoritmo diagnóstico 
clínico de la PN. En la Tabla 4.3 se recogen los niveles de cali-
dad científi ca para el diagnóstico de la PN y en la Tabla 4.4 se 
resumen las recomendaciones sobre los métodos diagnósticos.

 Puntos clave

•  En el diagnóstico de la PN es fundamental la visualización de los pólipos ocupando los meatos medios y superiores de 

las fosas nasales. La endoscopia nasal es la mejor prueba diagnóstica en la PN.

• La pérdida total o parcial del olfato es el síntoma que mejor se correlaciona con un diagnóstico preciso de PN y con su 

gravedad. 

• Los síntomas defi nitorios de RSC (obstrucción nasal, rinorrea anterior o posterior, pérdida total o parcial del olfato y 

dolor o presión facial) junto con una TC de fosas y senos paranasales patológica, pueden ayudar al diagnóstico de la 

PN.

• La RM y la biopsia son pruebas complementarias de primera opción cuando se requiere hacer el diagnóstico diferencial 

con otros tumores de las fosas y senos paranasales.

• Las pruebas de obstrucción nasal (RNM, FINM y RA) y la determinación del ONn puede complementar la evaluación 

de gravedad de la PN así como la respuesta al tratamiento.

• Debe evaluarse la vía respiratoria inferior en todos los pacientes diagnosticados de PN.

• Debe investigarse la presencia de alergia a aeroalérgenos o intolerancia a los AINEs en todos los pacientes diagnosti-

cados de PN.
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5. Diagnóstico diferencial y enfermedades 
asociadas   

La PN es un proceso bilateral con origen en la mucosa 
etmoidal que afecta en general a pacientes por encima de los 
40 años [42]. Aquellas patologías que cursan con formacio-
nes polipoides bilaterales serán analizadas en el apartado de 
enfermedades asociadas. El diagnóstico diferencial se plantea 
con los PN unilaterales.

5.1 Diagnóstico diferencial

Cuando solo hay formaciones polipoides en una fosa nasal 
hay que pensar siempre en la posibilidad de un proceso neoplá-
sico [191]. El diagnóstico diferencial se establece con los datos 
clínicos y anatomopatológicos. Los estudios de imagen suelen 
ser inespecífi cos con engrosamiento mucoso en los estadios 
precoces y destrucción ósea en las lesiones más avanzadas o 
más agresivas. Sin embargo, en una poliposis unilateral de 
origen nasosinusal alto o de aspecto vascular, las pruebas de 
imagen deben preceder a la muestra de biopsia. En la Tabla 
5.1 se recogen los cuadros más característicos.

• Pólipo antrocoanal o de Killian: masa benigna, de 
consistencia y aspecto gelatinoso que se origina en la mucosa 
del seno maxilar y crece por el ostium maxilar hacia la fosa 
nasal hasta ocupar la coana. Aparece sobre todo en pacientes 

Tabla 5.1. Diagnóstico diferencial de neoformación polipoide nasal unilateral y obstructiva, con sus rasgos clínicos más característicos

Pólipo antrocoanal •  Joven con masa blanda gelatinosa originada en seno maxilar.

Sinusitis fúngica alérgica • Asmático con imagen maxilar hiperdensa en TC sin contraste 

Rabdomiosarcoma • Niño con afectación ocular

Nasoangiofi broma • Varón adolescente con epistaxis y masa vascular multilobulada en cavum 
Encefalocele • Masa pulsátil en techo de fosa que aumenta de tamaño con la maniobra de Valsalva y 

puede mostrar trayecto fi stuloso en RMN sagital.

Papiloma invertido • Masa de aspecto papilar, friable en varón mayor de 40 años.

Estesioneuroblastoma • Masa polipoide en techo de fosa nasal que cursa con dolor, anosmia, epistaxis y/o 
adenopatías cervicales. En RM se observan imágenes quísticas en borde intracraneal.

Cordoma • Masa septal con calcifi caciones curvilíneas e irregulares en el TC.

Melanoma • Masa polipoidea con señal intensa en RM sin contraste T1 y que capta muy bien 
gadolinio.

jóvenes (edad media de 27 años) y con igual frecuencia en am-
bos sexos. El síntoma de presentación es la obstrucción nasal 
unilateral y el diagnóstico se basa en la endoscopia nasal y en 
la TC, que determina el seno de origen, descarta otros procesos 
neoplásicos como el angiofi broma y es imprescindible antes 
de la cirugía [192]. El tratamiento de elección es quirúrgico 
mediante técnica endoscópica nasosinusal.

• Los pólipos esfenocoanales y etmoidocoanales son me-
nos frecuentes que el pólipo de Killian. El pólipo esfenocoanal 
se implanta en la pared del seno esfenoidal y migra a través 
del ostium hacia la coana. El pólipo etmoidocoanal ocupa la 
coana y está implantado en el etmoides.

• Variantes anatómicas como la neumatización del cor-
nete medio o concha bullosa. La imagen endoscópica puede 
ser similar a la de una masa endonasal, pero la consistencia 
ósea en la palpación de la lesión y la imagen de TC confi rman 
el diagnóstico [193].

• Rinosinusitis fúngica alérgica. Es una variante más grave 
de RSC caracterizada por la producción de mucina eosinofílica 
que contiene hifas micóticas no invasivas. Las personas que 
la padecen son jóvenes, inmunocompetentes, no diabéticos 
y con historia de alergia. Los síntomas predominantes son 
la obstrucción nasal y la rinorrea y se observan formaciones 
polipoides uni o bilaterales. En el TC sin contraste es muy 
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característica la presencia de material hiperdenso en las cavi-
dades nasosinusales. Se podría considerar una forma mediada 
por IgE. Puede asociarse asma en el 40% de los pacientes [194]
(ver capítulo 2, apartado 2.3.4).

• Las infecciones crónicas nasosinusales. La tuberculosis 
puede cursar con formaciones polipoides endonasales [195].

• Procesos neoplásicos en la infancia:
– Rabdomiosarcoma. Constituyen el 75% de los sarcomas 

de cabeza y cuello en los niños, localizándose el 70% en la ór-
bita. El tratamiento consiste en radioterapia y quimioterapia.

– Nasoangiofi broma. Lesión benigna, con comportamiento 
agresivo local, que aparece exclusivamente en varones niños 
o adolescentes. Tiene su origen en la vecindad del agujero 
esfenopalatino, extendiéndose a la nasofaringe y resto de fosa 
nasal. Los síntomas típicos son obstrucción nasal y epistaxis. 
Tiene una consistencia dura, aspecto liso multilobulado y una 
coloración rojo/grisácea y sangra con facilidad. La biopsia de 
la lesión puede originar una hemorragia difícil de controlar. 
La TC y RM confi rman el diagnóstico y la extensión del 
tumor [193].

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

– Quiste dermoide. Es un tumor de origen ectodérmico, 
benigno y de crecimiento lento. Pueden aparecer a lo largo del 
borde de la nariz pero lo más frecuente es que aparezcan a lo 
largo de la línea media en cualquier punto entre la glabela y la 
columela nasal. Suelen localizarse a nivel subcutáneo, aunque 
a veces aparecen en el septum nasal. En la RM muestra un 
aspecto similar a la grasa si predomina el contenido dermoi-
de o un aspecto similar a líquido si predomina el contenido 
epidermoide. Además, si hay un trayecto fi stuloso, es posible 
visualizarlo en las imágenes sagitales de RM [196].

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

• Procesos neoplásicos en los adultos:
– Papiloma invertido. Es una neoplasia benigna con un 

aspecto más papilar que el del pólipo nasal típico, más friable 
y vascularizada, que surge de la pared lateral nasal. Tiene pre-
dominio en varones entre 40-70 años. El papiloma invertido 
puede tener un aspecto radiológico similar a tumores más 
agresivos [193].

– Encefalocele/meningocele (ver procesos neoplásicos en 
la infancia).

– Estesioneuroblastoma olfatorio. Tumor raro originado en 
el epitelio olfatorio. Se observa una masa en el techo etmoidal 
que puede extenderse por el etmoides. Cursa con obstrucción 
nasal, epistaxis, anosmia y dolor. Pueden existir metástasis 
cervicales en el 8-10% de casos. Hay que considerar esta 
posibilidad ante toda masa que atraviese la lámina cribiforme 
del etmoides, extendiéndose a fosa nasal e intracranealmente. 
Es muy típica la presencia de quistes a lo largo del borde 
intracraneal del tumor [193].

– Condrosarcoma. La localización típica es en la línea 
media con origen en el septum nasal. Tienen una imagen ra-
diológica característica de TC con imágenes de calcifi caciones 
centrales, curvilíneas e irregulares. 

– Cordoma. Aparece entre los 30-50 años y cursa con 

cefalea, alteraciones visuales, dolor facial, hipoacusia, acúfe-
nos y vértigo. Crece en nasofaringe o área paranasofaríngea 
con extensión a base de cráneo, tronco cerebral y estructuras 
neurovasculares.

– Linfoma. Es importante confi rmar su diagnóstico porque 
el tratamiento no es quirúrgico. Suelen tener aspecto de masa 
necrótica gris amarillenta en el septum o en la línea media del 
paladar. Un tipo de linfoma de difícil diagnóstico clínico es 
la reticulosis polimórfi ca (granuloma letal de la línea media o 
granulomatosis linfomatoide) ya que requiere el uso de técnicas 
de inmunohistoquímica [197].

– Teratomas. Son tumores generalmente benignos forma-
dos por distintos tipos de tejidos, algunos de ellos ectópicos 
para las cavidades nasales, que se disponen sin seguir ningún 
patrón y que presentan distintos grados de maduración. Los te-
jidos más predominantes son el neuroglial y el neurogénico.

– Melanoma. Aparece entre la 5ª y 8ª 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 radiológicos patognomóni-
cos, pero los melanomas melanóticos pueden mostrar una señal 
intensa en T1 sin contraste, debido al 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 asma es una enfermedad infl amatoria crónica de las vías 
respiratorias, en cuya patogenia intervienen diversas células 
y mediadores de la infl amación, condicionada en parte por 
factores genéticos y que cursa con hiperrespuesta bronquial 
y una obstrucción variable al fl ujo aéreo, total o parcialmente 
reversible, ya sea por la acción medicamentosa o espontánea-
mente (defi nición guía GEMA 2009) [198].

Tal y como se refl eja en el apartado de epidemiología, 
alrededor de un 5-15% de los pacientes asmáticos puede de-
sarrollar PN [14, 199]. El asma de aparición tardía se asocia a 
la presencia de PN con mayor frecuencia [14]. 

En los pacientes que presentan ambas patologías [200]:
• El asma aparece antes que los PN en un 69% de los casos 

(habitualmente entre 9 y 13 años).
• Las dos patologías se presentan simultáneamente en un 

10% de casos.
• En el resto de pacientes los pólipos nasales aparecen antes 

que el asma (entre 2 y 12 años antes).
El diagnóstico de asma se debe considerar ante síntomas 

y signos clínicos característicos como tos, disnea, sibilancias 
y opresión torácica, habitualmente variables y de predomi-
nio nocturno o de madrugada, y provocados por diversos 
desencadenantes [198]. Ninguno de estos síntomas y signos 
son específi cos de asma, de ahí la necesidad de incorporar 
alguna prueba objetiva diagnóstica. La espirometría es la 
prueba diagnóstica de primera elección. La reversibilidad de 
la obstrucción del fl ujo aéreo puede evidenciarse mediante la 
prueba de broncodilatación.

El objetivo principal del tratamiento del asma es lograr y 
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mantener el control de la enfermedad lo antes posible, además 
de prevenir las exacerbaciones y la obstrucción crónica al fl ujo 
aéreo y reducir su mortalidad. 

Se seguirá una estrategia global e individualizada a largo 
plazo basada en el tratamiento farmacológico óptimo ajustado 
y medidas de supervisión, control ambiental y de educación 
del asma. El tratamiento farmacológico debe ajustarse según 
el grado de control del paciente, sin olvidar las opciones 
terapéuticas más efectivas ni la seguridad y el coste de las 
diversas alternativas, teniendo en cuenta la satisfacción del 
paciente con el grado de control alcanzado. La Guía GEMA 
2009 describe los escalones terapéuticos del tratamiento de 
mantenimiento del asma, así como el tratamiento de las exa-
cerbaciones [198].

Los pacientes que presentan asma asociada a PN suelen 
tener una peor percepción del control de su enfermedad dada 
la persistencia y gravedad de los síntomas nasosinusales aso-
ciados, por lo que no debería descuidarse el tratamiento de la 
enfermedad de la vía respiratoria superior. La publicación en 
el año 2001 del documento ARIA (“Rinitis alérgica y su im-
pacto sobre el asma”) introdujo el concepto de “vía respiratoria 
única” o “una vía respiratoria, una enfermedad” [201]. En este 
sentido, debe entenderse que el proceso infl amatorio crónico 
de base afecta a toda la vía respiratoria y por tanto condiciona 
la estrategia de diagnóstico y tratamiento.

5.2.2.  Intolerancia a los AINEs

La EREA [202, 203] se caracteriza por una intensa in-
fi ltración eosinofílica de las vías respiratorias superiores e 
inferiores. Es una enfermedad que afecta predominantemente 
a mujeres de edad media y que se asocia consistentemente a 
RSC y a PN. El fenotipo de asma asociada con EREA suele ser 
el persistente moderado o grave [204]. Descrita inicialmente 
por Widal [205], se la conoce también como tríada ASA o de 
Samter (asma, PN, intolerancia a los AINEs) [206].

La prevalencia de intolerancia a AINEs en la población general 
es del 0,6% - 2,5%, y del 4,3% - 11% en asmáticos [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 
radiológicos de los senos paranasales hasta en un 96% [211]. 
Por otro lado, entre un 5% y un 8% de los pacientes con PN 
presentan intolerancia a los AINEs, asociada habitualmente a 
asma no alérgica [212].

Se ha descrito la asociación entre EREA y HLA-DPB 
1*0301 en población polaca [213] y coreana [214]. También se 
ha comunicado que la presencia de HLA A1/B8 es más frecuente 
en los pacientes con asma e intolerancia a los AINEs [215].

La clave del diagnóstico es la historia de episodios de bron-
coespasmo asociado a la administración oral, sistémica o tópica 
de los AINEs. Cuando la historia clínica no sea concluyente 
deberá realizarse una prueba de exposición controlada, ya sea 
mediante la administración oral de ácido acetilsalicílico o la 
administración intranasal o bronquial de L-ASA [190]. En cual-
quier caso, la prueba de provocación deberá realizarse siempre 
bajo condiciones de extrema seguridad y por parte de personal 
cualifi cado para tratar una potencial reacción adversa grave. 

El manejo terapéutico se basa en la prevención de las 
crisis (evitar la administración de AINEs e introducción de 

alternativas terapéuticas efi caces), el tratamiento del asma y el 
tratamiento de la RSC/PN. La recidiva de la PN tras la cirugía 
es más habitual en aquellos pacientes que asocian intolerancia 
a los AINEs que en los que los toleran [216, 217].

En algunos casos la desensibilización al AAS puede con-
llevar una mejoría del curso clínico del asma, con una reduc-
ción signifi cativa de la necesidad de corticoides sistémicos e 
inhalados, ya desde las primeras semanas de tratamiento [218]. 
Además, esta mejoría persiste si se mantiene la desensibili-
zación a lo largo del tiempo [219, 220]. La desensibilización 
y el tratamiento prolongado con AAS producen, en algunos 
pacientes, una mejoría en el curso clínico de la RSC/PN, en las 
alteraciones del olfato asociadas, e incluso un enlentecimiento 
del crecimiento de la PN [219, 221].

5.2.3. Rinitis alérgica

Entre un 0,5% y un 4,5% de los sujetos con rinitis alérgica 
presentan también PN [14, 21]; esta cifra es similar a la que 
se observa en la población general [13].

Aunque en algunos trabajos se ha indicado que la preva-
lencia de atopia es mayor en los sujetos con PN, en otros no 
se ha podido demostrar esta relación [14, 21]. No obstante, 
en los pacientes en los que coexisten las dos patologías se ha 
demostrado que el tratamiento de la alergia mejora la sinto-
matología de la PN [181].

Hasta la fecha no hay estudios concluyentes que relacio-
nen la alergia alimentaria con la iniciación y perpetuación 
de la PN.

5.2.4. Bronquiectasias

Las bronquiectasias (BE) son una patología bronquial 
crónica en la que se produce una destrucción estructural de la 
pared bronquial, con dilatación irreversible y permanente de 
la misma, retención de secreciones, e infecciones recurrentes 
que ocasionan infl amación, obstrucción y lesión de las vías 
aéreas inferiores [222]. 

Las BE son el resultado fi nal de patología diversa, aunque 
las infecciones y la excesiva producción de moco parecen ser 
los factores que más contribuyen a su aparición.

Aproximadamente el 50% de los casos se consideran 
idiopáticos [223]. Las causas de las BE pueden ser congénitas 
(défi cit alfa-1-antitripsina, FQ, enfermedad del cilio inmóvil, 
enfermedad de Marfan) o adquiridas (más frecuentes), como 
consecuencia de mecanismos de obstrucción e infección.

En un estudio reciente se ha encontrado una elevada 
prevalencia de RSC (77%) y PN (26%) en pacientes con BE 
(post-infecciosas e idiopáticas) [224]. Además, según el mismo 
estudio, la gravedad de las BE se relaciona con la presencia de 
RSC y PN. Los investigadores concluyen que en los pacientes 
con BE debería evaluarse siempre la presencia de RSC y PN, 
y a la inversa.

El diagnóstico se realiza por historia clínica y exploración 
radiológica, siendo la TC la técnica que permite diagnosticar la 
enfermedad con certeza al tiempo que evalúa su localización 
y extensión.

En cuanto al tratamiento, el objetivo principal es controlar 
las infecciones y las secreciones, evitando la obstrucción de 
las vías aéreas.

26
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 Puntos clave

•  En las formaciones polipoides unilaterales siempre hay que pensar en la posibilidad de un proceso neoplásico.

• En una poliposis unilateral de origen nasosinusal alto o de aspecto vascular, las pruebas de imagen deben preceder a la 

muestra de biopsia.

• La EREA cursa con asma bronquial (habitualmente persistente moderada o grave), RSC y PN, y episodios de bronco-

espasmo asociado a la administración de AINEs.

• En pacientes con bronquiectasias y/o asma debería evaluarse siempre la presencia de RSC y PN, y a la inversa.

5.2.5. Discinesia ciliar primaria /síndrome del cilio 
inmóvil

Se trata de un trastorno hereditario autosómico recesivo, 
que afecta aproximadamente a 1/10.000-60.000 personas 
[225]. La inmovilidad de los cilios conlleva la ausencia del 
transporte mucociliar, estasis de las secreciones respiratorias y 
como consecuencia infecciones crónicas de vías respiratorias 
altas y bajas desde el nacimiento (tos crónica, rinosinusitis, 
rinorrea), esterilidad en los varones (afectación del fl agelo 
de los espermatozoides) y fertilidad reducida en las mujeres 
(afectación de los cilios de la trompa de Falopio) [226].

La asociación de sinusitis, bronquiectasias y situs inver-
sus se conoce como síndrome de Kartagener. Sin embargo, 
las bronquiectasias no aparecen en el nacimiento sino que se 
desarrollan posteriormente como consecuencia de la infec-
ción crónica. Por ello, actualmente se defi ne el síndrome de 
Kartagener por la coexistencia de discinesia ciliar primaria y 
situs inversus [227], y se estima que tiene una prevalencia de 
1/20.000-40.000 individuos [228].

El diagnóstico defi nitivo se establece basándose en los 
datos clínicos y el análisis de la frecuencia y la forma de la 
batida ciliar, así como el estudio de la estructura ciliar mediante 
microscopía electrónica. Como métodos de cribado pueden de-
terminarse los valores de óxido nítrico nasal (muy disminuidos 
en estos pacientes) [229] o la medida del aclaramiento muco-
ciliar (test de la sacarina). Sin embargo, otras enfermedades 
también pueden presentar resultados similares. 

El tratamiento se fundamenta en fi sioterapia respiratoria para 
favorecer el drenaje de las secreciones, y tratamiento agresivo de 
las infecciones de las vías aéreas mediante antibióticos. 

5.2.6. Síndrome de Churg-Strauss

Se trata de una entidad poco frecuente que cursa con 
asma grave, rinitis, PN, eosinofi lia y vasculitis necrotizante 
eosinofílica con formación de granulomas. Debe sospecharse 
en pacientes con asma grave que requieren frecuentes tandas 
de tratamiento con corticoides orales.

Clínicamente tiene tres fases [230]: a) alérgica, de duración 
variable y que suele ir asociada a asma, rinitis y PN (suele 
preceder en años al resto de la sintomatología); b) eosinofílica, 
donde predominan los síntomas relacionados con la infi ltración 
de tejidos (pulmón, gastrointestinal y cardíaca) por eosinófi los 
y; c) vasculítica, con predominio de manifestaciones cutáneas 
y en el sistema nervioso periférico. 

La afectación nasal y sinusal es frecuente, habiéndose 
comunicado la presencia de síntomas nasales en el 69% 
de pacientes y evidencia radiológica de pansinusitis en el 
88% de los casos [231]. El 70% de los pacientes presenta 
afectación cutánea: exantema macular o papular, petequias, 
púrpura palpable, nódulos cutáneos o subcutáneos dispuestos 
simétricamente en las extremidades. La neuropatía periférica 
está presente hasta en un 80% de pacientes. La cardiopatía 
(10-70%) es la complicación más grave y es potencialmente 
mortal. La sintomatología digestiva puede deberse a vasculitis 
mesentérica o a infi ltración eosinofílica de las paredes del 
tubo digestivo.

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

El American College of Rheumatology [232] establece 6 
criterios de diagnóstico (con cuatro de ellos se puede establecer 
el diagnóstico): asma; eosinofi lia periférica >10% o >1.500 
eosinófi los/mm3; afectación de senos paranasales; infi ltrados 
pulmonares (pueden ser transitorios); confi rmación anato-
mopatológica de vasculitis con eosinófi los extravasculares; 
mononeuropatía o polineuropatía.

El tratamiento se basa en el control de la vasculitis y de la 
infl amación con la administración de corticoides, reservando 
los inmunosupresores para casos más graves.

5.2.7. Fibrosis quística

Esta enfermedad se revisa extensamente en el capítulo 8 
de PN en Pediatría.
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6. Tratamiento médico 

6.1 Corticoides

La utilidad de los corticoides como tratamiento de primera 
línea en la RSC con PN es indiscutible, como queda refl ejado 
en los más recientes documentos de consenso europeos y 
estadounidenses [125, 233, 234].

Existen en la actualidad diferentes tipos de corticoides 
tópicos nasales. En España disponemos de budesonida, beclo-
metasona, triamcinolona, propionato de fl uticasona, furoato de 
fl uticasona y furoato de mometasona. Todos comparten una 
estructura química 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 a provocar las diferencias entre las distintas moléculas, en 
cuanto a mayor afi nidad por el receptor de glucocorticoides, 
mayor presencia tisular y un incremento en el metabolismo 
de primer paso hepático, con la subsiguiente reducción de los 
efectos adversos [235, 236].

Los corticoides orales disponibles para su uso en España en 
el tratamiento de la PN son la prednisona (que es transformada 
en el hígado a prednisolona que es la forma activa), la metil-
prednisolona y el defl azacort. Todos comparten la estructura 
de perhidrociclopentanofenantreno. Sus diferencias estriban en 
la potencia en relación con la hidrocortisona o cortisol y en los 
efectos secundarios. La potencia antiinfl amatoria de los corti-
coides orales presenta la siguiente bioequivalencia: 0,75 mg de 
dexametasona equivalen a 20 mg de hidrocortisona, a 5 mg de 
prednisona, 4 mg de metilprednisolona, 4 mg de triamcinolona 
y 6 mg de defl azacort, según se especifi ca en la fi cha técnica 
que la agencia del medicamento española ha autorizado para 
la dexametasona. El defl azacort es una oxazolina derivada de 
la prednisolona con menores efectos secundarios [237].

6.1.1. Mecanismo de acción

Los corticoides presentan un mecanismo de acción dual. 
Por un lado actúan a nivel genético incrementando la trans-
cripción de genes antiinfl amatorios y reduciendo la de genes 
proinfl amatorios, lo que conlleva la disminución del infi ltrado 
infl amatorio y de la permeabilidad vascular [238], y por otro 
lado poseen una acción no génica, directa, sobre el sistema 
nervioso periférico reduciendo en pocos minutos el prurito 
nasal [239]. La acción genética se ejerce a través de la activa-
ción del receptor de glucocorticoides. 

Estudios cristalográfi cos han demostrado que las formas 
furoato son las que mejor se acoplan espacialmente al dominio 
de unión al ligando del receptor glucocorticoideo, ocupando 
el bolsillo 17 [240, 241] e incrementando la afi nidad por el 
mismo [235]. En cualquier caso hay que tener en cuenta que 
una mayor afi nidad por el receptor no se tiene que traducir 
obligatoriamente en una mayor efi cacia clínica [235] porque la 
potencia de un fármaco (medida por su afi nidad por el receptor) 
y su efi cacia clínica no son términos intercambiables. Ello solo 
indica que un corticoide menos potente necesita dosis más 
elevadas en el lugar de acción para conseguir el mismo efecto 
farmacodinámico que otro con mayor potencia [242].

Desde un punto de vista farmacocinético, en referencia a 
la absorción sistémica son también las formas furoato (mome-
tasona y fl uticasona) las que presentan una menor absorción 
sistémica, seguidas del propionato de fl uticasona, budesonida, 
beclometasona y triamcinolona. Su elevada liposolubilidad 
facilita la permanencia en tejidos durante más de 24 horas, lo 
que justifi ca la dosis única diaria con furoato de fl uticasona y 
de mometasona [243, 244].

Los corticoides han demostrado sus efectos sobre los 
pólipos tanto in vitro como in vivo. In vitro se han descrito 
reducciones en la supervivencia de los eosinófi los en el tejido 
polipoideo [245], inducción de la apoptosis de los fi broblastos 
[246], reducción de los factores proangiogénicos (VEGF y 
angiopoyetina 1) e incremento del factor antiangiogénico (an-
giopoyetina 2) [247, 248] así como inhibición de la expresión 
del ARNm del gen MUC4 y de la síntesis de mucina [249].

Las acciones in vivo en los PN son múltiples e incluyen 
la inhibición de la expresión del RNAm de eotaxina, eotaxi-
na 2 y de MCP-4 (monocyte-chemotactic protein-4) [250], 
incremento de la expresión de mRNA de la COX 2 [251], 
incremento de Foxp3 (marcador de activación de células T 
reguladoras) [252], estimulación de la reparación epitelial 
tras el daño producido por la infl amación crónica de la mu-
cosa nasal mediante la estimulación de la proteína activadora 
1 (AP-1) y de sus genes relacionados [253], incremento del 
RNAm del receptor de glucocorticoides (RG) que se encuentra 
disminuido en los PN, lo que puede infl uir en el incremento 
de la actividad antiinfl amatoria del corticoide [254], reducción 
de las células caliciformes (goblet cells) y de los MUC5AC y 
MUC5B [255] y en una inhibición de la expresión del CCR3, 
CCL12 y STAT-6 con incremento de la interleucina 1 (IL-1), 
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lo que demuestra cambios en la expresión de genes relacio-
nados con la expresión de citocinas, quimiocinas y receptores 
implicados en la respuesta infl amatoria de tipo Th2, y por otro 
lado el incremento de la expresión de IL-1 característico de 
una respuesta Th1 [256]. 

Desde el punto de vista clínico los corticoides tópicos y 
sistémicos han demostrado reducir los síntomas nasales, el 
tamaño de los PN y sus recurrencias tras polipectomía qui-
rúrgica [257, 258].

6.1.2 Seguridad en su uso

Corticoides tópicos nasales

Los corticoides tópicos nasales pueden considerarse en 
general fármacos seguros cuando se administran a las dosis 
recomendadas en la fi cha técnica del producto. Dosis más altas 
incrementan el riesgo de absorción sistémica y, secundaria-
mente, de efectos adversos. 

Entre los efectos adversos locales frecuentes de los corti-
coides administrados de forma tópica nasal se encuentran la 
sequedad nasal [259] y las epistaxis transitorias [259-261]. La 
perforación septal es un efecto adverso infrecuente, aunque 
es más característica en mujeres jóvenes y durante el primer 
año de tratamiento [262]. También han sido descritos casos de 
candidiasis oro e hipofaríngea [263], así como de dermatitis 
alérgica de contacto [264], cuya difi cultad diagnóstica estriba 
en la falta de reconocimiento como causa de falta de mejoría 
o incluso de empeoramiento de la sintomatología nasal. Se ha 
demostrado que el incremento de la presión intraocular produ-
cido tras un año de uso de propionato de fl uticasona, furoato de 
mometasona y de dipropionato de beclometasona se encuentra 
dentro de los límites de la normalidad [265], y tampoco se 
observa un incremento en la incidencia de cataratas [266]. 

En cuanto a efectos adversos sistémicos de los corticoides 
administrados de forma tópica nasal, no se ha demostrado nin-
guno sobre la función del eje hipotálamo-hipófi sis-suprarrenal 
(HHS) ni en adultos, ni en adolescentes, ni en niños [267-
269], salvo que se utilicen adicionalmente otros corticoides 
inhalados para el asma bronquial o tópicos para la dermatitis 
atópica [270].

Así mismo no se ha observado un retraso en el crecimiento 
a largo plazo en niños que reciben corticoides nasales por una 
rinitis alérgica a las dosis recomendadas durante un período 
de dos años [259]. 

Corticoides sistémicos

Los efectos adversos de los corticoides sistémicos son 
ampliamente conocidos y dependen fundamentalmente de la 
dosis y duración del tratamiento [271]. Los más importantes 
son la supresión del eje HHS, las alteraciones del metabolismo 
óseo y el retraso del crecimiento en niños.

Dosis diarias de 5-60 mg de prednisona o su equivalente, 
en tratamientos de menos de una semana de duración es im-
probable que produzcan una supresión de función del eje HHS 
clínicamente signifi cativa y la recuperación funcional completa 
debe producirse en unos dos días [272]. En los tratamientos de 
mayor duración, las dosis superiores a 15 mg de prednisona o 
equivalente sí se ha demostrado que producen supresión en la 

función del eje HHS, y si las dosis se sitúan entre 5 y 15 mg 
la supresión se producirá de forma variable [271]. 

Los corticoides sistémicos provocan una reducción de la 
actividad osteoblástica, apreciable por una disminución del 
nivel de osteocalcina sérica, siendo éste el primer paso de la 
osteoporosis [273]. Una dosis única de 2,5 mg de prednisona 
es sufi ciente para alterar la actividad osteoblástica [274]. 
La columna lumbar y el fémur proximal son las zonas más 
frecuentemente afectadas. La pérdida ósea es mayor en los 
primeros 6 meses de tratamiento, por lo que debería monitori-
zarse la densidad ósea en un paciente que precise tomar dosis 
iguales o superiores a 7,5 mg diarios de prednisona durante 
un período de, al menos, 1 a 6 meses [273].

El retraso de crecimiento en niños se observa con dosis 
mayores de 0,1 mg/kg/día de prednisona o equivalente, aun-
que parece ser menor si la dosis puede administrarse a días 
alternos [275].

Otros efectos adversos son: diabetes mellitus, catarata 
subcapsular posterior, glaucoma, miopatía, necrosis ósea 
avascular, atrofi a cutánea, retraso en la curación de heridas, 
hipertricosis, acné, dermatitis perioral, telangiectasias, reten-
ción de sodio y excreción de potasio elevadas, incremento del 
apetito con ganancia ponderal, hábito cushingoide, trastornos 
psiquiátricos variables desde labilidad emocional hasta psico-
sis, dislipemia, hipertensión arterial, ulcus gástrico, pancreatitis 
e incremento en el riesgo de infección, fundamentalmente por 
virus latentes [276].

El defl azacort presenta menores efectos secundarios sobre 
el metabolismo óseo, el retraso de crecimiento en niños, los 
efectos sobre el metabolismo hidrocarbonado (intolerancia a 
glucosa) y sobre los síntomas cushingoides [237].

Embarazo

La Food and Drug Administration (FDA) de los Estados 
Unidos ha clasifi cado a los corticoides tópicos nasales en la 
categoría C, con excepción de la budesonida que pertenece a 
la B, aunque 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 los que no se observan 
incrementos en la aparición de malformaciones congénitas, 
éstos podrían extrapolarse a los corticoides tópicos nasales 
[238]. El uso de corticoides sistémicos debe reservarse para 
situaciones puntuales puesto que con ellos sí se ha descrito un 
incremento de casos de paladar ojival [277, 278], así como de 
preeclampsia [278] y diabetes gestacional [279]. 

6.1.3. Indicaciones de los corticoides en la poliposis 
nasal

Corticoides tópicos nasales

Hay pruebas científi cas de primer nivel que respaldan el uso 
de corticoides tópicos nasales para la reducción del tamaño de 
los PN [257], y de sus recurrencias tras la extirpación mediante 
intervención quirúrgica [280, 281].

Se ha demostrado una efi cacia superior de los corticoides 
tópicos nasales administrados en gotas frente a los administra-
dos en spray, aunque este efecto parece estar relacionado con 
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una mayor dosis total administrada [282]. Existen diferencias 
en la distribución del fármaco favorable a las gotas cuando el 
paciente se coloca cabeza abajo y permanece en esa posición 
durante 5 minutos [283], aunque no se observen diferencias en 
cuanto a la biodisponibilidad entre gotas y spray [284], debido 
a un aclaramiento más rápido de las mismas [285]. Dado que 
las dosis recomendadas en fi cha técnica para la mayoría de las 
preparaciones disponibles de corticoides nasales, lo son para 
tratar rinitis de diferentes etiologías, pero no la RSC con PN 
asociada, y que se ha demostrado un efecto dependiente de la 
dosis sobre los síntomas y la reducción del tamaño de los PN 
con la administración de corticoides tópicos, parece lógico 
recomendar dosis dobles a las recomendadas en fi cha técnica, 
en función de la gravedad, en períodos de 8-48 semanas como 
se demuestra en distintos estudios [100, 286-289].

En cuanto al uso de corticoides intranasales para prevenir 
las recurrencias de la PN tras la cirugía endoscópica nasal, la 
propionato de fl uticasona en spray nasal administrada diaria-
mente a dosis doble de la indicada en fi cha técnica, produce 
una mejoría estadísticamente signifi cativa en la EVA de gra-
vedad que se mantiene a los cinco años, y hasta cuatro años 
en las puntuaciones relativas a los PN y el edema valorados 
por endoscopia [290]. También se ha demostrado que el tra-
tamiento tras la CENS con furoato de mometasona conlleva 
un incremento signifi cativo del tiempo para la aparición de la 
recurrencia de los PN [281]. 

La PN es una enfermedad infl amatoria crónica de la mucosa 
nasosinusal, por tanto, el tratamiento con corticoides tópicos 
nasales debe prolongarse durante largos períodos de tiempo. 
Se ha demostrado una buena relación efi cacia seguridad del 
tratamiento con corticoides tópicos administrados diaria-
mente hasta cinco años, siendo aconsejable la utilización de 
corticoides tópicos con menor biodisponibilidad y, por tanto, 
menor absorción sistémica, dado que recomendamos doblar 
las dosis.

El riesgo de efectos adversos con la administración de 
corticoides es dependiente de la dosis, por lo que es esencial 
utilizar la dosis mínima efi caz. Se ha demostrado que el grado 
de pérdida de olfato correlaciona bien con la gravedad de la 
PN medida mediante endoscopia nasal o TC [131], por lo que 
ajustar la dosis en función de esta afectación del olfato podría 
ser una estrategia útil.

Inyección local de corticoides

No existen en la actualidad estudios aleatorizados con 
sufi ciente calidad para recomendar su uso. En un estudio re-
trospectivo, la inyección de corticoide (triamcinolona) en el 
cornete inferior se asoció con menores complicaciones que la 
polipectomía quirúrgica y con una menor necesidad de cirugía 
[291], aunque en ocasiones se han descrito efectos adversos 
muy importantes como ceguera por trombosis del seno caver-
noso [292] y necrosis grasa local, lo que la convierten en una 
técnica poco recomendable [238]. 

Corticoides sistémicos

En el documento de consenso de la Academia Europea de 
Alergia e Inmunología Clínica “EPOS 2007” la administración 
de corticoides sistémicos está restringida a la PN grave como 

pauta corta junto a corticoides nasales en gotas [125]. En la 
guía clínica “Manejo de la rinosinusitis y poliposis nasosinusal 
de la Sociedad Británica de Alergología e Inmunología Clínica 
(BSACI)” se recomienda la utilización de corticoides orales 
en pauta corta en casos de obstrucción nasal grave, como 
medicación de rescate en casos de síntomas no controlados 
con medicación convencional y como “polipectomía médica” 
junto a corticoides en gotas nasales, en caso de ausencia de 
respuesta al tratamiento inicial [234].

Los corticoides orales han demostrado efi cacia en la re-
ducción del tamaño de los PN y la sintomatología nasal [293, 
294]. Existe una revisión sistemática que solo identifi có un 
ensayo clínico con la sufi ciente calidad para ser evaluado [258], 
pero no existe un consenso entre las distintas guías interna-
cionales acerca de la dosis exacta a administrar en cada caso, 
estableciéndose una dosis variable entre 0,5 – 1 mg/kg/día de 
prednisolona o equivalente [125, 234], ni tampoco en el tiempo 
concreto que debe mantenerse el tratamiento, oscilando entre 
10 días y 3 semanas en total, incluida la pauta recomendada 
de reducción progresiva de la dosis. Sin embargo, la pauta 
de reducción es evitable si la duración del ciclo es inferior 
a dos semanas, pudiendo mantenerse dosis de hasta 50 mg/
día de prednisolona o equivalente [295-297]. La supresión de 
la función del eje HHS está demostrada con dosis de 40 mg/
día de prednisolona o equivalente en períodos de 3 semanas, 
aunque el tiempo de recuperación de la función es de 48 – 72 
horas tras la suspensión del tratamiento [298]. 

La mayoría de los estudios, si bien no han sido diseñados 
al respecto de valorar únicamente el tratamiento con esteroides 
sistémicos puesto que añaden fases posteriores de manteni-
miento con corticoides tópicos nasales, sí valoran el efecto 
del corticoide sistémico previo al paso a tópico nasal. Suelen 
comenzar con una pauta descendente de 30-40 mg/día de 
prednisolona o equivalente durante períodos habituales de 10 a 
14 días. Utilizan esta dosis incluso en PN de mayor gravedad. 
Solo un estudio ha utilizado 60 mg/día en pauta descendente 
en casos de poliposis grave [299]. En todos ellos se han obje-
tivado reducciones signifi cativas en el tamaño de los PN y en 
la sintomatología producida por ellos, circunstancias también 
útiles para su administración previa a la cirugía endoscópica 
con el fi n de mejorar su resultado, y posteriormente a la mis-
ma para retrasar la aparición de recurrencias [297]. No hay 
estudios realizados en casos de PN grave tratados con dosis 
de 30 - 60 mg en los que se pueda objetivar la dosis más efi caz 
en cada situación según gravedad. Dado que, en casos de PN 
masivas, 50 mg de prednisolona han resultado útiles [296], 
proponemos, en estos casos, una dosis de 50 mg al día, durante 
dos semanas, sin pauta de reducción. En cualquier caso esta 
recomendación se verá siempre condicionada a los posibles 
efectos secundarios del corticoide sistémico en relación con 
los antecedentes patológicos del paciente. 

Se ha demostrado la utilidad de la administración de cor-
ticoides sistémicos en la prevención de recurrencias tras la 
cirugía. Una pauta de 30 mg de prednisolona 5 días antes de 
la cirugía endoscópica y 9 días tras la misma, ha demostrado 
ser más efi caz que el placebo hasta seis meses tras la cirugía 
[297]. Dado que el defl azacort ha demostrado producir me-
nores efectos secundarios debe ser tenido en cuenta al pautar 
corticoides orales, como una alternativa adecuada [237].
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6.2. Otros medicamentos no corticoideos

En los dos principales documentos de consenso más re-
cientes, en los que se aborda el tratamiento médico de la PN, 
la guía EP3OS [125] y la guía BSACI [234], se recomienda, en 
sus algoritmos terapéuticos, el uso de corticoides tópicos como 
primera línea del tratamiento médico y como otras opciones se 
recomiendan los lavados/duchas nasales y el tratamiento con 
antibióticos de forma prolongada.

Actualmente hay pruebas científi cas que avalan el uso de 
otras opciones en el tratamiento de la PN, como son el trata-
miento con antileucotrienos, con antihistamínicos en caso de 
alergia coexistente, la desensibilización frente al L-ASA, el 
tratamiento con capsaicina, o con menos pruebas científi cas 
disponibles, el tratamiento con omalizumab. Se han estudiado 
otras opciones de tratamiento, pero o bien no se han obtenido 
resultados positivos en los ensayos clínicos realizados o no 
se han publicado ensayos clínicos de sufi ciente calidad como 
para recomendar su uso, como ocurre con los vasoconstrictores 
nasales, los inmunomoduladores, los mucolíticos, los inhibi-
dores de la bomba de protones, la furosemida o el anticuerpo 
monoclonal contra la IL-5 [125].

6.2.1. Antimicrobianos

A pesar de que parece poco probable una implicación di-
recta de los agentes microbianos, tal y como clásicamente se 
conocen, en la etiología de la PN [300], se ha demostrado en 
varios estudios clínicos de sufi ciente calidad metodológica, la 
utilidad del tratamiento con antimicrobianos, utilizando pautas 
de administración no habituales, en la mejoría de parámetros 
clínicos de la PN.

Con respecto a la efi cacia de los antimicrobianos en pautas 
tradicionales (de corta duración) no hay ensayos clínicos frente 
a placebo que demuestren su utilidad.

Se han ensayado varios antimicrobianos en pautas de 
duración prolongada obteniéndose resultados favorables. 
En un ensayo clínico con 64 pacientes [301] se comprobó la 
efi cacia de la roxitromicina frente al placebo, 150 mg cada 24 
horas durante tres meses, en la mejoría de varios parámetros 
clínicos (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 diagnóstico de RSC 
con y sin PN. En un estudio prospectivo sin grupo control 
[302] se administró tratamiento con un antibiótico macrólido 
(roxitromicina o claritromicina) a 68 adultos con RSC, com-
probándose que la efi cacia fue menor en los pacientes con 
PN y enfermedad más grave (presencia de asma, infi ltrado 
eosinófi lo y hallazgos más graves en la TC. En otro ensayo 
clínico [117] se comparó una estrategia de tratamiento qui-
rúrgico seguido de tratamiento tópico con corticoides nasales 
frente a una estrategia de tratamiento médico sin cirugía que 
incluía administración de eritromicina a dosis baja (250 mg al 
día durante 3 meses), concluyéndose que no hubo diferencias 
signifi cativas en la efi cacia de las dos estrategias de tratamiento 
en el grupo de pacientes con PN.

La efi cacia de los antibióticos macrólidos en el tratamiento 
de la RSC, observada en múltiples ensayos clínicos abiertos, 
se ha explicado no solo por sus acciones antimicrobianas 

sino también por su posible efecto antiinfl amatorio al actuar 
disminuyendo diversas citocinas pro infl amatorias a través de 
su acción sobre el factor NF-kB [303].

En un ensayo clínico reciente controlado con placebo 
[294] se comparó el efecto del tratamiento con doxiciclina 100 
miligramos al día durante 20 días comenzando el primer día 
con 200 miligramos, frente a metilprednisolona en una pauta 
descendente desde 32 a 8 miligramos cada cinco días, obser-
vándose un efecto más duradero en la reducción del tamaño de 
los PN de la doxiciclina frente a la metilprednisolona, aunque 
inicialmente fue mucho mayor el efecto de metilprednisolo-
na. La doxiciclina no tuvo un efecto signifi cativo sobre los 
síntomas de la PN.

Se ha ensayado también, en el tratamiento de la PN, la 
aplicación tópica de antimicóticos, dada la alta incidencia 
de cultivos positivos para hongos en las secreciones nasales 
[304]. Sin embargo los resultados de los ensayos clínicos son 
desfavorables en su mayoría, sin diferencias frente al placebo 
[305].

Una revisión sistemática [306] que ha estudiado el uso de 
antimicrobianos tópicos (antibacterianos o antifúngicos) en el 
tratamiento de las RSC, concluye que no se pueden considerar 
como tratamiento de primera línea por la baja calidad de las 
pruebas científi cas, pero que la tendencia a resultados positivos 
permite intentar un ensayo terapéutico cuando fracasen otras 
opciones de tratamiento.

6.2.2. Lavados/duchas nasales

La efi cacia de los lavados/duchas nasales o irrigación con 
soluciones salinas de las fosas nasales en el tratamiento de la 
PN está avalada por el máximo nivel de prueba científi ca, al 
existir una revisión sistemática [307] que recomienda su uso, 
basándose en los resultados de efi cacia, pre y post cirugía. 
No se han identifi cado ensayos clínicos que estudien el efecto 
de los lavados/irrigación nasales de forma exclusiva en el 
tratamiento de la PN, por lo que no parece aconsejable su uso 
como tratamiento único, pero los documentos de consenso más 
actuales recomiendan su uso como tratamiento concomitante 
[125, 234]. Su utilización es recomendable tanto antes de la 
intervención quirúrgica como después de ésta.

6.2.3. Antileucotrienos (montelukast)

Se han publicado varios ensayos clínicos prospectivos, 
aleatorizados y controlados [308-311] en los que se demuestra 
la efi cacia del montelukast. Se ha comprobado que 10 mili-
gramos de montelukast al día como tratamiento único, son tan 
efi caces como 400 microgramos de beclometasona en spray 
diariamente durante un año de tratamiento, tras la esfenoet-
moidectomía endoscópica [311], aunque los corticoides fueron 
más efi caces en los síntomas de congestión nasal y pérdida del 
olfato. En un ensayo clínico aleatorizado frente a placebo, el 
montelukast demostró ser superior al placebo en la mejoría 
de la CdV, aunque no llegó a tener signifi cación estadística la 
tendencia a la mejoría en el tamaño de los PN o la reducción 
en los niveles de proteína catiónica del eosinófi lo del lavado 
nasal [309]. En un ensayo clínico en el que se utilizó mon-
telukast como terapia concomitante a la prednisona oral en 
ciclo corto y budesonida tópica nasal, se demostró que añadir 
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montelukast supone mejorar los síntomas clínicos como la 
cefalea, el dolor facial o los estornudos de los pacientes con PN 
[308]. En otro ensayo clínico en el que se comparó la terapia 
con montelukast junto a la beclometasona tópica nasal, con 
y sin polipectomía endoscópica, no se observaron diferencias 
signifi cativas en cuanto a síntomas nasales o bronquiales entre 
las dos opciones de tratamiento y, en cambio, sí fueron signi-

fi cativamente peores estos síntomas al compararlos con una 
combinación de loratadina/pseudoefedrina más beclometasona 
sin montelukast [310].

6.2.4. Antihistamínicos

La incidencia de sensibilización alérgica en los pacientes 
con PN varía desde el 10 hasta el 64% [125], aunque estudios 
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Figura 6.1. Algoritmo de tratamiento de la PN.

Abreviaturas: PN: poliposis nasosinusal. EVA: escala visual analógica. CENS: Cirugía endoscópica nasosinusal. AINEs: Antiinfl amatorios no esteroideos. 
EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
1 En el manejo terapéutico de la PN se recomienda un enfoque escalonado, basado en la gravedad de la enfermedad. Para la valoración de la 
  gravedad proponemos, siguiendo el criterio de la guía EP3OS (1), utilizar la EVA.
2 0,5-1 mg/kg/día prednisona o equivalente durante 7 a 14 días. No es necesario reducir progresivamente la dosis si es menor a 50 mg diarios de
  prednisona o equivalente.
3 Aunque no hay pruebas científi cas que permitan recomendar un periodo de revisión concreto, recomendamos inicialmente (paso 1) hacer la revisión
 al mes de tratamiento y posteriormente (paso 2) a los 3 (moderada o grave) o a los 6 meses (leve o controlada).
4Defi nimos como mejoría (control o buena respuesta al tratamiento) el descenso en un escalón de gravedad en PN moderada o grave o la reducción
 en la puntuación de la EVA en la PN leve.
5El grado de hiposmia puede medirse de forma subjetiva, con EVA o mediante olfatometría; correlaciona bien con la gravedad de la PN, es el síntoma
 más específi co de PN y puede ayudar a controlar la enfermedad, indicando al paciente que aumente o disminuya la dosis de corticoide intranasal en
 función del empeoramiento o mejoría de su hiposmia.
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Tabla 6.1. Niveles de calidad científi ca para el tratamiento médico de la PN
  

              Nivel de calidad

• Tratamiento con gotas de corticoides tópicos nasales a dosis doble de la aconsejada en fi cha técnica durante 
 12 semanas para reducir el tamaño de los pólipos. 1b

• Tratamiento con corticoides tópicos a dosis doble de la recomendada en fi cha técnica, en función de la gravedad 
 de la poliposis, en períodos de 8-48 semanas para reducción de síntomas y tamaño de los pólipos. 1b

• Tratamiento preventivo de recurrencias post-cirugía endoscópica con corticoides tópicos a dosis doble de la 
 aconsejada en fi cha técnica. 1b

• Tratamiento con corticoides orales en pautas de 14 días para reducir síntomas y tamaño de los pólipos, a dosis 
 de 0,5-1 mg/kg/día de prednisona. 1a(-)

• Tratamiento con corticoides orales para prevenir recurrencias postquirúrgicas. 1b

• No es necesaria una pauta de reducción progresiva de corticoides orales si la duración del ciclo de tratamiento es 
 inferior a dos semanas y la dosis es igual o inferior a 50 mg/día de prednisona o equivalente. 1b

• Tratamiento prolongado (3 meses) con roxitromicina. 1b

• Tratamiento prolongado (3 meses) con eritromicina más corticoides tópicos nasales. 1b

• Tratamiento prolongado con doxiciclina (20 días). 1b

• Tratamiento tópico con antimicrobianos. 1a(-)

• Lavados nasales como tratamiento concomitante. 1a

• Montelukast como tratamiento concomitante. 1b

• Antihistamínicos en pacientes con alergia coexistente. 1b

• Tratamiento prolongado con 300 mg de AAS en pacientes con provocación positiva tras desensibilización. 1b

• Tratamiento prolongado con capsaicina tópica 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

recientes tienden a mostrar incidencias más elevadas [23]. Un 
ensayo clínico [184] ha demostrado que el tratamiento de la 
alergia en pacientes con PN puede mejorar sintomáticamente 
a estos pacientes sin cambiar el tamaño de los mismos.

6.2.5. Desensibilización a AAS

Se han ensayado tratamientos desensibilizantes frente a 
AAS en pacientes con PN con intolerancia al mismo, mediante 
su administración sistémica o mediante la administración tópi-
ca nasal de L-ASA (la única forma soluble). Un ensayo clínico 
reciente [312] ha demostrado que tras la desensibilización oral 
frente al AAS en pacientes con PN con provocación positiva 
para éste, el tratamiento con 300 mg de AAS al día durante un 
año fue mucho más efectivo que el tratamiento con 100 mg en 
términos de olfato, función pulmonar y tasa de recurrencia.

Se ha demostrado una reducción de la infl amación en el 
tejido de pacientes tratados con L-ASA tópica nasal en un 
ensayo clínico aleatorizado y controlado con placebo, pero el 
pequeño tamaño muestral impidió una diferencia signifi cativa 
en los síntomas [313]. En un estudio prospectivo controlado en 
el que no se especifi ca claramente la sistemática de inclusión 
(aleatoria o no) se demuestra la efi cacia de la aplicación tópica 
de L-ASA para reducir la tasa de recurrencia de la PN [314].

6.2.6. Capsaicina

La capsaicina es una neurotoxina que disminuye la sustan-
cia P y otros neuropéptidos (p Ej. el péptido relacionado con el 
gen de la calcitonina, la neurocinina A) que se han implicado 
en una posible infl amación neurogénica en la PN. También se 
ha propuesto un mecanismo de acción a través del antagonismo 
del factor NF-kB comprobado in vitro para esta sustancia [315]. 
En un ensayo clínico aleatorizado y controlado se comparó la 
efi cacia de capsaicina tópica nasal frente al placebo (grupo 
control tratado con aplicación de vehículo de la solución tópica) 
en pacientes operados de PN, encontrándose una menor tasa de 
recurrencia y una mejoría signifi cativa de la sensación subjetiva 
de obstrucción nasal frente al grupo control [316].

6.2.7. Anticuerpo monoclonal contra la IgE: 
(omalizumab)

En los últimos años se ha comprobado el papel que las 
elevadas cantidades de IgE policlonal pueden tener en la 
patogenia de la PN, por lo que se está probando con cierto 
éxito el tratamiento con el anticuerpo monoclonal para la IgE 
omalizumab. No hay pruebas sufi cientes para generalizar su 
uso pero podría ser una opción terapéutica en pacientes con 
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Tabla 6.2. Recomendaciones y grado de recomendación en el tratamiento de la PN
  

Recomendación Grado de
 Recomendación

• Debe tratarse la PN según su gravedad con corticoides tópicos a dosis doble de la recomendada 
 en fi cha técnica, tanto en forma de spray como en gotas durante largos periodos de tiempo.   1

• Debe tratarse la PN en grado moderado y grave con corticoides orales a dosis de 
 0,5-1 mg/kg/día de prednisona o equivalente en ciclos de 14 días, sin precisar pauta de reducción 
 (ciclo menor de 2 semanas), junto a corticoides tópicos nasales, a dosis doble de la aconsejada en fi cha 
 técnica durante largos periodos de tiempo. 1

• Debe tratarse la prevención de recurrencias postquirúrgicas con corticoides orales en pauta corta y con 
 corticoides tópicos nasales a dosis doble de la aconsejada en fi cha técnica durante largos periodos de tiempo. 1

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

• Puede añadirse eritromicina 250 mg diarios durante 3 meses al tratamiento con corticoides nasales en paciente 
 que no obtengan la mejoría deseada. 1

• Puede probarse a aplicar antimicrobianos tópicos como opción terapéutica en pacientes que no respondan al 
 tratamiento convencional. 2

• Debe añadirse al tratamiento habitual los lavados/duchas nasales con soluciones salinas 1

• Puede probarse una pauta de tratamiento prolongado con montelukast añadido a corticoides tópicos nasales 
 en PN que no se controlen con tratamiento convencional. 1

• Debe hacerse tratamiento con antihistamínicos en pacientes con alergia coexistente con la PN. 1

• Puede hacerse un tratamiento prolongado con AAS 300 mg vía oral en pacientes con provocación positiva 
 previamente desensibilizados al AAS. 1

• Puede probarse el tratamiento con capsaicina tópica nasal 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 
otros tratamientos [317, 318].

Se recomienda en la Figura 6.1 un algoritmo de tratamiento 

para la PN. Los niveles de de calidad científi ca para el trata-
miento médico de la PN, así como las recomendaciones y el 
grado de recomendación están en las Tablas 6.1 y 6.2.

 Puntos clave

•  Los corticoides, administrados de forma tópica o sistémica (oral) son el tratamiento médico más efi caz y seguro para la PN. Se 

ha demostrado que son útiles para reducir los síntomas nasales, el tamaño y sus recurrencias tras la intervención quirúrgica.

• Dado que la PN es una enfermedad infl amatoria crónica se recomienda que las dosis de corticoides tópicos adminis-

tradas sean, en función de la gravedad, hasta el doble de las dosis recomendadas en la fi cha técnica de los principales 

medicamentos comercializados, durante largos períodos de tiempo.

• La administración de corticoides sistémicos (orales) puede realizarse en PN moderada o grave, en dosis de 0,5-1 mg/kg/

día de prednisona o equivalente hasta 14 días, sin disminución progresiva de la dosis, si ésta es menor a 50 mg al día.

• Existen otras opciones terapéuticas con pruebas científi cas sufi cientes para ser utilizadas en casos en los que no es 

sufi ciente el tratamiento con corticoides tópicos o sistémicos, en función de las características clínicas individuales de 

cada paciente, como son el tratamiento prolongado con antibióticos sistémicos, el montelukast, el tratamiento tópico 

con antimicrobianos, los antihistamínicos en caso de alergia coexistente, la desensibilización al AAS, la capsaicina 

tópica nasal o el omalizumab.

• Los lavados nasales son útiles como tratamiento concomitante.
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7. Tratamiento quirúrgico

7.1. Indicaciones del tratamiento 
quirúrgico

El manejo de la PN implica un adecuado tratamiento médi-
co que puede complementarse con maniobras quirúrgicas. 

El impacto del tratamiento quirúrgico es difícil de valorar 
con precisión ya que la cirugía se practica en el grupo de 
pacientes que no responden adecuadamente al tratamiento 
médico. La noción de mala respuesta al tratamiento médico 
y la propia pauta de administración del mismo (dosis y du-
ración) son aspectos susceptibles de ser valorados de forma 
relativamente diversa.

El documento EP3OS 2007 [42] sitúa la indicación quirúrgica 
en la PN grave, con una puntuación sintomática EVA >7. Debe 
puntualizarse que para juzgar una mala respuesta al trata-
miento médico debe mantenerse la gravedad de la PN tras el 
tratamiento con corticoides orales y tópicos.

Toda maniobra quirúrgica nasosinusal precisa de un TC 
de senos que confi rme la afección, informe de la extensión 
lesional e indique las posibles variantes anatómicas. 

7.2. Tipos de tratamiento quirúrgico

Los tratamientos quirúrgicos propuestos históricamente 
en la PN pueden abarcar desde las polipectomías como pro-
cedimiento más conservador hasta la maniobra más radical de 
fronto-etmoido-esfenoidotomía por vía externa. No obstante, 
se debe aceptar que ningún procedimiento quirúrgico se ha 
demostrado plenamente curativo de la enfermedad de base 
y es frecuente que muchos pacientes se sometan a diferentes 
procedimientos quirúrgicos a lo largo de su vida, manteniendo 
el tratamiento médico durante un largo período de tiempo. 

La polipectomía intranasal es una intervención que puede 
practicarse bajo anestesia local o general. Es un procedimiento 
de alcance muy limitado, que elimina los pólipos de la cavi-
dad nasal. En la medida que dichos pólipos se pediculan en 
porciones del etmoides anterior y/o cornete medio, segmentos 
de los mismos pueden ser extirpados.

La cirugía radical del seno maxilar o abordaje de Caldwell 
Luc fue ideada conceptualmente en la RSC al considerar que 
las lesiones mucosas presentes eran irreversibles. Por ello, el 
tratamiento quirúrgico debía implicar eliminar al completo toda 

la mucosa sinusal, a través de una fenestración en la pared an-
terior del seno. Actualmente se ha comprobado que al ventilar, 
drenar y restablecer un adecuado drenaje mucociliar, la mu-
cosa sinusal por muy afecta que parezca macroscópicamente 
puede recuperarse hasta la normalidad, toda vez que ello no 
ocurre en el 100 % de los casos. La cirugía de Caldwell Luc 
no juega prácticamente ningún papel en la cirugía de la PN en 
la actualidad. Excepcionalmente, el abordaje antral puede ser 
útil para eliminar patología fúngica que colonice la totalidad 
del seno maxilar.

La cirugía endoscópica se convierte en la pieza esencial del 
manejo quirúrgico que permite realizar con seguridad desde 
una simple polipectomía hasta una cirugía muy radical en la 
que se pueda exponer toda la base de cráneo, desde el receso 
frontal hasta el planum esfenoidale, ambas láminas papiráceas 
lateralmente, con la eliminación de las celdas etmoidales, la 
abertura amplia del seno maxilar, la del seno frontal y del 
seno esfenoidal. 

En el abordaje endoscópico nasosinusal de la PN puede 
diferenciarse entre dos grandes procedimientos. Se debe ser 
prudente al analizar los resultados ya que un amplio segmento 
de pacientes intervenidos se halla en los límites entre ambos 
métodos. Podemos diferenciar entre la cirugía que se limitaría 
a tratar las lesiones presentes en los senos afectos, “cirugía a 
demanda” y la cirugía más “radical “en que se verifi ca una 
amplia eliminación de todas las celdas etmoidales, exposición 
de la base de cráneo, abertura del frontal, maxilar y esfenoi-
des, resección amplia del cornete medio exponiendo amplios 
segmentos óseos denudados de mucosa [319].

7.3. Resultados de la CENS

La cirugía endoscópica ya sea “a demanda” de las lesiones 
sinusales o en su modalidad más “radical”, obtiene mejores 
resultados que los procedimientos más limitados y conserva-
dores tales como las polipectomías simples [320].

Aproximadamente el 10 % de los pacientes intervenidos 
de cirugía endoscópica van a obtener una pobre respuesta al 
tratamiento quirúrgico efectuado de forma concomitante al 
tratamiento médico. Al efectuar una cirugía de revisión se 
considera que situaciones tales como la presencia de amplias 
sinequias en el meato medio, la lateralización signifi cativa del 
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cornete medio hacia la cavidad sinusal, la no eliminación en 
la cirugía primaria de segmentos importantes de la apófi sis 
unciforme y la presencia de numerosas celdas etmoidales 
sin abrir, son hallazgos que pueden implicarse en la pobre 
respuesta a la cirugía de primera intención [321]. Por otro 
lado, hay aspectos ligados a la expresión clínica de la PN que 
tienen un elevado valor peyorativo con relación a los resultados 
quirúrgicos obtenidos, tales como: extensión masiva de la PN, 
asociación con asma bronquial y/ o con intolerancia a AINEs 
y la asociación con FQ.

Jankowski y cols compararon retrospectivamente una serie 
de pacientes con cirugía a “demanda de las lesiones” con otro 
grupo al que practicó una cirugía más “radical”. Ambos grupos 
presentaban lesiones preoperatorias de similares característi-
cas. La cirugía “radical“aportó mejores resultados en la valo-
ración sintomática, en la exploración de la cavidad nasosinusal 
endoscópica y una menor tasa de recidivas [319].

7.4. Complicaciones del tratamiento 
quirúrgico

La introducción de la CENS supuso una serie de ventajas 
respecto a las técnicas clásicas 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 económicos. A pesar de ello, 
esta cirugía no está exenta de ciertas complicaciones. Según las 
diferentes series el porcentaje de complicaciones en el grupo 
de pacientes con PN varía entre un 4,3% y un 6% [320].

Tipos de complicaciones

Las complicaciones quirúrgicas se pueden clasifi car en: 
hemorrágicas, orbitarias e intracraneales.

a. Hemorrágicas. La hemorragia puede manifestarse 
como arterial o en sábana, siendo las ramas de la arteria 
esfenopalatina las implicadas con mayor frecuencia. En caso 
de lesionarse las arterias etmoidales hay que considerar la 
posible repercusión sobre la órbita en forma de hemorragia 
y/o hematoma. Generalmente, son epistaxis leves siendo el 
porcentaje de sangrado severo o que requiera reingreso de 
aproximadamente un 2,2% [322]. Algunas series han presen-
tado casos aislados y excepcionales de complicaciones muy 
graves, como la lesión de la carótida interna, tras la realización 
de una CENS por PN [323].

b. Orbitarias. Se produce a través de una lesión directa 
del nervio óptico, de la musculatura orbitaria o por lesión de 
las arterias etmoidales. Pueden provocar lesiones leves como 
edema o enfi sema periorbitario, equimosis palpebral o progre-
sar a complicaciones más graves como diplopía, disminución 
de la agudeza visual o ceguera. La complicación orbitaria 
más frecuente es la exposición de la periórbita y/o de la grasa 
orbitaria (2,1%), que si es identifi cada intraoperatoriamente 
no provoca complicaciones en la mayoría de los casos [322]. 

También es posible lesionar el conducto lacrimonasal al am-
pliar anteriormente la meatotomía media. Wigand y Hoseman 
presentaron un 0,5% de epíforas en 600 pacientes operados 
de PN [324].

c. Intracraneales. Provocadas por la penetración en la 
base de cráneo. Las regiones anatómicas de mayor riesgo son 
la lámina cribosa en su porción horizontal y la inserción de la 
lámina lateral de la cribosa con el hueso frontal. La presencia 
de fístula de líquido cefalorraquídeo postquirúrgica varía 
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 síndrome del shock tóxico, las secuelas de una 
rinitis atrófi ca secundaria o la presencia de parestesias faciales. 
Algunos autores consideran la aparición de sinequias una com-
plicación más que una secuela postquirúrgica, siendo en este 
caso la complicación más frecuente (10,4%) [322]. 

Todas estas complicaciones (hemorrágicas, orbitarias e 
intracraneales) pueden clasifi carse en leves o graves según la 
severidad de la misma. Se estima la aparición de complica-
ciones graves en aproximadamente un 0,5% de las cirugías 
nasosinusales con técnicas endoscópicas y leves en alrededor 
de un 4% de los casos [42].

El riesgo de aparición de complicaciones en la cirugía 
sinusal depende de diversos factores, como es la existencia de 
variantes anatómicas, la realización de cirugías de revisión, la 
extensión de la enfermedad, la realización de la cirugía bajo 
anestesia local o anestesia general y la experiencia del cirujano. 
Algunos estudios han demostrado una mayor probabilidad de 
complicaciones en el lado derecho.

La técnica empleada puede infl uir en el porcentaje de 
complicaciones intra o postquirúrgicas. Jankowski presentó 
un mayor número de complicaciones, todas ellas menores, 
cuando realizaron una cirugía radical (nasalización) respecto a 
aquellos casos donde llevaron a cabo una CENS convencional 
(7,7% vs 0%) [319].

7.5. Impacto del tratamiento quirúrgico 
sobre el asma
 

Diferentes estudios demuestran que la polipectomía no 
agrava ni induce asma como clásicamente se había divulgado. 
Para ello, es preciso que sea correctamente tratado preopera-
toriamente, lo que probablemente no ocurría en los resultados 
publicados históricamente. 

El tratamiento quirúrgico en los pacientes con PN provoca 
una mejora de la valoración subjetiva del asma por parte del 
paciente, y se obtienen resultados signifi cativamente mejores 
en cuanto a la función respiratoria y al uso de corticoides por 
vía sistémica. Estos resultados empeoran progresivamente 
con el tiempo, siendo inferiores en los pacientes con asma e 
intolerancia al AAS [42, 319, 325]. 
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 Puntos clave

•  La cirugía de la PN se circunscribe al paciente con PN grave que no responde a tratamiento médico con corticoides.

• La CENS es la técnica quirúrgica indicada en el manejo quirúrgico de la PN, no sustituyendo al tratamiento médico.

• La CENS obtiene peores resultados en casos de PN masivas y cuando se asocia con asma bronquial y/ o con intolerancia 

a AINEs.

• Las complicaciones de la CENS representan menos del 5% de los casos, la mayoría leves.

• La CENS en los pacientes con PN consigue una mejora de la valoración subjetiva y objetiva del asma.
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8. Poliposis nasal en Pediatría

8.1.  Epidemiología

La PN es excepcional antes de la pubertad. La prevalencia 
exacta de la PN en la población infantil es difícil de conocer 
por los escasos estudios realizados al respecto. La frecuencia 
aproximada de la PN en niños se estima en un 0,1% en la 
población general [326]. La causa más frecuente de PN en 
niños es la FQ. Existe una asociación frecuente entre la PN 
y la FQ en niños, que oscila, según las series, de un 20 a un 
58% [326-329]. La incidencia de PN en niños con FQ mayores 
de 5 años varía entre un 10% [330] y un 56,5% [331]. En la 
serie de Triglia y cols [328] de 46 niños con PN, 5 pacientes 
eran asmáticos, 27 tenían FQ y 14 pacientes no presentaban 
ninguna de estas dos enfermedades. Un 43% del total de los 
niños incluidos en el estudio eran alérgicos, el 22% de los que 
padecían FQ, el 80% de los que presentaban asma y el 10% de 
los que no sufrían ninguna de estas dos enfermedades. Estos 
hallazgos discrepan de otros estudios en los que evidencian que 
la alergia en los niños con PN es infrecuente y que la alergia 
es un factor de riesgo potencial únicamente en los pacientes 
sin FQ [327].

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

8.2 Patogenia

La infl amación crónica producida por cualquier mecanis-
mo, es aparentemente la responsable del inicio de los PN. Los 
pacientes con FQ tienen un defecto en los pequeños canales de 
conductancia del cloro, regulado por la adenosin monofosfato 
cíclico (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 podría estar 
asociada con este defecto [334]. 

En la patogenia de la afectación nasosinusal en el paciente 
con FQ participan principalmente dos factores: la alteración 
de la viscoelasticidad del moco y el enlentecimiento del 
aclaramiento mucociliar; ambos conducen a la obstrucción 
mecánica del ostium del seno. A esto le sigue una disminu-
ción de la presión parcial de oxígeno (O2) y un aumento de la 
presión parcial de dióxido de carbono (CO2), que conducen al 
daño ciliar, edema de mucosa e infl amación; esta infl amación 
se ve favorecida por las infecciones bacterianas y víricas. 
Habitualmente, tanto el tracto respiratorio superior como el 
inferior están crónicamente colonizados por Pseudomona 
aeruginosa, Staphylococcus aureus, Haemophilus infl uenzae 
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 población general y que Delta F508 homocigosis 
parece ser un factor de riesgo para la enfermedad de los senos 
paranasales [335].

8.3 Histopatología

Los PN que se producen en los pacientes con FQ son seme-
jantes a los de los PN idiopática en cuanto a la hiperplasia de 
las glándulas mucosas, quistes mucosos y metaplasia celular 
focal del epitelio transicional o escamoso, pero difi eren en que 
tienen una membrana basal normal sin infi ltración eosinofíli-
ca y predominio de neutrófi los [336], y en que las glándulas 
mucosas contiene más mucinas ácidas 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 eosinófi los [330].

8.4 Mediadores de la infl amación
 
Se ha encontrado una mayor expresión 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 está 
signifi cativamente más elevada en los PN de los pacientes con 
FQ. Sin embargo, la ECP, la eotaxina y la IgE está signifi ca-
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tivamente más alta en los pacientes sin FQ. Por lo tanto, los 
PN de los pacientes con y sin FQ no solo se diferencian en el 
perfi l de los mediadores de la infl amación, sino también en los 
marcadores innatos [337].

8.5. Clínica

La PN se asocia con empeoramiento de la CdV, obstrucción 
nasal, anosmia, sinusitis crónica, cefalea, ronquidos y rino-
rrea posterior. En los niños con FQ el proceso es tan gradual 
y paulatino que en la mayor parte de pacientes no refi eren 
molestias ya que su adaptación es superior a la de los adultos 
con el añadido de que algunos síntomas como la anosmia son 
difíciles de evaluar en los niños [338].

Las manifestaciones clínicas de la PN en niños dependen 
de su tamaño. Los PN pequeños no producen síntomas y puede 
que 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 visualizan en la 
exploración rutinaria con rinoscopia anterior y quedan sin 
diagnosticar a no ser que el paciente esté sintomático. Los de 
pequeño tamaño localizados en zonas como el meato medio, 
pueden producir síntomas y bloquear el orifi cio de drenaje de 
los senos, causando síntomas de sinusitis [339]. 

La PN masiva o un único pólipo grande que obstruya las 
cavidades nasales, la nasofaringe o ambas, pueden causar 
síntomas de apnea del sueño o respiración oral crónica [340]. 
Raramente los pacientes con FQ tienen una PN invasiva que 
pueda alterar la estructura craneofacial y causar proptosis, 
hipertelorismo y diplopia (Síndrome de Woakes) [333]. No 
obstante, es muy característico de la FQ la presencia de un 
pseudomucocele maxilar bilateral. El abombamiento que pro-
voca el pseudomucocele en la pared medial del seno maxilar 
estrecha la fosa y es el que explica buena parte de la obstrucción 
nasal de estos niños [341]. 

8.6 Diagnóstico

8.6.1 Exploración 

En pediatría la rinoscopia anterior no es una técnica efi -
ciente para explorar la existencia de PN. La endoscopia nasal 
[342] es la técnica diagnóstica de elección “gold estándar” que 
permite visualizar los pólipos en los complejos osteomeatales, 
el edema de la mucosa, la secreción purulenta saliendo de los 
ostia de los senos paranasales y una dislocación de la pared 
lateral de la fosa nasal característica de los pseudomucopio-
celes. Normalmente se usa un endoscopio rígido de 0° y de 4 
o 2,7 mm de diámetro [340].

8.6.2 Técnicas de imagen 

La TC y la RM son las exploraciones radiológicas de 
elección para la evaluación de la extensión de la RSC con 
PN en niños. Están indicadas ante una disociación entre una 
clínica fl orida y una exploración pobre o dudosa. También ante 
la posibilidad de una intervención quirúrgica donde la TC es 
la exploración preferida al poder visualizar los septos óseos. 

Normalmente, si se van a usar métodos quirúrgicos 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. La imagen 
muy sugestiva de sospecha de FQ es la desmineralización y 
medialización de la pared nasal colindante con el seno maxilar 
que se asocia a un pseudomucopiocele bilateral [343].

8.6.3 Estudio de la enfermedad de base

La PN en niños se asocia frecuentemente con una enfer-
medad de base. La enfermedad que con más frecuencia los 
produce en los niños es la FQ [328] por lo que ante un niño 
con PN la FQ es el diagnóstico inicial a plantear. Se debe 
realizar un test del sudor y/o pruebas genéticas para FQ en 
todos los niños con PN.

En los niños con PN asociada a una rinitis alérgica se debe 
realizar un estudio alergológico completo que debe incluir una 
historia clínica dirigida, pruebas cutáneas y/o determinación de 
IgE sérica específi ca frente a una batería de aeroalérgenos para 
determinar la causa de la alergia y poder realizar un tratamiento 
etiológico adecuado.

Una citología de la secreción nasal para detectar eosinófi los 
puede diferenciar si se trata de una PN idiopática. Si se detectan 
eosinófi los en secreción nasal posiblemente el tratamiento con 
corticoides sea más efectivo.

8.7. Tratamiento

8.7.1. Tratamiento médico 

La administración oral y tópica de corticoides es el trata-
miento de primera línea indicado en la PN (Tabla 8.1). Los 
antihistamínicos, descongestivos y el cromoglicato sódico 
tienen poco benefi cio. La inmunoterapia es útil para tratar la 
rinitis alérgica, pero ella sola no resuelve la PN. Los antibióti-
cos hay que utilizarlos en caso de sospechar una sobreinfección 
bacteriana [344].

La respuesta a los corticoides parece que depende de la 
presencia o ausencia de eosinofi lia por lo que los pacientes con 
PN y rinitis alérgica o asma responden mejor a este tratamiento. 
Los corticoides orales son el tratamiento médico más efectivo 
para la PN eosinofílica. La dosis máxima recomendada en 
niños es de 1mg/kg/día durante 5-7 días controlando el efecto 
en 1-3 semanas. Los pacientes con PN no eosinofílica como 
es el caso de la FQ, puede que no respondan a los corticoides 
orales, por lo que no se recomienda que sigan un tratamiento 
prolongado con esta medicación ya que puede tener efectos 
secundarios en los niños [345].

Algunos autores han encontrado una importante mejoría 
de la PN en los niños con FQ con corticoides tópicos [329]. 
Estudios controlados han demostrado que la mometasona [346] 
y la fl uticasona tópicas nasales no infl uyen en el crecimiento 
[269, 347], por lo que deben ser considerados de primera línea 
en el tratamiento pediátrico de la PN. Los corticoides tópicos 
nasales no están aprobados por la FDA para el uso en PN en 
población menor de 18 años. Las dosis que se indican en la 
Tabla 8.1 son las aprobadas para la rinitis alérgica y basadas en la 
fi cha técnica, ya que no existen estudios disponibles que permitan 
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extraer conclusiones científi cas sobre las posibles indicaciones 
en el tratamiento de PN en niños (Ver capítulo 6).

8.7.2. Tratamiento quirúrgico 

La indicación del tratamiento quirúrgico se justifi ca ante el 
fracaso del tratamiento médico sobre los síntomas que generan 
mala CdV como la cefalea o la obstrucción nasal. En los casos 
de FQ la cirugía puede frenar el deterioro paulatino de la función 
pulmonar secundaria a infecciones procedentes de las vías altas. 
Los senos paranasales se encuentran habitualmente colonizados 
por Pseudomona aeruginosa y Staphilococcus aureus.

La técnica quirúrgica adecuada es la CENS con eliminación 
de los pólipos nasales y la mucosa enferma. Se asocia a un 
aumento del tamaño de los ostia de drenaje para mejorar la 
ventilación de la mucosa conservada y lograr un mejor control 
de las recidivas. La CENS se puede realizar mediante instru-
mentos de microcirugía endoscópica 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 cirugía puede, aparentemente, haber 
eliminado todas las lesiones, la tasa de recidivas es elevada, un 
50 % de recidivas a los 4 años [331]. Por ello, en los últimos 
años existe la posibilidad de asociar a la técnica endoscópica 
usada, un dispositivo de navegación que permite controlar en 
cada momento donde se encuentra la punta del instrumental 
que usa el cirujano correlacionando las imágenes radiológicas 
obtenidas y la visión endoscópica [349].

Tabla 8.1. Corticoides tópicos nasales e indicaciones en la edad pediátrica

  Fuorato de Propionato de Fuorato de Budesonida Triamcinolona Beclometasona
 Años mometasona fl uticasona fl uticasona (64 mcg/dosis) (55 mcg/dosis) (50 mcg/dosis)
  (50 mcg/dosis) (50 mcg/dosis) (27,5 mcg/dosis)   

 2-11  *1/FN/24 h   1/FN /24 h
     (mañana)
    2 /FN/ 12h**   
 4-11  1/FN /24 h
   (mañana)
   1/FN/12h**    
 6-12      1-2 /FN/24 h 
      (mañana)
      2/FN/12h**  
 ≥  6    4/FN/24 h 
     (mañana) ó
     2/FN/12h **   1-2/ FN/12 h**

 ≥ 12 2 /FN /24h 2 /FN/24 2 FN/24 h  2-4 /FN/24 h**
    (mañana)
   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 clínico deseado, hasta la dosis mínima necesaria para 
el control de los síntomas.

8.8. Pronóstico

El pronóstico de la PN en niños 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 propósito la evo-
lución es peor si es grave, los estadíos por TC son mayores y 
si está expuesto al tabaco de forma activa o pasiva [350]. En 
los no asociados a FQ los corticoides tópicos son más efi caces 
en el control de la enfermedad. En cambio el pronóstico de 
la PN asociada a la FQ, se asocia a: la existencia de factores 
genéticos que condicionan la mejor o peor evolución según el 
gen alterado [341]; la patología asociada, ya que la enfermedad 
afecta a órganos tan importantes como el pulmón o el páncreas, 
cuya evolución minimiza el problema nasal.

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

8.9. Criterios de derivación

En pediatría los pacientes con clínica de RSC con cefalea 
y/u obstrucción nasal persistente deberían ser remitidos al 
especialista. Con más prioridad, cualquier visualización 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 sintomáticos como no sintomáticos. 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

•  La causa más frecuente de PN en los niños es la FQ, por lo que en un niño con PN hay que descartar si padece una FQ; 

recíprocamente,  en todos los niños que padecen una FQ hay que descartar una PN.

• En los niños con FQ el proceso es tan gradual y paulatino que puede ser asintomático. La adaptación del niño a la 

enfermedad es superior a la de los adultos y síntomas como la anosmia son difíciles de evaluar en niños.

• La endoscopia nasal es el “gold estándar” que permite visualizar los PN.

• Los pólipos que se producen en los pacientes con FQ tienen una membrana basal normal sin infi ltración eosinofílica y 

las glándulas mucosas contienen más mucinas ácidas que neutras.

• El furoato de mometasona y fl uticasona son los corticoides tópicos de elección en niños con PN ya que se ha demostrado 

que no tienen efecto sobre el crecimiento.

• En pediatría cualquier sospecha de PN debe ser derivada al especialista.
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9. Poliposis nasal: criterios de derivación 
desde/a Atención Primaria e interconsultas 
entre ORL y Alergología  

9.1. Introducción

La PN es un problema importante de salud, con un elevado 
coste sociosanitario. Los pacientes con PN representan un 
subgrupo dentro de los pacientes con RSC que, a la vez y con 
mucha frecuencia, presentan enfermedades asociadas como 
rinitis, asma bronquial, intolerancia a los AINEs, bronquiectasias 
o FQ, entre otras (Figura 9.1) [1,42]. El hecho de que en cada 
acto de atención médica deba tenerse en cuenta el concepto de “la 
vía respiratoria única” tanto para la evaluación diagnóstica como 
para la estrategia terapéutica unifi cada, hace que se requiera un 
abordaje multidisciplinar donde la participación y colaboración 
de médicos de atención primaria (medicina general o de familia, 
pediatría) y especialistas (ORL, alergología, neumología) es no 
sólo necesaria sino imprescindible.

El objetivo de este capítulo es establecer unos criterios 
de derivación del paciente con sospecha o diagnóstico de PN 
entre los diferentes niveles o estamentos de la atención médica, 

PN RSC  

RNA  

RA 
ASMA 

EPOC 

BQ 

evaluación 

diagnóstica 

estrategia 

terapéutica 

unificada 

FQ 

RSA 

Figura 9.1. Diagnóstico y aproximación terapéutica de la  poliposis nasal (PN) en el contexto de una “vía respiratoria, una enfermedad” [1,42,185,224,357]. 
RSC, rinosinusitis crónica; RSA, rinosinusitis aguda; RA, rinitis alérgica; RNA, rinitis no alérgica; EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica; BQ, 
bronquiectasias; fi brosis quística, FQ.

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

En cualquier nivel de asistencia médica se debe tener en 
cuenta que para la toma de decisiones es preciso manejar bien 
no sólo la defi nición clínica de la enfermedad, sino su nivel 
de gravedad y la duración de la misma, lo que permitirá una 
atención fl exible e individualizada. Como en cualquier proceso 
médico, un adecuado control de las variables de evaluación, 
seguimiento y derivación incrementarán la efi ciencia, con un 
mejor aprovechamiento de los recursos a la vez que una mejora 
en la calidad de la atención al paciente. Todo ello repercutirá 
no solo en una mayor satisfacción del paciente sino también 
en una reducción del tiempo de espera para el diagnóstico 
y del inicio del tratamiento, objetivos últimos de cualquier 
intervención médica.



Poliposis nasal: criterios de derivación desde/a Atención Primaria e interconsultas entre ORL y Alergología

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

43

Síntomas >12 semanas 

No radiología 

Visualización pólipos 

Derivación  

a ORL 

No visualización  

de pólipos 

Tx farmacológico 
reevaluación 4 semanas 

Mejoría  

continuar Tx 

No mejoría  

derivación ORL 

Figura 9.2. Manejo de la PN en Atención Primaria, donde la objetivación 
de los pólipos (rinoscopia, endoscopia) es fundamental tanto para el 
manejo (diagnóstico precoz, tratamiento inmediato y continuo) de los 
pacientes con PN como su derivación a la atención especializada (ORL, 
Alergología, Neumología) [1,42,344]. Tx, tratamiento.

9.2 Evaluación en Atención Primaria

En Atención Primaria la sospecha clínica debe comenzar 
cuando el paciente refi ere, durante más de doce semanas con-
secutivas, obstrucción nasal acompañada de rinorrea anterior 
posterior y/o de reducción o pérdida del olfato [1,42]. La 
hiposmia progresiva o anosmia asociada a síntomas nasales 
tiene un gran valor clínico en la sospecha de PN, su gravedad 
y sus asociaciones [99, 224, 293, 352-354].

En los adultos, entre los antecedentes personales con frecuen-
cia se encuentra la clínica de rinosinusitis, rinitis alérgica, asma 
bronquial, intolerancia a AINEs, EPOC o bronquiectasias. Debe 
sospecharse PN en cualquier paciente con rinitis persistente, sobre 
todo si es no alérgica y que no mejore con el tratamiento médico 
habitual. La hiposmia refuerza la sospecha diagnóstica.

En los niños y adolescentes, la PN bilateral va con fre-
cuencia asociada a FQ o a otros diagnósticos (discinesia ciliar 
primaria, síndromes de Kartagener o de Young) [355], exis-
tiendo además un aumento de la poliposis unilateral (pólipos 
antrocoanales) [356].

Aunque la asociación de rinitis y asma con la poliposis 
nasal ha sido recientemente documentada en España [353, 
354], no existen pruebas de causalidad entre alergia y PN. 
No obstante, el médico que visita un paciente con PN debe 
pensar en esta posible asociación y poner todos los medios a 
su alcance (interconsulta, derivación) para llegar a un correcto 
diagnóstico y tratamiento [42, 185, 357].

Cuando en la exploración física, mediante rinoscopia 
anterior, se visualizan los pólipos (esto ocurre ya en poliposis 
grado 3), es posible confi rmar el diagnóstico en este nivel 
asistencial. En todo caso, en Atención Primaria no se reco-
mienda solicitar ninguna exploración radiológica (RX simple 
o TC). Debe tenerse en cuenta que en el diagnóstico de la PN 
no suele ser sufi ciente la anamnesis clínica, ya que para el 
diagnóstico defi nitivo se requiere endoscopia nasal y/o la TC, 
exploraciones cuya indicación suele realizarse en la atención 
especializada [42].

Se recomienda derivar de Atención Primaria a especiali-
zada [42, 344, 358] (Figura 9.2):

1) Ante la presencia de una clínica compatible con una 
gravedad moderada/grave de RSC o se visualicen pólipos en 
la rinoscopia anterior (poliposis masiva).

2) Ante la presencia de una clínica compatible con una 
gravedad moderada/grave de RSC y que no se obtenga mejo-
ría tras un tratamiento farmacológico correcto durante cuatro 
semanas consecutivas.

3) Ante la imposibilidad del diagnóstico correcto por no 
disponer endoscopia nasal o TC nasosinusal.

4) Ante una PN unilateral.
5) Ante una agudización y/o complicación ocular o en-

docraneal.
La elección de la derivación a ORL, Alergología o 

Neumología, se puede realizar en función de la disponibilidad 
de especialistas así como de los antecedentes personales o de 
las enfermedades asociadas (Tabla 9.1) [1, 42, 185, 198, 344, 
355, 357-359], teniendo en cuenta que el circuito debe ser di-
námico y fl exible, siempre atendiendo a la repercusión y forma 
clínica individual de cada paciente con PN (Figura 9.3).

9.3. Evaluación en Otorrinolaringología 
(rinología)

En este escalón asistencial el especialista ORL debería 
[1, 42]:

1) Confi rmar el diagnóstico de PN y la extensión de la 
misma mediante endoscopia nasal.

2) Establecer la gravedad y la existencia de asociaciones 

Tabla 9.1. Criterios de derivación o interconsulta desde la Atención 
Primaria a la atención especializada: ORL, Alergología, Neumología 
[1,42,185,198,344,355,357-359]  

A Alergología: sospecha o diagnóstico establecido de:
 •  rinitis alérgica
 •  asma bronquial alérgico
 • intolerancia a AINEs
 • otras enfermedades de base atópica o inmunoalérgica

A ORL: sospecha o diagnóstico de:
 •  rinitis no alérgica o pacientes con características no 

atópicas
 • confi rmación diagnóstica por endoscopia nasal
 • pólipo o masa unilateral
 • rinosinusitis aguda (agudización)
 • intolerancia a AINEs
 • complicación ocular y/o endocraneal
 • falta de control con tratamiento médico
 • indicación de tratamiento quirúrgico
 • rinosinusitis fúngica eosinofílica

A Neumología: sospecha o diagnóstico de:
 • asma no alérgico
 • fi brosis quística
 • bronquiectasias
 • EPOC
 • síndrome de Churg-Strauss u otras vasculitis
 • enfermedades granulomatosas
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Figura 9.3. Interrelación entre la Atención Primaria y especializada en el 
abordaje de la PN: exploración, pruebas complementarias (endoscopia, TC), 
diagnóstico de PN y sus asociaciones, tratamiento (médico y/o quirúrgico), 
control y seguimiento [1,42,185,198,344,355,357-359].

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

3) Realizar las pruebas complementarias necesarias: 
función nasal (RNM, RA), función olfativa (olfatometría, 
gustometría).

4) Solicitar pruebas de imagen: para valorar la extensión 
prequirúrgica (TC) o si existe sospecha de complicación (re-
sonancia magnética).

5) Indicar e iniciar el tratamiento (médico o quirúrgico) 
según la medicina basada en pruebas.

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

a) PN leve o moderada: se puede revisar a los seis meses la 
aparición de nuevos pólipos y la gravedad de la patología.

b) PN grave: sobre todo cuando se asocia asma bronquial no 
controlada, anosmia u obstrucción nasal grave, es conveniente 
la revisión a los 3 meses.

7) Valorar interconsulta o derivación a Alergología 
(Figura 9.3) [185, 357]: 

a. ante la sospecha de patología alérgica, 
b. para establecer un adecuado control del asma asociado, 
c. para valorar la tolerancia a los AINEs y establecer una 

posible indicación de desensibilización al AAS. 
d. ante la sospecha de enfermedad complicada (Churg-

Strauss).
8) Valorar interconsulta o derivación a Neumología 

(Figura 9.3) [198]: cuando se asocien enfermedades granulo-
matosas, FQ, bronquiectasias, asma no alérgico o EPOC.

9.4 Evaluación en Alergología/ 
Neumología

En este escalón asistencial el alergólogo o el neumólogo 
debería [185, 198, 357]:

1) Confi rmar el diagnóstico de PN y establecer la gravedad, 
mediante endoscopia nasal.

2) Indicar el tratamiento médico (o valorar el quirúrgico) 
según la medicina basada en pruebas.

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

4) Seguimiento de pacientes: 
a. Rinitis y/o asma alérgico: revisiones periódicas según 

control e indicación de tratamiento médico y/o inmunoterapia 
específi ca.

b. Intolerancia a los AINEs / EREA: revisiones periódicas 
según control del asma, valorar la tolerancia a los AINEs y la 
necesidad de desensibilización al AAS.

5) Valorar interconsulta o derivación a ORL (Figura 9.3): 
a. para corroborar el diagnóstico y establecer la extensión 

de la PN, 
b. en caso de complicación (ocular, endocraneal), 
c. patología unilateral (indicación de biopsia),
d. para petición de estudio olfatométrico, y
e. si existe mal control de la PN, para establecer indicación 

quirúrgica.

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

1) PN en niños (FQ, pólipo antrocoanal): colaboración y 
abordaje multidisciplinar entre Pediatría, ORL pediátrica y 
Neumología pediátrica.

2) PN en pacientes diabéticos (uso de corticoides): cola-
boración y abordaje multidisciplinar entre ORL, Alergología, 
Neumología y Endocrinología.

3) PN en pacientes con patología ocular (glaucoma): cola-
boración y abordaje multidisciplinar entre ORL, Alergología, 
Neumología y Oftalmología.

4) PN en pacientes embarazadas (uso de corticoides): cola-
boración y abordaje multidisciplinar entre ORL, Alergología, 
Neumología y Obstetricia-Ginecología.

5) PN en pacientes con patología ósea (osteopenia/osteo-
porosis): colaboración y abordaje multidisciplinar entre ORL, 
Alergología, Neumología y Reumatología.
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 Puntos clave

•  El abordaje de la PN requiere una intervención multidisciplinar, donde destaca la intervención de Atención Primaria, 

ORL, Alergología y Neumología. En situaciones especiales deberán participar también otras especialidades médicas.

• En cada momento se realizará una valoración de la existencia de enfermedades asociadas que permita un abordaje 

integral desde el concepto de vía respiratoria única (Figura 9.1).

• Los criterios de derivación de Atención Primaria al especialista dependen de su objetivo fi nal: diagnóstico y tratamiento 

de la PN y valoración quirúrgica (ORL), manejo de la rinitis y el asma alérgico (Alergología), manejo de otras patologías 

respiratorias (Neumología) (Tabla, Figura 9.2)

• Los criterios de interconsulta entre especialistas (ORL, Alergología, Neumología) dependen, como en el caso de 

Atención Primaria, del objetivo fi nal de la interconsulta y de la disponibilidad de técnicas adecuadas para su diagnóstico 

y seguimiento (Figura 9.3)

• Idealmente, la derivación del especialista (ORL, Alergología, Neumología) a Atención Primaria debería ser posible 

para realizar el seguimiento de los pacientes una vez están controlados mediante un tratamiento médico o quirúrgico 

adecuado (Figura 9.3). 
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10. Necesidades en investigación en la 
poliposis nasosinusal  

A pesar de que la PN es una patología prevalente, con 
alto coste económico y social, y a pesar de que en los últimos 
años se han publicado múltiples estudios epidemiológicos, 
fi siopatológicos y terapéuticos sobre la PN e incluso se ha 
publicado una Guía en 2003 con una posterior revisión en 2007, 
quedan muchos aspectos que abordar y muchas preguntas que 
contestar, y es el deseo que hemos querido plasmar en este 
capítulo al enumerar algunas de las cuestiones que creemos 
sería importante poder contestar.

10.1. Epidemiología

a) Establecer la prevalencia exacta de la PN.
b) Establecer la incidencia exacta de la PN.
c) Identifi car los factores de riesgo asociados a la PN.
d) Establecer con precisión la prevalencia de pruebas 

alérgicas e IgE específi ca positivas en los pacientes con PN, 
con el objetivo más amplio de estudiar la posible relación 
etiopatogénica entre poliposis y alergia.

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

f) Establecer el porcentaje exacto de pacientes con PN e 
intolerancia a los AINEs.

g) Determinar los factores capaces de predecir qué pacien-
tes con PN desarrollarán asma o intolerancia a los AINEs.

h) Establecer si existe una base genética en la PN y qué 
genes pueden estar implicados.

10.2. Fisiopatología

a) Papel de las infecciones en la fi siopatología de la PN.
b) Papel de la sensibilización a alergenos en la fi siopato-

logía de la PN.
c) Papel de las mucinas en la fi siopatología de la PN.
d) Mecanismos fi siopatológicos de la asociación de la PN 

con asma e intolerancia a AINEs.
e) Alteraciones estructurales histológicas que pudieran 

predecir el desarrollo o evolución de la PN.
f) Porqué en algunos casos los sujetos con RSC desarrollan 

PN y en otros no.

10.3. Aspectos clínicos y de calidad 
de vida

a) Identifi car el método más idóneo para evaluar los inten-
sidad, gravedad y duración de los síntomas en la PN.

b) Qué técnicas para evaluar la obstrucción nasal (RA, 
RNM, fl ujo máximo nasal inspiratorio) son las más idónea 
en la PN.

c) Diseño y validación de cuestionarios de CdV específi cos 
para PN.

d) Nuevos índices para la evaluación de la gravedad de PN 
basándose en la valoración subjetiva del paciente y la valora-
ción clínica obtenida mediante la puntuación en la endoscopia 
nasal, la TC y la evaluación del olfato.

10.4. Exploración y diagnóstico

a) Métodos para la detección local de IgE específi ca frente 
a antígenos bacterianos de uso en la práctica clínica diaria.

b) Profundizar en el papel de los superantígenos bacte-
rianos en PN y enfermedades asociadas como el asma y la 
intolerancia a AINEs.

c) Papel de la alergia a hongos en la PN. Necesidad de 
estandarización de técnicas para determinar la sensibilización 
a hongos.

d) Estudios comparativos de terapias antibióticas frente a 
otro tipo de tratamientos farmacológicos en la PN.

e) Qué técnicas de exploración son las más idóneas para 
realizar la monitorización de la PN y evaluar así la respuesta 
al tratamiento realizado.

10.5. Diagnóstico diferencial y 
comorbilidades

a) Factores locales y sistémicos implicados en la recidiva 
de PN en pacientes con tríada ASA.

b) La relación entre PN y alergia alimentaria.
c) Confi rmar la relación entre la PN y el asma, así como 

entre poliposis nasal y bronquiectasias, en cuanto a epidemio-
logía, etiopatogenia y gravedad.
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d) Estudios prospectivos que evalúen el efecto del trata-
miento quirúrgico y/o médico de la PN sobre el asma.

e) Papel de la desensibilización endonasal con L-ASA en 
la EREA y su posible aplicación como alternativa a la cirugía 
en algunos pacientes con PN.

f) Profundizar en los mecanismos etiopatogénicos de la 
EREA con el fi n de identifi car 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 el trata-
miento de la PN.

c) Evaluación de la dosis respuesta en el uso de corticoi-
des tópicos de la PN, para poder identifi car la dosis óptima 
efi caz.

d) Evaluación en grandes series de los efectos adversos 
locales y sistémicos de los corticoides tópicos nasales en el 
tratamiento de la PN.

e) Qué dosis de corticoides orales es la más idónea y du-
rante cuento tiempo se debería administrar en el tratamiento 
de las exacerbaciones de la PN.

10.7. Tratamiento quirúrgico

a) Establecer criterios clínicos para la indicación de cirugía 
en la PN.

b) Establecer criterios endoscópicos en la indicación de 
cirugía. 

c) Consensuar un criterio universal de estadiaje endoscó-
pico de la PN.

d) Consensuar como maniobra imprescindible la reali-
zación de un TC de senos paranasales en todo candidato a 
cirugía.

e) Establecer un consenso en la secuencia terapéutica 
farmacológica en el preoperatorio y en el postoperatorio de 
la PN.

f) Precisamos trabajos prospectivos que permitan comparar 
los resultados de la cirugía de la PN con técnicas conservadoras 

(a demanda de las lesiones) y cirugías más radicales, en grupos 
de pacientes homogéneos.

10.8. Poliposis nasosinusal en Pediatría

a) Se necesitan estudios prospectivos para determinar la 
prevalencia de PN en población pediátrica menor de 12 años.

b) Factores de riesgo de la PN en la población pediátrica. 
En todos los niños con PN habría que estudiar la existencia 
de las enfermedades que con más frecuencia se asocia a PN 
y los pacientes con las enfermedades de riesgo deberían ser 
explorados adecuadamente para confi rmar o descartar PN. 

c) Qué tratamientos son los más adecuados en la PN en la 
edad pediátrica. Se precisan estudios bien diseñados evaluar 
el tratamiento médico y quirúrgico óptimo. Con respecto a 
los corticoides tópicos los estudios se deben focalizar sobre 
cuál es la dosis, el tiempo de tratamiento y la efi cacia a corto 
y largo plazo.

d) Se requieren estudios de seguimiento para evaluar el 
pronóstico de la PN en la infancia con tratamiento médico 
frente al tratamiento quirúrgico.

10.9. Criterios de derivación desde 
Atención Primaria/interrelación entre 
SEORL y SEAIC

Sería necesario evaluar los circuitos de derivación inter-
disciplinar propuestos al respecto de su impacto en: 

a) La reducción que se consigue en el tiempo de diag-
nóstico.

b) El tiempo para instaurar un tratamiento adecuado.
c) La reducción de las agudizaciones y aparición de com-

plicaciones.
d) La reducción de los grados de gravedad de la enfer-

medad.
e) El mejor control de los síntomas, en la mejora CdV y 

satisfacción de los pacientes.
f) El mejor control del asma cuando está asociado.
g) La reducción del número de intervenciones quirúrgicas.
h) La reducción de los costes de la enfermedad.
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