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INTRODUCCION -

‘La .sinusitis constituye una de - las :brihdipéi svve'

entre las enfermedades -

_clinicas que

senos paranasales .

La sinusitis puede cursar - enla

de mayor incidencia = destacan

Haemopht lus Cnflusnzae.fHorakéLLa}CBranhgmq

Staphylococcus a\u‘eus. aunque ,:‘ no

participacidén de otras especxes aero ias v facultativas &aleaﬂﬂi,-

como -los estreptococo emolxticos Nelsserla P Pseudomonas

aeruginosa, Klebslella sp y la de algunas bacter1as anaerobias

numerosos virus y ciertos generos de hongos y levaduras.

El ° presente ' trabajo: inten

S . Yl
la:




re;evéncia. asociados -al conocimiento de este padecimiento, con
ei objeto de proborcibnar‘al profesional de la Infectologf{a, en
una sola edicidn, la informacién que se encuentra extensamente
diétribﬁida en .diversas revistas cientt ficas, tanto de

Hicrobiologla Clinica como de Otorrinolaringologta.

' OBJETIVOS ] RO I S

- -Mencionar los - aspectos  de’  mayor

1a Embriologfa, Anatomta, ~Histol

senos paranasales.

- Describir 1los principales: 5 T
Etiologta, Patologfa 'y 'Epidéﬁiolpgla de

bacterianas.

- Mencionar los principales aspectos .del tratamiént

sinusitis de etiologf{a bacteriana.



surco neural Y. posteriorment

neural (39).

Las crestas originan células pleuropotenciales que' mis - tarde.
integraran un tejido blando denominado mesénquima.' el cual
despusés presentarid células indiferenciadas separadas entre st :
por una sustancia gelatinosa elaborada por ellas mismas;  estas
Gltimas células ‘seran las responsables de confornarvlvélifr;

degarrollo estructural de los senos paranasales (32.,39;;43

Una parte de las células generadas por las crescas neurales ‘se'

desplaza en torno a la copa o cApsula éptica

que sera el maxilar. Una segunda masa -
crestas neurales se desplazari en direcc

través . de las regiones en las que tendréflug

la cara, las cavidades nasales, el 'comblej




zonas frontal y esfenoidal (43).

Cada:una ‘de las. células mesenquimatosas respeta un ordenamiento
. en reldcién a los sitios en los que debe distribuirse; de esta
manera prolifera y el tejido resultante crea el molde para la
fbrmacién de cart{lagos y huesos. El proceso evoluciona de 1la
manera siguiente: el neurocrdneo tiene su origen en el
mesodermo que rodea a la notocorda en su extremo mas anterior.'
al generarse una membrana mesodérmica basal; m4s tarde, esta
rodea al encéfalo como si se tratara de una bsveda membranosa y
el macizo facial se va configurando conforme el mesodermo se
desplaza a partir del arco branquial. En el cranec, la membrana
basal se condensa y, en la sexta semana da lugar a 1la etapa
precartilaginosa; hacia la octava semana ocurre la
diferenciaci¢n del mesodermo en cartilago y, en la novena,
aparecen centros de osificacién en distintas zZonas,
constituyéndose el condrocridnee (59, 77); los mencionados

centros de osificacisn son:

Para el etmoides, uno medio o mesetmoidal que originari{ tanto

la crista galli como la 1lamina media y dos laterales o
lateroetmoidales -que aparecen alrededor de los cuatro meses de
vida intrauterina-, los que al unirse al medio configuran 1la
lamina cribosa y dan lugar, cada uno de ellos, a los diferentes

laberintos del etmoides. Este hueso es, por cierto, . el dnico




.que se genera en un-100°% a partir de tejido cartilaginoso
"decir, proviene de un proceso de osificacién endoco 2 (59,

S

Para el esfenoides, cuatro pares -de centros—’;que apérecen
entre la octava y la dé¢cima semanas y que se’ unen ' hacia el
octavo mes; uno de esos cuatro pares es el preesfenoidal y. se
localiza en la parte anterior del cuerpo basiesfenoidal, en la

regidn que se articula con el occipital; otros.dos corresponden

a los aliesfenoidales, que se ubican ‘las " alas mayores .y

aparecen en la novena . sémana: ~finalmente, el

orbitoesfenoidal, situado en:l enores u.. orbitales, va

que forma parte de.la srbita ocular::(

sfehoidal,'jtemporal y

huesos

Es importante sefialar.que los
: 1iginan 'eﬁf la’ 'membrana

falo.y ep esentan por lo tanto.



uno arriba del canino —que correspondev a‘

rsé?qefca del tercer mes de vida'intrbute ina

1,Una vez que se ha llevado a cabo esta prinera etap

S de o5 futuros senos desarrolla de la siguiente mane

Senos maxilares. De todos los senos paranasales, 'lbs maxilares
son .los que cominmente desarrollan primero; :de: hecho, éstos
. pueden observarse alrededor del decimoséptimo dta de gestacién.

Su formacidn inicia en una invaginacisn que aparéqe én ﬁhé‘fpsais




suborbitario se encuentran muy cercanos. ‘E 1 fééi{h nacido,
el seno en cuestidn es muy pequefio
porcién interna de un hueso que apér

aun existe una corta distancia entre~el,tech6 dé‘la boca 'y el

suelo de la drbita; de hecho, 1 hueso’: me -ionado’ alcanza su .
pleno desarrollo hasta despuss de’que tado

permanente (43, 59).

Senos etmoidales. Aunque se sabe;qué,el

origina alrededor del quinto mes: de’vi

embriolégica exacta es diffcil”
estructura caracteristica difléilnent

nientras la cara se encuentra.en:proce:

La regién etmoidal desarroll;iien' dos ;étébas. :
primera, la porcion media del;hﬁeso'~etiéidal é}éa4iléiilén1ngu
perpendicular del septum y la crista Balli vy, eh léiéggﬁnd
segmento lateral conforma al laberinto de los seﬁos é;mogqalés.
el cual queda separado del septum por 1la laminalb o1
(43). :

Senos frontales o frontoetmoidales. Estos ~aéare§eh
pér un tabique gue suele estar desviado hacia’

un volumen variable, no se encuentran en ‘el

sélo se detectan hacla el segundo afio. ‘de/ v 's,’prec1§o '




pubertad. Es posible que ello guarde réléci&n col

crecimiento de la regidn supraorbitaria q

dos maneras: por la expansién extramural .de :las celdillas’. -5 o%

etmoidales anteriores, o bien, a partir de un:surco ;ocalizadp'

en el meato medio, después de que éste se ha ‘internado hacia la

base del hueso frontal (43, 59).

Senos esfenoidales. Originalmente, ¢stos se encuehfra',situados

profundamente en la base del craneo; por~:ello.
concepcisn como su deteccion resultan especiaiménte
complicados. Antes del nacimiento  aparecen. ~ como. . una
prolongacié¢n de la cavidad nasal y, cerca de los cuatro meses

de 1la vida, corresponden a una pequefia invaginacidn de

_ aproximadamente 2 mm que Se encuentra-en la misma - regidn.- Sin
embargo, durante el tercer afio de vida se logran extender "algo
mis hacia atrds, alcanzan su desarrollo éompleto cerca de la
adolescencia y aumentan su volumen hasta edades avanzadas"(éi;

59).

ii. Estructuras d4seas que guardan relacién  con los

paranasales




Senos maxilares

Cada uno de los senos qaxilér aao dentro del
cuerpo del hueso maxilar, -

paranasales y, como posee-una forma 2 pirdmide‘cuadrangular

una base (44, 59, 71, 77).

Su pared anterior correspondeZié en donde

(59, 71, 77).

Su. pared superiér conforna el ladbropueStO*

conducto infra o suborbitario (59, 71. 77)
Su pared posterior es.sumamente delgada. y sea co/uni

fosa pterigouaxilar y el plexo pterigoideo (59 71 77);

Su pared inferior es adn m&{s estrecha que las antes mencionadas .
y se asocia {ntimamente a las ralces de ~los” Srganos dénta;es
posteriores; de hecho, 1las rafces de algunos dientes

ocasionalmente llegan a alojarse dentro de las cavidades de los



(59, .71,

senos paranasales sobre:todo’e

i77).

:En cuanto a la base del seno uaxilar. ésta es parte de la pared
externa de las fosas nasales, la cual taubién es integrada por
el etmoides, el unguis, el cornete inferior y el palatinoc (59,
71, 77). Por otra parte, su vértice esta vuelto hacia el hueso
malar y coincide precisamente con el vértice de la apSfisis

piramidal (sS9).

Senos frontales

Los dos senos frontales son de volumen variable se encuentran

geparados por un tabique -que puede estar desviad

lado- aunque se unen en la parte 1nferior"de 'la porcién

escamosa del frontal y se articulan .co -

etmoidales anteriores -situadas en.los;po desidegla"eécotadura

etmoidal- (59, 71, 77).

Por otro lado, se comunican.co 3 f&ééé«haéalés por medio del

infund{bulo etmoidal -hacia;él leatinné&io— precisamente en el

agujero semilunar (59, 71,.77) : R

Senos etmoidales

Los laberintos : etmoidales cénoqidés como . masas

10

hacia un



etioidales. son de:forma:cabic imensiones ‘aproximadas

son: 4 a‘S cm de largo por.2.5. el ancho de  su
,q§ra anterior es de 0.5 cm‘y‘é posterior de 1.5 cm.
Cabe sefialar que cada 1aberihtlv ti‘ne entre siete y
once celdillas etmoidales y;sé r seis .caras:
La cara superior se continua
articula con e14frontal conébf nd
medias y posteriores, a la

77).

‘La” ‘cara caudal - presenta - sem
articulan con otras semiceldillas asociadas
‘proceso orbitario del palating

w:los senos etmoldo-maxilares

La cara vent;él

~1a-ina papirécea o: lémina orbitaria (59 71 777).

1



71, 77, 92, 103).

Es importante sefialar que los ‘senos etmoidales  superiores
desembocan en el meato superior, los senos etmoidales medios en
el meato medio -en una saliente conocida como ampolla etmoidal-
¥. los senos etmoidales anteriores, en el agujero semilunar

{59, 71, 77).

Senos esfencidales

El cuerpo del esfenoides estd formado por 1Aminas\,de’;tejidd

compacto que delimitan a dos cavidadés ~o° Senos~: esfenoidales
éstos son muy irregulares y en su cara interna, muestran.clertas
prominencias originadas - por .:los ‘n 0! ti

superior y vidiano (59, 61,

Cavidades o foséﬁo

12



Las fosas nasales estan separadas por el tabique nasal y se
localizan en la zona central de la cara, en relacién medial y
caudal respecto a las cavidades orbitarias, y craneal de
acuerdo a la cavidad bucal. En general, se acepta que cada una
presenta dos orificios y cuatro paredes.:  En ‘cuanto a - los:

primeros, existen los anteriores -llamados : aberturas..

piriformes- y los posteriores Ta los que se 1es asignau'el
nombre de coanas—. Por. lo que-.:se refiere 'a

mencionan las siguientes (59. 7

Pared superior o
ventrodorsal- los huesos. nasales

cribosa del etmoides 

esfenoides,

77)

(59, 71

137"



. 1a arteria principal y funge cono fuen

la mucosa nasal (59, 71,:77)

“Inervacién

Esta.radica principalmen

los cuales son ramas’d

se’ . cuentan.

“los’ine vios nasales'

par craneal. “Entre.

nasopalatino, los péiafino las ramas nasales pcéteribféé’,;i
superomediales, las ramas nasales’ posteriores superd;aterales

y la rama far{ngea (59, 71. 77). ‘Todas estas ramas aporfan>“1a
sensibilidad a la ﬁ@cqsa que recubre los senos paranasalgs y'ia;

cavidad nasal (59).

Por - otra parte, también se encuentra el nérvio?—efhoidél

‘posterior, que corresponde a una rama terminal ' del  nervio

oftilmico del quinto par craneal, el cual cqnfieré sgn’ib

14



El epitelio pseudoestratificado. ciliado .y de: }tipo 'cilindrico'

-ique‘reviste a los senos paranasales. ‘se ‘continua en las

cavidades nasales correspondienteé; sin enbargo.;la parte ' que
recubre a los primeros es menos gruesa, -no pkesenpa tantas
c#lulas caliciformes y carece de membrana basal, éunéﬁe existen
algunos casos en los que ésta puede enéontfarse con cieyto

desarrollo (39, 48, 102).

Su l4mina propia, en relacisn a la de~‘las’

también mas delgada, se continda con'é

contiene pocas y pequeiias gléndulas'y “{un
de fibroblastos, fibras de colagena

células plasmaticas (39, 45. 102)

A semejanza de lo que sucede en
profundas de los senos - se cont.

separarse de &1 (39, 102}.

El epitelio de los séhos7efm

187



H y contiene una mayor cantidad de glandulas en torno-a:la zons‘
del ostium vy a la de las celdillas etmoidales anteiiorés}

dichas glindulas etmoidales son de mayor densidad que ‘ las  del -

resto de los senos paranasales, pero menores a las que :se

encuentran en la mucosa nasal (39, 48, 102).

Cabe subrayar que la capacidad de los senos paranasales " para ‘. .

producir moco es escasa, comparada con la de la mucosa ‘nasal.

Sin embargo, debido al pequefio dismetro de los Aorifiéibé f&eﬂ

drenaje de los primeros, &stos pueden obstrui;se féqilﬁéhte

presentarse alguna inflamacién en - la.: mucosa
favoreciéndose una acumulacién anormal ‘de

producidas (22, S5, 61}.

Similitudes histoldgicas | entre

tracto respiratorio superior

Las vias respiratorias altas. incluyen a las fosas nasales, los

senos paranasales, la nasofaringe, la orofarihg N 155 auigdalas

y parte de la laringe. La estructura de 'iés»ifoéas néséles
consta de 2 porciones: el vestf{bulo nasal. 'y la" regién
respiratoria; en el primero existe una . zona.. de . mucosa
transicional, en la que se va perdiendo paﬁ;aﬁinamehté el

epitelio poliestratificado y - va -siendo. sustitufdg

cilindrico pseudoestratificado. En . cuanto

respiratoria, 4sta presenta el t{pico epitélib 'respirat6ri§;




que es pseudoestratificado

el corion o 14mina propia, = co jun 1vo Yy glﬁndulas —Caéi

todas ellas localizadas en el corion— (102).

La mucosa hasal posee un grosor que varia entre 30 y 70 p y se
encuentra recubierta por el moco segregado por las c&lulas
caliciformes y las glindulas del corion; los cilios impulsan
constantemente al moco en direccidén ascendente hacia la
nasofaringe, sitio del cual este ultimo desaparece al ser
deglutido o excretado; por su parte, la capa mucosa se encarga
de capturar las particulas del aire, mismas que posteriormente

serin eliminadas (39, 48, 102).

En la faringe, la zona que e aire'_séf

encuentra tapizada por. epitelio : la " parte
restante, por epitelio 1‘n
En el caso de la 1ér;nge.\e1 epit 110 es de tipo ‘respiratorio,

excepto en algunos- puntos. en ] “duales es  plano

poliestratificado, por existii.fricciones y desgaste en la cara
ventral y parte de la dorsal de 1a epiglotis y en las cuerdas

- vocales. -Por: lo que respect"' 'as*“demAs regiones " de tipo

respiratorio, . en ellas iaparecen cilios .que se mueven en

direccion a la farlng' (46 55 102)

v. Fisiolqgfa‘f




La nariz no es s®lo una puerta para la ‘entrad
aire, ya que desempela otras funciones:tale:

a cabo el calentamiento, el humedecimiento

dicho fluf{do gaseoso (38).

Los cornetes, que se encuentran en las paredes 1atéraies;dé'las:
fosas nasales, hacen que el aire forme numerosos remolindé. ~de
manera que las particulas suspendidas en ¢l precipitan ien 1a”
superficie nasal, de la siguiente manera: cuando el aire cambia
bruscamente su direccién, el wmomento de inercia de las
particulas provoca gque éstas continten en su sentido origimal
hasta que chocan con alguno de los cornetes u otras estructuras
presentes en las vfas nasales y sean atrapadas por la capa de
moco que las reviste; posteriormente, dichas particulas son
arrastradas junto con el moco hasta las ami{gdalas, las grandes

acumulaciones de tejido linfoide -inmunolégicamente activo- -y

la parte posterior de la faringe (38, 93).

Por lo general, las partfculas de 2 a 10 u de diapgtrg'

gobre las paredes de los bronquios, conforme &se 1entifica ‘la




generalmente llegan hasta»lds a

macréfagos alveolares- (30 67)

Como se mencion$ en el inciso‘correspondiente,a Histologta,

epitelio de las vias respiratorias es'ciiiado: dé;deuél kéefcio
anterior de la nariz hasta la péfteriniciai de los bronquiolos;
en este sentido, cabe consignar que la frecuencia con la que
pulsan los cilios -de forma coordinada- var{a entre 1000 y 1500
ciclos/minuto y ello hace posible que: las particulas sean
trasladadas a una velocidad de, por lo menos, 16 mm/minuto (30,
67). Sin embargo, es importante mencionar .que dicho mecanismo
también remueve continuamente a los microorganismos,
disminuyendo la posibilidad de que ocurran infecciones en 1los

senos (91, 92, 93}.

Con respecto al moco secretado por las células caliciformes de
la mucosa, puede afirmarse que aquél corresponde a un liquido
acuoso que contiene, principalmente, sales y mucina ~una’
glucoprotefna- y cuya funcién consiste en humedecer y calentar
el aire inspirado, con base en 1la temperatura corporal que
comparten los senos paranasales con la mayoria de las zonas
anatémicas del organismo (55, 93, 102).

La mucosa involucrada se prolonga hasta las partes superjor 'y

posterior de la faringe -incluyendo: también a  la  trompa de




Eustaquio-, para desempefiar funcioheé de
los vasos sanguf{neos Yy linféticos

extensa superficie de becrecién y absorcién (63).

FPor otra parte, se debe considerar que 1los  pequefios vasos
sanguineos que transportan la sangre hacia la mucosa, se
encuentran ramificados dentro del estroma para generar una red
de capilares debajo de 1a membrana basal. Dichos capilares
favorecen una fluidez sangufnea que es importante, tanto . para
las funciones, la resistencia y los procesos metabslicos de. la

mucosa, como para el movimiento ciliar (63, 74).

Con base en la realizacién de estudios plestinogréficos e

senos paranasales, Aust calculd$ que, en este siti

sanguinea es de 0.26 uL/cm’; esta cifra conc

reportado por Bende para la mucos. _nésal huma

Légicamente, otros factoreérque participaniien: 1

local son la IgA secretoria

en estas secreciones’ (76

20



LA SINUSITIS BACTERI ANA

La sihusitIS‘se clasifica kbrihcipalqehfekudesde 2--diferentes

puntos - de  vista,  con. él"dbjeto~~dé~ Jtipificai -lo .- mis

espec! ficamente posible— el padecimiento :que ‘afecta’ a - cada
paciente; de esta manera 1a terapiy se elige puede variar_

buscando que resulte mis adecua 0.Y. exitoso

Desde una perspectiva del tiempo que “afecta  'al. enfermo, la

afeccidén puede calificarse como (6, 9, 24): '

Aguda, cuando su duracién es menor a 3 semanas.
Subaguda, si varia entre 3 semanas y 3 meses.

Crénica, cuando persiste por mas de 3 meses.

Por lo que respecta a su origen, las sinqsitis;gée
(7. 9, 10, 17, 20, S1, 56, 57, 61, 67, 72, 75,7
94, 103): i ERE

co.'suele_involucrar.a

épiéndo 1].:osf cambios

" ‘relacionado ugento en las




‘hiistolSgicas

secreciones; dichasflaiteraéiones

espesa,

aunque més a

efectuadas en niﬁos tgh d lﬁtoma5~ féspifatoriosi

muestran que cerca del ‘60 % de los pacientes chja et

,resultan normales.'

“tiempo--que - la

recuentemente . numerosas:’

“, mismo

el éléréend'-‘

““Odontogénieas.  El pis "del ‘seno maxila

evolucisn alveolar del hueso maxilal

mediante dicho procesoc y el desérfol}o d

sélamente por un hueso delgado y la'm c

consecuencia, dicha proximidad pued permitir .gue los: Sbscesos‘




periapicales ‘o la’ pefiodohtitis ‘del -.diente - superior’” se’
éktiendan hasta dentro de la cavidad del seno, = originando - una

sinusitis maxilar.

La presencia de cuerpos extrafos representa una irregularidad
que afecta, casi exclusivamente, a los senos maxilares. Algunos
dé;dichos cuerpos extrafos son los ¢rganos dentales, material
~de curacidén utilizado por los odontdlogos -cementos quirﬁrgigqs

tales como el wonder-pack, el Sxido de zinc y el eugenol, los. :

fragmentos de amalgama o algin otro metal, las - gasas 'y

algodones introducidos por carencia de precaucidn, et

quistes odontogenicos también pueden generar un 'éan
hacia los senos. En todo caso, cuando 1la r ;
mucosa sinusal no es detectada oportunamente,
puede epitelializar forméndose una frstﬁla;,orbéntrai;i bajo‘

estas condiciones, el paciente. suele  ’présent§r “material .

y el aire

adultos, en'duieneé coh#titﬂyeveljlo aliy

del “totalide casos,

de sinusitis.
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Relacionadas con traumas. En la actualidad, existe | un éleVédo'
porcentaje de traumas faciales asociados a factdres diﬁersos.
tales como accidentes automovilisticos, rifas, asaltoé., la
practica de deportes de contacto, etc., en 1los ‘ cuales. pueden
resultar afectadas varias estructuras anatémicas. Los huesos
que conforman los senos paranasales SORN muUy Ppropensos a
fracturarse y, cuando ello sucede, ocurren modificaciones en el
funcionamiento de dichos senos,' presehténdose entonces una

inflamacidén sinusal con disfuncidn ciliar, y el. aumento ¥y

acumulacidn de las secreciones.

Infecciosas. Generalmente, las enfermedades 1n£ecciosas afectan

a los senos . paranasales 'cuando se al

ia’

De hecho,” la excesiva’  acumulacid

favorece :

reproduccidn- ‘de ji&l’ inic;almenté,ikinofensivas,

transforméndolas en'clésica portunistas.

Sin embargo cualquier anomalfa que aparece en la mucosa puede
conducir ‘a disfunciones ciliares con edemas en la submucosa y a
infiltraciones del estroma; . facilitando 1la participacién de

hongos, virus y/o bacterias en el proceso patolégico.
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ii. Etiologfa de la sinusitis: ba

ue penetranr
constituyen en
ip;v_agujeros
T nqipaies' iégentes
ll?ik:fooréé_nismos
que residen -como flora habitua :

(10).

senos - paranasales

La presencia de especies aerobias 'y :anéerobias en 8enos . no
inflamados demuestra que las cavidades sinusales no son
estériles; por otro lado, se ha comprobado que existe una
incuestionable similitud entre los microorganismos detectados
en senos saludables y los que se manifiestan como patdgenos >en

dicha regién anatdmica (10).

Al parecer, en la sinusitis aguda, la reduccién de 'la tensidn
de ox{geno en los senos se relaciona con la incidencia de‘
ciertas especies facultativas -S:‘pneumoniuergva.? lnfluonzno—

en tanto que, en la de caracterxstlcas chnicas,rila total

escasez de oxigeno que se genera. en el estado purulento.

sustenta el desarrollo.de.bacterias- anaerobias (6

En la tabla 1 se enumeran las bacterias que - conétituyen ~la

flora habitual de los senos paranasales saludables. :’
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Tabla 1. Frecuencia (%) con |2 que algunas
bacterias constituyen ia flora habitual de
los senos paranasales (10)

MICROORGANISMO %

Estreptococas alfa-hem.
{Estreptococos gpo. A
Estreptacocos gpo. C

S pneumoniae

S. epidermidis

S aureus
Peptostreptococcus sp
Peptococcus sp

Neissena sp

Veillonella sp

Difteraides
Propionibacterium sp
Eubacterium sp

H. parainfluenzae

H. haemaolyticus

£. coli

Fusobacterium nuclearum
Fusobacterium mortipherum
B. ich laninogent
Bacieroides ruminicola
Bacteroides sp
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La etiologLa de la sinusitis infeccibsé

que algunos hongos y virus: tanbl

los agentes causales del padecimiento.

: Enie1’¢aso de la sinusitis micStica, se ha
‘fiéCuencia es relativamente pequeRa y que Aséér
‘es la especie que ocasiona wis del 90 % ‘de

- relacionadas (1, 9, 46, 56, 58, 62, 85).

lLos estudios involucrados han confirmado que AL ?ummga
':establece exclusivamente en membranas mucosas con afecciones

- lesiones previas, debido a que no puede penetra[

mucosas {ntegras -por carecer de propiedades quefatbl[t a8
En este sentido, sSlo se le ha comprobado participacidn’e

procesos crénicos (1, 9, 20, 46, S8, 67, 85, 91,

Por otra parte, cabe sefalar que Mucob‘-J
predominan en micosis fungicas que afectan
inmunocomprometidas, a las.que ocasionan
intensa destruccidn tisular (9 20,

105).

Por ‘lo que se refiere a las. sinusitis virales. se ha’. reportado
que su incidencia es del: 14 2. x que ‘cursan’ frecuentemente en

forma aguda y que,. por lo general; aparecen despues de que han

27



De. - lo" anterior, sel—de&uce
corresponde al padecinightorinfeccigso
senos paranasales, si. bien la'espé

de numerosos factores epidenidl6gicos (

Bacterias de mayor-incidencia™

Las bacterias de layér incidencia en -la (sinuSitis infecciosa
son las.que se.encuentran formando parteidg;ié flbra habitual -
de los" senos paranasales,destadando,-porigﬁ"nayor'»frééuencia.
H. influenzae, S. pneumoniae, 1ds‘gstrépﬁococoé - hemolf ticos.
"M catarrhalis y S. aureus (2, 6, 7, 8, 10, 13, 14, 15, 17, 25,
27, 28;‘40.,56; 61, 67, 69, 75, ?a; éa.,gf,, 92,°.94;" 95, 98,

C101,.103)0 0

7 En lasbtéblas 2,°3'y 4 se resumen los datos sbbre la incide

.. de las especies ' bacterianas que se manifiestan’ com

. principales agentes etioldgicos .de:la enfermedad.
De acuerdo a la tabla 2, la mayor incidencia en -la sihusiﬁis :

bacteriana . aguda corresponde -en orden decreciente- ‘a 'S.

pneumoniae, M. influenzae, los estreptococos 3 hemolfticos,. las
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Tabla 2. Incidencia (%) de las principales bacterias
que ocasionan sinusitis aguda

-1PaIS REF. ARQ  S.pn  H.inf  S.B8.h  S.aur o

usa 40 1879 3.0

-jusa 94 1980 B
usa 56 1983 74

- {UsA 18 1984 :
usa 67 1984
usa 7 1985 e
usa 42 1987 12.5% 10.7 ¢ 10.7
SUECIA 6 1988 8.0 L 7.0
usa 103 1988 : 9.0
USA 61 1989 8.0 10.0

REF = referencia, S. pn = 5. pneumoniae, H.inf = H. influenzae, §.8-h =

F beta-h iticas, 5. aur = S. aureus, Anae = anaerobios,
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... Tabla 3. Incidencia (%) de las principales bacterias
* que ocasionan sinusitis cronica s

4974 -
1980
1982,
1983

: : 1984

".|ENGLAND 88 1987

<{HOLLAND |69 ... .1988

|suecia - & 1988

ISRAEL - .25 1989

usa 98 1989 a6
REF = ref, ia, 5. pn =S, pr iae, H.inf = H. influenzae 'S, B~h =
p beta-h lit S. aur = S. aureus, Anae = anaerobios

Tabla 4. Incidencia (%) de los principales
generos anaerobios que ocasionan sinusitis

PAIS  REF.  ANO Pepst  Bact.  Veill

26 175

as 15.4

80 18.2

v e LR 6.0
42

- REF = referencia, Pépsl = Peptostreptococcus,
Bact, = Bacteroides, Veill = Veillonella
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:‘la siguiente las bacterlas anaerobias.
ca; diferencia de 10 que, sucedié en 1988 en
'»Sqecig Vrg;ulté;,layqr, la de s.

influenzae.

_‘Peptostreptococ:us. Bacterozdes y
- incidencia se puestra‘en la
‘que su orden de importancia
les mencioﬁé 1{neas arriba,
de que, en 1987 -el afo mis

--hace -referencia-; BactetoLdes sp: ‘se signific

frecuencia entre las bacterias anaerob

‘La teor{a mis aceptada entre: las . qu



razones del predominio de los microorganismos anaerobios en 1la
sinusitis crénica, es la que cita al drenaje insuficiente y el
incremento de la presidén intrasinusal que se generan como
consecuencia de un proceso inflamatorio primario asociado a
otras especies que ocasionan previamente sinusitis aguda;
dichas caracter{sticas originan la disminucién de 1la accién
ciliar y de la tensidn de ox{geno, apareciendo condiciones
apropiadas para la reproduccién permanente de las bacteriag

anaeroblas presentes en los senos paranasales. (6, .9 10, 13,

15, 26, 27, 35, 36, 40, 50, 61, 67, 75, 78, 94, 103).

Por otra parte, cabe hacer mencién dé que se »hé 'detéétado un
notable incremento de la capacidad para producir . ﬁ—lﬁétamasas
entre las bacterias de mayor incidenciar en la sinusitis
infecciosa. En este sentido, cabe recordar que este grupo de
enzimas hidroliza el anillo -lactimico de los antibidticos
agrupados como f3-lactaminas -entre ellos: las penicilinas vy
cefalosporinas-, haciendolos inofensivos contra los

microorganismos que ocasionan el padecimiento (60).

En otras palabras, basta con que alguna de las bacterias
presentes en la zona afectada produzca 3-lactamasas -se trate
del causante del padecimiento o de un nmiembro de 1la flora
habitual- para que la utilizacién de ese tipo de antibisticos
resulte ineficaz en el tratamiento de la enfermedad (6, 10, 11,

28, 98, 103).

32



Enflgee;«Itzhakiarook~rea1126/¢studios

frecuencia con la que las" bact

‘erénica producen fi-lactamasas.Sus
27 % de los pacientes eran afectado:

este tipo de enzimas (11).

Otro aspecto que merece mencién ap
incremento en la aparicién de
padecimiento. Ei este contexto, cabe seﬁal R ;
con estas caracteristicas 1nf1uyen en el origen de al menos 2
situaciones perjudiciales para el conbate de la enfermedad: por
un lado, la que compete al curso mismo de la afeccién, ' puesto
que favorece su evolucién hacia la ocurrencia de un proceso
crénico y, por el otro, la complicacidn que provoca al
~'diagndstico de laboratorio ya que, como es sabido, las formas L
bdesarrollan con mayor dificultad en los medios de cultivo vy
frecuentemente pasan por desapercibidas. Segdn se ha logrado
establecer, dichas formas L son mas frecuentes- en pacientes

jévenes (8).

También es de llamar la atencidn, el hecho de que .varios.de los:.

principales agentes etiolégiéos de: sinusitis -Abécterianaj

produzcan material capsular; _a. este: respecto. es precisof »

recordar que este tipo de sustancias interfiere los' procesos de

fagocitosis en los que participan neutréfilos y macréfagos,
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particularmente durante ldslprimefos estadlos de la enfermedad"v

~cuando  ‘adn ‘no se’ihan niveles protectores jde

anticuerpos (8, 60)

Bacterias de'msno;'incidencia

En general, se acepta' que existen bacterias:. que focésionah:

sinusicis infeccilosa con mucha menor frecuencia que las"Antés{ o

mencionadas; sin embargo, algunas de ellas pueden 'nostrar una E

importancia mayor a la que se les concede tradicionalmen”

Entre ellas, destacan Moraxella catarrhalis y Psaudomonask

asruginosa; la primera es motivo de numerosos estudios' en vla'f,
actualidad debido a que, hasta hace algunos afios, 5615 se " le
reconocfa como un miembro regular de la flora habitual de las
vias respiratorias altas y, en las &pocas recientes, se héQ;,,:;'
comprobado  su constante participacidn en todos los.
padecinientos que involucran al sistema respiratorio,
incluyendo la sinusitis (6, 7, 26, 40, 56, 61, 67, 69, 94, 9&.,‘

103).

En cuanto a Psoudomonas aeruginosa, no existen dudas de: BU
elevada virulencia basada en numerosos factores de
patogenicidad. Su  participacisén como agente etioldgico de
enfermedades en 91557 reébirhtorias es inéuééti&?&ﬁfé;ﬁ
principalmente en individuos  inmunocomprometidos y en los piﬁos,

con problemas congénitos (12, 26, 27,40, 47, 56, .61).
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'Otras bacterias que talb1én deben incluirae en este grupo :spn:~r~

Klobsu.oll.a pnoumovu.ao. CLLrObactor spy  E.0

“colt, SerratLa marcescens. Pfdfeué sp"Cbrynebac!ertum sps S,

eptdsrm;dps. Fusobacter ur i P”ptoc ccus y Hycobactsrtum isp

(7..8, 10, 11,

Aii.. Principales.’.factores

‘que

predlépoﬁen,' a adquirir
sinusitis bacteriana : :

“El'origen y la evoluciéﬁ' de “las eﬁfgtméQadeé bacterianas

-'dependen, - entre otros fact

microorganismos asociados al proceso de las condiciones de los

mecanismos de defensa del huésped~ je 1a cantidad y calidad de

los nutrimentos, gases y otras S: presentes en la zona

involucrada (14).

Desde el punto de vista'ebid
en sefalar la existenéia
aparicién .de uqav' uaies .bueden

dividirse en locales y/si

Factores locale

En este rath.»puéden describlrse los siguientés

a. Los procesos 1nfecciosos pr vios al tracto

respiratorio superior. Frecuentemente “la sinusitis ocurre como
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"una complicacién de enfermedades virales ,reviés en el tracto.

respiratorio superior; la rinitis 'Virél'}y‘ el caca;io “comun
implican regularmente a la nucosa>sinusa1. dando lugar a iaT
disminucidn de la actividad ciliar en los senos paranasales, .a
una obstruccién edepatosa en el ostium del seno y al incremento
en la produccién de moco. De esta manera, se puede estimular la
aparicién de wuna patologta bacteriana secundaria y la
conversion del moco en material mucopurulento y, bajo estas
condiciones, este ultimo continua afectando la funcién ciliar e
incrementando la inflamacién en el ostium. LSgicamente, la
acunmulacién de moco favorece, a su vez, la reproduccién de
bacterias oportunistas que se encuentran- formando parte Vde la
flora habitual del tracto respiratorio. superior (9, Si,” 61, 67,
75,78, .90, 91,:92,:93,-94] 98). :
“Lé_rétencién,de iaé'seqreéiﬁﬁesren 105 §ehos paranasaies puede
‘deberse ‘a:

- La infiamacicn de 1las membranas mucosas, Treduciéndose el
idiA-etro‘del ostium, la pregién parcial de ox{geno de los senaos

Ly ei pH, e incrementindose la presién de bisxido de carbono (2,

92).

~ La sobreproduccién de secreciones, que = disminuyen lé

capacidad de los cilios para remover el material “acumulado 7y 7

modifican cualitativa y cuantitativamente la produccién'de?locox
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“hasta ocasionar ﬁroblelég 51~ieqan
}Gljf ' bl

- La reduccién cuantitativa de “los: cxlics

directanente al movimiento ciliar caordinado v por ende a: la‘

eficacia global del sistema (61, 80, 92, 93).

- La disminucidén de la actividad de las glindulas vserblucosésf

que producen lisozima anti-bacteriana, con lo cual se generakla:
reduccidn de la resistencia en contra de la penetracién- v '

establecimiento de los microorganismos (99).

b. La rinitis alérgica. La sinusitis constitu}e Euna'
complicacién muy comin de la rinitis alérgica, l1a~ cuéi‘
generalmente cursa con inflamacién de la mucosa de las fosas
nasales y tiene origen en la inhalacién de diversos alergenos
-polen, esporas fungicas, polvo, caspa de los animales, etc.-.
Frecuentemente, los individuos afectados experimentan
afecciones catarrales agudas en la mucosa nasal, acompafadas de
hidrorrea y de obstrucciones nasal y ostial -con un incremento
en la produccién de moco sinusal- que favorecen la reproduccisn
de las bacterias presentes (7, 9, 21, 51, 61, 67, 78, 90, 91,

92, 93, 94, 96, 98, 99).

Existen evidencias de que 1

‘ilportante en la generacién‘del affo:-ali tejido yreépifatérib.:




respiratorio (41).

Cabe sefialar que las rinitis medicamentosa ;adquirlda. 21+
uso de descongestionantes nasales con corticoeééérb des

fArmacos en general- y atréfica, también . fiﬁu

factores que pueden desencadenar ~episodios

bacteriana (21, 78, 91, 92, 93).-

7 ¢. La hipertrofia de las adenoides. En este caso
la respiracién nasofar{ngea puede provocaf"u a
bucal, con la consecuente acumulacisn de moﬁoi
del ostium en el seno paranasal (9, 21, 59.r‘

99} .

d. La préctica de ciertos deportes. En ge

que se llevan a cabo en las albercaa ‘lal

E.ser

menciona la existencia de bacterias y/o de 1rrita es quImicos

en el agua (17, 56, 91, 92).
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.e. El consumo excesivo de cigarros y/o puros. Es bien. sabido
que los fumadores crénicos carecen regulainente de loviniénto
ciliar en el epitelio respiratorio y  experimentan ﬁna
produccisén excesiva de moco. Por ello, la mayor{a de. ellos*

padece de sinusitis y tos crdnica (90, 91, 92, 93).

f. La presencia de cuerpos extrafios en la mucosa sinusal. Los
rinolitos y otros cuerpos extraffos que son inhalados y escapan
al sistema filtrante de la nariz, pueden alojarse en la mucosa
sinusal y trasladarse por el movimiento ciliar hasta obstrulr

el ostium. Bajo estas condiciones, 1la sinusitis bacteriana

puede aparecer una vez que se desencadenan los eventos

sefalados anteriormente (9, 51, 67, 90, 9i, 92, 93, 98).

g. La desviacién del tabique nasal. Este tipo de problemas
ocasiona la obstruccién permanente y unilateral de la cavidad
nasal, con la acumulacién excesiva de moco y la aparicidn de

una sinusitis bacteriana unilateral (67, 90, 91, 92, 93, 99).

h. Las neoplasias intranasales o intrésinusales. En las
cavidades, tanto nasal como sinusal, pueden  aparecer
malformaciones tisulares -neoplasias-, que obstruyen los senos
paranasales y su funcionanientol Un é3émplo de ello radica en
la existencia de los pélipos nasales, que se presentan como

lesiones elevadas en las que participa el tejido mucoso, como
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gesultédo,dé;hipert' cosa o de tu-ores verdaderos

92, 93, 98, 99).

{7,721, 51,767, 90, o1,

i. Lasj lesiones ’quirﬁrgiéas. Durante las cirugfas que
~1hvo;ycr$n:ﬁ 15 cavidad nasal, pueden implicarse a algunos
factores que predisponen al paciente a adquirir una sinusitis
nosocomial; . entre e€llos destacan el eapleo de sondas
nasog&stricaé o de tubos nasotraqueales y el taponamiento
hasal. que ocasionan la irritacién de la mucosa nasal e impiden
la ventilacién de los senos, favoreciendo el proceso infectivo

(12).

J. Las fracturas y traumas facialés estudios  -han

mostrado que, alrededor del »24_:2’ de -pacientes . con
sinusitis, ha padecido de fractura ‘previas tales como

las descritas por Lefort (12).

k. Las infecciones dentales. Como esr sabido,’ algunos Srganos
dentales superiores -el primero segundo -y tercer molar vy,
ocasionalmente, el primer premolar- se encuentran relacionados
intimamente con el seno maxilar. Por tal razén, . cuando alguno
de ellos experimenta procesos infecciosos ~como los abscesos
periapicales-, el material purulento puede drenar hacia 1la
cavidad sinusal y provocar una sinusitis bacteriana (21, 61,

67, 92).
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"Lag siﬁugitis yatrogénicas -sinusitis originadas por errores
del dentista- también pueden ser de naturaleza bacteriana. la‘
extraccidn de las piezas mencionadas en el pArrafo anterior
puede generar una comunicacién con  ’&1‘ seno laxilar.
provocindose la aparicién de alguna’ f{stula’ iﬁéoahcral que

permita el paso de bacterias (21, 51,.61}‘67.*92).

1. Los cornetes hipertréficos.‘Enkeste caso,

e hace. referencia
al aumento en el tamafio de!ibs c :
obstruccién de  los  meatos

interfiere al -eqahiéi& Jefld,

paranasales . (99}

m. La 1nhaléciéh:de d}ogas Las: droga
inhaladas e irritan la mucosa nasal originand

y 1a obstrucciﬁn del ggtium sinusal ($6), 61)

n. Los defectos congénitos. Cualquier factor quelféltéraijla
funcién ostial y, por ende, la ventilacidn de 1os senos. puéde
favorecer la aparicién de una sinusitis; en este caso, ée
encuentran los defectos congénitos tales _cono el orificio

sinusal osificado, la atresia coanal, el paladar 'hendido, las

encefaléceles congénitas de la - lémina’‘cribiforms, = el

hipertelorismo ocular -donde 1lo0s . senos: et@ridélesi aparecen

aumentados de tamafo- y el hiperté;drismo,A asociado. .a

hipoplasias de los senos etmoidg1e5~(9"20:>21);i“"

41



5 s:!.sktémlcq\svy

-Entre ‘1os féétores'predisponentésrca;ificados como  sistémicos;

se ‘cuentan:

a. Las deficiencias inmunolégicas. Como es . sabido, ‘1asv“
enfermedades infecciosas pueden presentarse como. consecuencia
del mal funcionamiento del sistema inmune. Algunos autéfés “f
reportan que la deficienclia de 1IgA constituye un factb:f
predisponente muy importante en la adquisicidn de sinusi;is' Eh

estos casos, el enfermo suele poseer linfocitos

Desde el punto de vista genético, se ha»’pupii a

“en fémilias que

la hipogammaglobulinemia. Sin embargo, la. |

también se relaciona..con_ personas. qu

parcial del brazo corto o largo = -por ~a1ter§cionés ‘en

cromosoma 18 anular- (96).

La hipogammaglobulinemia ~cursa éonf"defic}énc;as‘ .
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.91, 92}.

principales clases de in-unoglobu 1nas,

" -persistencia de bacterias extracelulares pat&genas algunos -

agentes virales {8, 27, 61, 86.;92. 96).

En cuanto a la carencia de las subclases de IgG, esta falbién
se ha detectado con cierta regularidad en 1los pacientes. con
hipogammaglobulinemia. Los estudios correspondientes han
mostrado que las deficiencias en 1gGz, IgGa e 1gG¢, predominan
en quienes presentan infecciones senopulmonares recurrentes -a
nivel familiar; por ello, se piensa que existe una contribucién

genética en el origen de estas ancnallas (92 100)

Por otra parte, cabe mencionar qu con 's{ndrome

~'de  inmunodeficiencia " adquirida “adquieren

sinusitis con notable frecuencia {

b. La fiérosis qulstica. La mayor viscosidad’del moco producido
por quienes padecen fibrosis qufsti ontribuye. sin lugar a
dudas, a que  ellos adqu;eran .sinqsitié' bacteriana con

régularidad. Légicamente, Pse; ; Lnosa es  un agente

‘,etiolégico frecuente en este gru : acientes {9, 20, 61, 90,

c El sIndrone de inmovilidad .cilia En 'éste~ caso, fse' ha

detectado -que’ existen d tos'que derivan  en.”la
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desorientacién-y otraé:anoma‘ al e

defectos predisponen icohstantemente, a: adguisiciﬁn i

sinusitis y bronquitis (51). "

d. La bronquiectasia y la bronquitis. Debido a 1la dil&cacién
crénica -congénita o adquirida- de los bronquios y bronquiolos,
coexiste en los pacientes afectados una excesiva produccién de
moco espeso y la inflamacién de las mucosas. Bajo estas
condiciones, suele ocurrir una acumulacién de secreciones en el
tracto superior, propiciindose el medio adecuado para la

proliferacién de las bacterias residentes (90, 91, 92).

e. El sindrome de Rartagener. Este se asocia a la apériciﬁn 'de

bronquiectasia, sinusitis y dextrocardié en_los pacientes

por,
ello, suelen aparecer las situaciones descritas-en--el- pérrhfo;

anterior (20, 61, 92).

f. Las terapias prolongadas. Como es sabido, el empleo de
corticoesteroides, la radioterapia y la quimioterapia originan
el abatimiento de la inmunidad celular y, consecuentemente, . de
la humoral. Por otra parte, los antibacterianos suelen
desequilibrar la flora habitual, favoreciendo la prolifgraci&n

desmedida de las especies resistgnteg (9,;12, 17,: 51).

iv. Otros datos epidemiol6ggcosﬂ rel:ciohado§ _7éonlj,;é

sinusitis bacteriana: ~
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De acuerdov
con91dera actuallente

tasas de norbilidad (

La sinusitiéfia*i;,

caraccer(stica

las

etmoidal’y, por"lcino. la esfencidal (56

En cuanto a su evolucién. la forma de nayor incidencia es ‘la

lcanzado

“cr6nica y, por otra parte, algunos estudios que han .

'195; Hos de duracién han mostrado que “la’ de origen nosoco-ial

buede'alcanzar cifras hasta del 5 %. entre lcs diferentes

= padecinientos adquiridos dentro. de los hospitales (6.7 41, 56,

nifios, debido _al empleo. de

previenen su. ocurrenc.
embargo, no son poco
verdaderas razones - de

consideran a. 1la

patolégicos - que. aquejan

superior (52,7 78).
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,que esta afeccién es -As frecuente en los adultos de 37. 5 aﬁos

(en pronedio) que entre ‘los nifos, la mayor incidencia- s

presenta en quienes rebasan los 8 afios de edad (12, 15, 37,.41,

52, 54, 56, 57,69, 78, 79, 87, 98, 100).

Por.otra parte, Washburn y cols encontraron que la sinusitis
ocurré més frecuentemente en los varones que en las mujeres,
tal como sucede con muchas otras enfermedades 1infecciosas. En-
este sentido, Childs observd que la expresién. de los genes
implicados en la s{ntesis de las gammaglobulinas se encuentra'

asociada al cromosoma X y postulé que, en las mujeres, el hecho

de que aquél aparezca en doble proporcidn puede traducirse: en:
una ienor vulnerabilidad a 1las enfermedades infecciosas keh,»

Sin*

general y a la sinusitis bacteriana en particular (54).:
embargo, otros investigadores aseguran que no existe uné mayor
frecuencia de este ultimo padecimiento en alguno de’los: 2" exos

(15,41, 52, 56, 57, 69, 79, 98, 100).

 §.'$1gnos'y s{ntomas

LOS

'fntomas de la sinusitis bacteriana dependen. en

medida de la localizacién de los senos afectados y del . curso

del . padecimiento: agudo, subagudo o crénico.

Sinusitis aguda
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j*Los sIntonas evolucionan d ran

En este caso, los signos a menudo son inespecxfiqbs y di fcilés

de diferenciar de los de la gripe comun, dado quéjésta(“
se caracteriza por descarga nasal purulenta —alar111 
: verdosa- y dolor o wmolestia facial.  Sin velba;gA“
sinusitis pueden ocurrir desérdenes en ‘el f@lfh
masticar, congestién nasal vy accesos»vtﬁsﬁééno
aparece en menos del 50 ‘% de los~;adul os
: cercanas a 40°C (9, 12, 28; 29.;  1

93, 94, 100, 103).

,que se presentan i un ; dolor Ty iila

~fsensibilizacién del: seno afectado (17)

La‘sinusitis maxilar aguda se caracteriza por dolor en los
dientes superiores del lado afectado, fotofobia, .cefalalgia
"intensa y rinorrea mucopurulenta. El dolor maxilar se debe a la
estimulacién de la divisién  maxilar dely nervio - trigéemino -y
aparece como reflejo en cualquiefa de: las Véreas a_ las - que’

inerva esta rama (9, 17, 29, 51,61, 90, 103).

Generalmente, el dolor se. inc

los pacientes suelen repo» ar mareos. :

encuentra involucrado {29, 90)
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e asocia . a

extienden bhacia la ‘pbrdi
por’
edema de la piel de la £réhté os Pérpados superiores 9,

17, 29, 51, 61, 90, 103)

Por su parte, la sinusitis etno al se caracteriza por hi smi

ComGnmente, en la sinusitis aguda = -independientemente 'de 105

sends afectados-, los cambios epiteliales son reversibles 'y
consisten principalmente en una vasodilatacisén en el estroﬁa.
con la consiguiente infiltracién de neutréfilos. Sin embargo, a
pesar del gran edema que ocurre en la submucosa, el periostio y

el hueso aparecen normales (9, 13, 14, 17, 41, 51, 75, 92, 95).

Sinusitis subaguda

Afortunadamente, m&s del 90 %-de los':pacientes.con Sinusi

aguda responde con éxito al-tr taniento nédico, no obstante, en

el 10 % restante, suele persis ir: ‘tado p tolégico menos




"severo'denohinado subagudo, mismo que tambié¢n ocurre en los
casos de una terapia inadecuada o ausente. En esta fase, 1los
dnicos stntomas constantes son la secrecidn purulenta y la
obstruccidn nasal, aunque podrfa incidir una molestia vaga e

intermitente en la porcidn ‘correspondiente ‘al seno afectado

(17, 69, S0}.

continde, sobre toddicuandb

(17, 90, 100},

Tal como sucede en la sinusitis aguda, lbs cambiqs h;st§16gicos
son reversibles; es decir, también afectan . al eétroma :&ei,.
tejido conectivo, ocurriendo vasodilatacién, edgma‘e 1nf¥1£ra&oL
inflamatorio con predominancia de neutréfilés e hect
_diferencia bisica entre la sinusitis SQBééhdéf;
consiste en la proliferacion fibrobl&sticé c6n
de las fibras de coligena ~durante lé:ﬁrihéré

41, 51, 75, 92, 95}.

Sinusitis crdénica




En ésta, la descarga nasal representa elkslntona mis comin. Las
secreciones mucopurulentas son eliminadas por 1la nariz o .en
forma de goteo postnasal y la obstruccidn nasal se produce, a
menudo, debido a que la wmembrana mucosa se encuentra
edematizada y sustenta la presencia de secreciones muy viscosas

(9, 12, 15, 17, 25, 51, 90, 91, 94, 98}.

De la misma manera, son frecuentes la hiposmia y la tos diurna,

adenis de la irritacién y el edema far{ngeo; en el 10 % de los

pacientes, la tos tan severa suele provocar vémitos = (12; 25; g

91, 98, 100).

cefalalgia y dolor facial (9, 12, 15, 17, 25,

98, 100}.
El examen histopatolégico muestra 2~ caractertsticas
importantes: proliferacién y = necrosis. El epitelib' de

revestimiento sufre cambios hiperplfsicos, e incluéivé;'vpuédé
observarse algin tipo de metaplasia; cuando esta dltima es
escamosa, ocurre una disminucién de las .células caliciformes.
En contraste, cuando el cambio s54lo es hiperpldsico;”’ suélé'z
observarse un aumento en estas células productoras de moco

(80).
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Asimismo, es frecuente encontrar:una:elevacién-en’el espesor de

.1a membrana basal, debido a una gran :iﬁfilt épi&n en’ :la  que

pérticipan principalmente histiocitos»& é%sihéfiios.yxl estroma
de teiido conectivo se vasculariza y 'auéégté la‘' cantidad de
fibroblastos y colidgena, enccntraﬁdose ‘un inienso infiltrado
celular inflamatorio crénico. Ocasionalmente, en el hueso v ' su
periostio pueden detectarse actividad osteobléstica y zonas de

necrosis (9, 13, 17 41. 75, 80,92, 95, 96).

vi. Comp.l. i c’aci anes

f;Generallente,‘ ias conpliéaéiénééA dé»‘iaf sinusitis

'vdurante RE] fase aguda de la enfermedad o bien tener “lugar

Vfalguna exacerbacidn en la infeccién crénic

Ciertos signos que apareceﬁ durante:la parente:nejorfa de una

sinusitis aguda pueden indiéar‘rla"‘b esencla’. de = alguna

complicacidn. Entre ellos (18):Z”Ce£aléigié',generalizada y

persistente, vomitos, convulsiones.ffiebre'gleyada; edema en la

frente y/o en los pirpados,. visién bofrosa.' diplopfa qr‘dolo
retro-ocular persistente, signos de 'aumento en la,

intracraneal y cambios en la personalidad.

_Celulitis orbitaria.-Cuando-la“infeceidn
senos: etnoidales a. través de sd'péred ext

celulitis enylos tejidos periorbitarios
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temperatura se eleva, ocurre dolor profundo en el oJo afe ad
¥, a medida que el proceso avanza, es pOBlbIE que aparezc

ptosis (18, 42, 45).

Abscesos periorbitarios. Tienen lugar cuando - la kinfecciﬁn
disemina a través de la lamina papiracea del etubid’

..8€ acumula entre' el hueso y el periostio d

produciéndose un gran edema en los pArpados los cuales

ocluir el oJo (18 42, 45).

—aTrohbbsié "Hél' seno’

. severos.y aparecen subitamente (18)

Esta entidad inicia con aumehto Bruscok deblla: tenpék"

aparece el estado comatoso ¥ la infeccisn se extiende a ‘ambdsi“

ojos, los cuales suelen encontrarse fijos. De hecho, en caso de

no tratarse oportuna y adecuadamente, el paciente faileéé

durante las préximas 72 h (18, 42, 45).

Moningitis. La infeccién de los senos frontales, esfenoidales’o

etmoidales puede extenderse hacia las meninges 0 eir'lgbuldv;"

frontal del cerebro. Los signos principales soh‘;rigidéza

nuca, fiebre, convulsiones, vémitos y cefalalgia (18.'42.,45);‘
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Cabe sealar

subdurales;o:cerebrales

craneal (iB)QV

Osteomielitis maxilar. Esta ent
presenta generalmente  en pequeffos, ' como

consecuencia de una previa patolog ‘senos maxilares

(18).

En el caso de no establecerse’c

correspondiente, la,;necrosis
recubren 1a porcién del  hues “puede’ extenderse

axilar y:a las

edio,-“via la
idé“EQétaquio 7

(18, 42).
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IIX. DIAGNOSTICO DI

llas pruebas de laboratorio adecuadas, ”a fin de confirmar.
‘rectificar o descartar dicho diagnéstico.VEn el;laboratorio, se
" recolectan muestras representativas deltpacienée aféctédo; paré
realizar el anflisis microbiolégico correspondiente y, en
primer término, se efectuan eximenes fisicos y microscédpicos,
los cuales pueden sugerir los medios " de cultivo apropiados
para llevar a cabo el aislamiento primario de los agentes
etioldgicos. Toda vez que la muestra se ha sembrado, los medios
inoculados se colocan en incubacién a la temperatura adecuada
y., transcurrido el pertiodo de incubacién, se procede a
identificar las colonias cuyos componentes son sospechosos de
fungir como responsables del padecimiento. . Generalmente, - los
resultados obtenidos conducen a elegir con exactitud la terapia

mas conveniente.
Re:ulecci;sn Eewl.’asr n;urersvtras
-Sin-lugar a dudas, la obtencidn de los espec{menes constituye

uno- de 'los pasos mas importantes en el diagnéstico de

laboratorio. De hecho, para que aquélla resulte exitosa, deben
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’proveniente de los tejidos adyacentes y debe obtenerse delv

i sitio preciso en el que ocurre el proceso patolégico -en este

'culfivo seleccionados (53, '106).°

de’ que el paciente reciba la antiblético terapia (53)'

‘caso. de los senos paranasales afectados- (53, 1086).

El recipiente utilizado debe encontrarse estéril .y la cantidad 0

de muestra debe resultar suficiente para -realizar una o

extensiones tefiidas y para efectuar-la sienbra deklos

Siempre que ‘sea posible. las muestras ‘deberan obtenerse antes

El-lapso de tiempo que transcurre entre la obtencién dé; los
especimenes y su procesamiento no debe exceder de 2  h. Por

ello, las muestras recolectadas en los consultorios 'y, en

‘general, las que serin procesadas. a partir de’ lastZQ»h’

siguientes, deberin colocarse en medios de trans

como el Stuart, Amies o Cary-Blair-. y nantenerse temperatura

anbiente {6, 11, 53, 106)




correspondientes (13, 14, 88, 93)..

Sin embargo, también puede realizarse ~en’ éi éasd5“deiauﬁa
sinusitis aguda- una biopsia de 1la nucosé bsihusél;:tpaia
detectarse microscSpicamente la inflamacisn agd&a y‘ialinvéSiﬁn‘
de bacterias (4, 12, 28, 103). En otras palabras, cﬁandé_ se
efectdan simultaneamente la aspiracién  sinusal y :la biépsié §

suelen coincidir los resultados positivos, - aportando- mayor

confiabilidad al diagndstico (34, S1, 52, 78, 90, 91).

En el caso de la aspiracién sinusal, ésta se encuentra indicada .

en casos tales como los siguientes: sinusitis’

inmunosuprimidos, sinusitis que no ceden’ .-

fistula intraorbital o intracraneal-; etc. (6,

98, 103).

La aspiracién de los senos maxilares -los mis accesibles. de’ los

senos paranasales- se realiza mis ficilmente y con. molestias

" mf{nimag para el paciente, ya que la puncién se lleva a cabo por

. ‘'vfa intranasal, atravesando la pared lateral nasal en el meato

-.dnferior (8,17, 24, 57, 75).

. por lolque'se,refiere a la aspiracidn en los senos etmoidales,

esfenoidales y frontales, se requiere de métodos quirdrgicos

bque resultan m&s .complicados. De hecho, también se debe
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recurrir_a ellos en los’ casos de sinusiti

“fallado la’t t

aranasales, la,intervehcidhyzdgirq gic
ica’en ‘caso de tratamientos ihéfic&cés?q.qﬁand
'se ha extendido m&s alld de los senos  par

_Qenéuencra ocasionando mayores trastornos:(68):

agudo o crdénico del proceso (68).

El tratamiento quirdrgico de una afecc

Sinusitis frontal —~ =TI

Para el caso de:la sinusit

siguientes técnicastUii
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Trefinacidn; cuando - la sinhsitis‘gés7 aguda’’ se
incisi¢n a lo largo del borde inferiqr’dé 1

cejas; después se eleva el periostio a -1

practica un conducto a través del cual se. inserta

para drenar y eliminar los elementos de 1l

patologfa del ducto nasofrontal (68).

En cuanto a la sinusitis crénica‘

recomienda cuando existe alguna complicacidn

entonces una frontoetmoidectbﬁla'de

Frontoetmoidectom{a de Lynch;véstarcohsist 1
completa de la pared de los senos’:frontales nbinacién con’
una etmoidectom{a externa para producir sola v contInua

cavidad quirdrgica (68).

Frontoetmoidectom{a de Killian; ésta es similar a la operacién;
de Lynch, excepto que sélo se elimina:la pared anterior de "los
senos frontales, para mejorar la visualizacidn y realizar “la

remocién de la mucosa dafiada (68).

Frontoetmoidectom{a de Lathrop; en este baso‘ se - eliminan ' la
porcidén media y superior del septuﬁ'.’provocéndose que los dos
ductos nasofrontales se conécten‘ehtre s(‘ por lo tanto, los
dos senos frontales se convierten en una sola cavidad que drena

directamente dentro de la nariz (68)

58



senos
e gna ‘pequefia - apertura

- anterior ' de  los sencs

= - Sinusitis etmoidal

En los senos etmoidales, la entrada quirurgica puede llevarse a.

cabo a través de una ruta externa, int anasalmente o via "los

senos maxilares. En la préctica sev ha observado que. el
procedimiento de preferencia en una ‘etmoiditis Vaguda es la

operacidn externa -etmoidectom{a externa- (68).

Etmoidectomf{a externa; Esta operacién se lleva. a cabo partiendo
de una incisién desde el punto medio dei b;iaélinéérior Vde la
ceja hasta la lf{nea media del dorsum nasal. La.incisién termina
1 cm antes del canto medio, y el periostium se eleva en 1la
pared media de la drbita. El saco lacrimal se 'desplaza de su

fosa, cuidando de no dafar la canal{chlg y.a continuacién, el




'"'s'i}}usu'gs a}‘fenéidéf

Esta se ‘realiza casi siempre junto a una etmoidecton{a externa.

: Los senos pueden ser ingresados por la eliminacién de la pared

anterior de la unién del septum nasal y el rostrum esfenoidal o
a :rav‘s de 1las principales células etmoidales posteriores

(68)"

Procesamiento de las muestras

Los especfmenes deben examinarse macro y microscépicamente, con:
el fin de evaluar si son adecuadas para llevar “a .cabo.-el:

estudio microbiolsgico (53, 106). - - - ARy

El examen macroscépico aporta datos valiosos en relacién ‘a - la "’

naturaleza y calidad de las muestras. Los parimetros  que. se
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miden con mayor frecuencia son: olor; apariencia,. presencia de:

material mucopurulento y contenido de gas (14.°53,799). "

Por su parte, el examen microscépico (frotis al Gram)}
proporciona evidencias presuntivas inmediatas acerca de 1la
probable presencia de especies bacterianas, micelios fungicos,
levaduras, estructuras parasitarias o inclusiones virales (6,

11, 24, 51, 53, 75, 78, 91).

Por lo que respecta a los medios de cultivo primarios, é&stos
deben seleccionarse dependiendo del lugar de procedencia de 1la
muestra y de las cifras estadisticas sobre las especies
bacterianas que afectan a los.  senos. paranasales: agar con
enriquecimiento de Fildes, gelosa chocolate con NAD®. agar
sangre de carnero, manitol sal agar, etc. Una vez que éstos se
han inoculado, se lleva a cabo ' la ' incubacién correspondiente
considerando, entre las alte;nativas;adecuadas. el aporte de S
a 10 % de COz y/o el de dondiciohesﬁahaérobias estrictas . (53,

98, 106).

Idsntiflcaciﬁh de 1 éspﬁci s bacterianas de mayor-frqcuencia~

el qu}ﬁicd'

ruebas de’ identificacién

age@tes
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;Nde Pildes. a_las que son pequeﬁaé, giiéécgas/v translucidas

por ello, sugieran la presencia de A. infihanéaé

'pueden realizarse pruebas de coaglutinacién y/o auxonogranasij

para factores X y V (10, 24, 26, 40, 51, 53. 61, 70. 91 106)

En la gelosa sangre de carnero, a las que Sson pequefias,
grisaceas y transldcidas, con hemSlisis « & . En el caso de
las que presentan hemélisis o, éstas se someten a reacciones de
coaglutinacién o a la prueba de la optoquina -para detectar si
se trata de S. pneumoniae- y a las f3-hemolfticas pueden
realizirseles pruebas de coaglutinacidén para establecer su
grupo de Lancefield. En el caso de colonias un poco mayores a
las de los anteriores microorganismos, el frotis al Gram es
atil para detectar diplococos Gram negativos, en cuyo caso

suelen ser dtiles las pruebas de la citocromo oxidasa,

utilizacién de carbohidratos en cistina-tripticase-agar vy 1a de .

DNAsas, para diferenciar entre Neisseria sp y HoraxeLLa

catarrhalis (6, 11, 26, 40, 51, 53, 56, 70, 78, 91, 98, 106).

En ellnanitol sal-agar, a’ las colonias de regular tamafio se les

realiza un frotis al ‘Gram para constatar que se trata de

Staphylococeus ¥, dé “resultar ~ positivé lo --anterior,’ puede

efgé#uérselé‘ aprueba de la coagulasa (51, 53, 106).

En el agar Hac Conkey, las colonias grandes con reaccidén 4cida

o alcalina constltuidas por bacilos cortos Gram negativos, se
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someten a las pruebas bioquimicas tradicionales en ' los ~l§d105 <

de Kligler, citrato de Simmons,. SIM, Céldo manitol 'y Cnldb;f:;

sacarosa urea, para ldentificar a los miembros de. 1la féyili

Enterobacteriaceae y a P. aeruginosa (53, 106).

En la gelosa sangre de carnero incubada en anaerobiosis

colonias grisiceas o amarillentas, de regular,‘talaﬁ
"analizarse bioqufmicamente tendiendo a identificar Bacter
sp, Peptococcus sp, Peplostreptococcus, etc. (24.136'

.53, 61, 75, 91, 98, 106).

Tipificacidn

Generalmente, una vez efectuada la jidégtificécién, e ge! te
etioldgico, el reporte que el laboraibrib cifhiﬁo {i§53§xt£énde' i
al médico suele ser suficiente para"que “este Gitiﬁﬁ buéda
establecer la terapia adecuada. Sin embargo,. es posible que el
papel del laboratorio adquiera adn mayor relevancia, sobre todo
cuando se llevan a cabo -como seria con?éniente— estudios
epidemiolégicos que permiten .estudiar:- la': distribucisn y
frecuencia de los diferentes ‘agentes'[‘etiolégicos‘ del

padecimiento (53, 106).

En este sentido, cabe mencionar: qu
agentes causales de la sinusitis’ bacteriana

teécnicas de tipificacidn de usoriéoﬁﬁn

epidemioldgicamente a M. influenzae }
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En el caso de la primera especie uencionéda( se . sabe 'que
numerosas cepas pueden tipificarse de acuerdoy a 'los diversos
carbohidratos que constituyen su material capsular. De esta
manera, existen los serotipos a, b, ¢, d, e, f. Sin embargo, se
ha detectado que una cantidad considerable de cepas 'de esta
especie no pueden tipificarse con dicho patrén y son conocidas
como "no tipificables"; para estas dltimas, Gratten disefid més
recientemente otro método, el cual se basa en las pruebas
bioqu{micas de produccién de indol, ornitina descarboxilasa y
ureasa, y que divide en 7 biotipos a la especie en cuestidn: I,
I1, II1I, IV, V, VI y VII. De cualquier manera, desde el punto
de vista de la sinusitis bacteriana, parece que no existe algdn
tipo predominante que genere la afeccidn y que, con excepcidn
del serotipo b -el cual no se ha detectado con frecuencia como
causante de este padecimiento-, la mayorf{a de las cepas muestra
una elevada incidencia en la enfermedad (10, 24, 26, 51, 53,

56, 70, 91, 106).

Por lo que se refiere a S. pneumoniae, la tipificacidén de sus
cepas también radica en los diferentes azucares que componen su
material capsular y considera a mads de 85 distintos serotipos,
que pueden detectarse a traves de reacdciones inmunoquimicas
tales como quellung, contrainmunoelectroforesis,
radioinmunoensayo y microinmunofluorescencia. Dichos nm$todos
resultan muy sensibles, dado que son capaces de detectar

nanogramos de material capsular y requieren de pequefias
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cantiﬁades de
1;.‘qtros métodos de
Transilumlnacién Esta resulta de ran ‘ayuda en el ~ diagnéstico
ide las sinusitis frontal y/o naxilar en este ultimo caso, 1la
1uz debe dirigirse hacia la mitad del borde  orbital inferior:

al transmitirse la luz ‘a través ‘"del :paladar duro, estando

abierta la boca del - paciente ’se; observar4d - una disminucidn

barcial o total en la intenéidéé‘de la luz {9, 17, 51, 78, 90,

91, 95, -103).

Para analizar los senos frontales el haz de luz se coloca
hacia la parte central del arco supraciliar En vausencia de
patologfa, dicha regién debe presentar una considerable
intensidad de la luz, simétrica en ambos senos y., en’’'el’ caso
contrario, no se observaria dicha intensidad {indiééhdo 1a
obstruccisdn uni o bilateral -de los- senos frontales 8 24 lsi.

78, 79, 90, 91).

Radiograff{as. Las - proyecciones radiog n'i'Y¢ﬁ~ la

anteroposterior, 1atlateral~ y la occipitomental *éofwrgl;'~~

95, 99).

El examen anteroposterior es adecuado para’ evaluar los senos
etmoidales, el lateral para los frontales -y :esfenoidales vy,
finalmente, el occipitomental para los maxilares (9, ' 16, 19,

20, 24, 57, 58, 83, 101, 103).
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En una slﬁusicis bacteriana, puéde;lébsérvérse /lgffcoﬁp;eta
opacificacién en las cavidades sinﬁsa;es. pudiéndé#e evaluar el
grado de inflamacién en la mucosa a través de la nédicién del
ancho de la membrana sinusal: bajo estados patoldgicos, en ‘los
adultos se alcanzan cifras de S.mm o mayores mientras que, en
los niffos, $stas son de 4 o-mas mm; ello sugigre la presencia
de pus'y/o de un desaiibllb exéesivo de bacterias (19, 20, 34,

40, 41, 51, 67,769, 91, 99).

325 IV - TRATAMIENTO DE LAS SINUSITIS BACTERIANAS

En general, puede afirmarse que con un diagnSstico acertado 'y
un tratamiento correcto, 1los trastornos sinusales resultan
curables. Sin embargo, debe considerarse que por lo menos 3
factores dificultan la terapla: el hecho de que 1l0s senhos se

encuentran contenidos dentro de paredes ¢seas rigidas, ‘que ;éT

depuracidn de las secreciones depende de una actividaq“c;liéf  T‘

éptima y, por ultimo, que el drenaje de una cavidad

requiere de algun orificio -ostium- no obstruidé (93

Sinusitis aguda

"cuando una sinusitis aguda cursa Sin
aplicarse tratamientos apropiados sin
la cirugia, ya que los cambios tisulares. son ‘aun reversibles

(5. 40, 67, 68)




En  presencia de exudados purulentos, la terapia - adecuada
consiste en evacuar a estos dGltimos a través del orificio
sinusal libre; bajo estas condiciones, se reabsorbe el edema y
el epitelio sinusal puede volver a desarrollar sobre la
submucosa. Dicho drenaje de las secreciones se lleva a cabo via
la administracién de agentes astringentes locales y/o de
preparaciones descongestionantes orales, aconpafnados por
antihistam{nicos y drogas simpitico-miméticas (9, 18, 33, ..34,
42, 52, 99, 100). )

Légicamente, los procesos purulentos tambien involucran el
empleo de algun antimicrobiano, el cual debe resultar activo en
contra de los mis frecuentes agentes etlolégicos de la
enfermedad. Adicionalmente, el antibistico debe penetrar en’
alguna medida 1la membrana mucosa afectada y producir los
menores efectos colaterales (7, 9, 25, 29, 61, 66, 69, 91,

109).

En la actualidad, se considera a la ampicilina oral -~-en dosis
de 50 a 100 mg/Kg/dia, cada 6 h- como el medicamento de
eleccisn para iniciar el tratamiento, aunque también deben
considerarse las posibles ventajas que ofrece la anoxiciling
-20 a 40 mg/Kg/dia-, ya que es muy efectiva - y " su - vida~ media
permite su admin;stracién cada 8 h, su absorcisn es mejor y sus
efectos colaterales en el tubo gastrointestinal son menores (3,

5,.9, 49, 51, 66, 72, 79).
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Otros medicamentos deben tomarse - en cﬁenta‘ cuando iexisten A

fallas en el tratamiento 1inicial, particularnente cuando se_

trata de cepas productoras de ﬁ—lactamasas -cerca del 15 a

% de las cepas de N. influenzae-; entre ellos destaca' el
trimetoprim - sulfametoxazol -8 a 40 mg/KE/dLa; cada,vlz
aunque esta dualidad suele fracasar cuando  se t}ata

Streptococcus pyogenes. Alternativamente, pueden seleccionarse'

los siguientes agentes terapéuticos: cefaclor = -40. mg/Kg/dfa,
cada 8 h-, la coabinacién de trisulfapirimidina- -120 ng/Kg/dI
cada 6 h- o sulfisoxasol -150 mg/Kg/dta, - cada : 6
penicilina '-oral o intramuscular, eritrpnigina
eg/Keg/dfa, cada 6 h; o clindamicina ~25 mg/KE/dIa,
(3, 9, 36, 41, 70, 82, 85, 86, 98, 101, 103
Cabe subrayar que cualquiera de las mo! kl ] terépéucicas
mencionadas deberi mantenerse durante 10 dias y yéu elecéién

deberi considerar la posibilidad' reacéiohes - de

hipersensibilidad en los paclentes (3. 9. 11. 31).

Sinusitis subaguda

En este caso, la supuracién sqele”ser,reversible, ya Sea con
tratamiento médico o con irrigaé;&h‘reiterada simple y, comokygrr
’ée ha mencionado, §dﬁpéo;igaﬁ;ééuéﬂéiairadicé en la posibilidad
de pasar a la cronicidad';con daffos irreversibles-, en cuyo
caso se aplican las nedidas mencionadas a continuacidén (6, 9,

13, 24, 27 57 97 92)
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Sinusitis crénica

Cuando el paciente no manifiesta sf{ntomas de 1lesidn evidente
resulta injustificable la intervencidén médica, sin embargo,
cuando sucede lo contrario, debe recurrirse a la cirugfa con el
objeto de drenar las secreciones, ventilar las. &avidades . que
contienen aire y eliminar el mucoperiostio”’que 'ée kencq‘e‘ntre‘

dakado irreversiblemente. (5, 7,9, 12,17, 28, 40, 44, 48, 756,

61, 66, 67, 68, 69, 72, 78,790, 93, ¢ o )
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coNCLusdets‘~ﬂ

sinusitis puede deberse a procesos infecciosos.

lual_rgicos odontogénicos o relacionados con traumas.”  Su

>

c cién general divide a este padecimiento en aguqo.'

sub. gu&o'q‘crénico, dependiendo de su duracién.

pesde el punto de vista epidemioldgico, existen Ahuﬁérosos

- aéfdreé prediSponentes, locales.y sistémicos; que ‘favorecen

,'la ocurrencia de la sinusitis bacteriana. -

La = acumulacidn de material purulento ien:--los senos

paranasales se debe a -la inrlanacién ‘de flas ’menbranas

mucosas, 1la sobreproduccién dé' moco, _-la - reduccisén
cuantitativa de los cilios y la disfuncién de las glandulas

seromucosas productoras de lisozima.

otros factores predisponentes 'de {ndole 'lqcal“;sdn'

rinitis alérgica y medicamentosa, la hipertrofié de
adenoldes, la practica de ciertos deportes de contacto

consumo excesivo de puros y/o cigarrillos.

hipertréficos, la inhalacién de ‘drogas- 'y,  los.. defectos

congénitos.

Entre los factores predisponentes sistémicos destacan;:las
deficiencias inmunolégicas, 1la .
stndrome de inmovilidad ciliar, ‘la’

bronquitis, el s{ndrome "de : Kartagen
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10.

Prolongadas.

De acuerdo a su 1ncidéncid.iih‘sv
comun de las enferuedéaéé
caracteristicas anatégicasbde io§‘sen s
en frecuencia la frontal.i;aiieﬁﬁgidé

esfenoidal.

En cuanto al curso de  las éiﬁusiiié. ;ié,‘fokné de mayor

frecuencia es ‘la’crdnica, la‘cual’ afécta’ ‘principalmente a

‘lés adultos de 37.5 afios (en promedio); . en los nifos, el

grupo etario con mas problemas es el 'de los 8 a los 14 aRfos

“de edad.

. . El - padecimiento. infeccioso mis frecuente de los senos

orden. - decreciente

paranasales es el ocasionado por bacterias, dentro de las
cuales, las especles de mayor incidencia son: M. 'influenzae,

S. pnewnoniae, los estreptococos 3 héiqlf icos”’ de “diversos

grupos, M. catarrhalis y S. aureus

En una sinusitis bacteriana aguda

decreciente es: 5.

aureus.

En la sinds{tié bac

v:n/fyl.usr\'z’czsy,T :S. i pnetmon

hemolf ticos:



11

12,

13.

14,

.. La prevalencia de 'los . 'microorganism

-~amarillenta o verdosa-, dolor o molestia facial, desdérdenes ..

sinusitis crénica: se ‘relaciona s 'con’ 1suficiencia

drénaje y el incremento de - la fpresién yihtra

cuales - se: generan como - consecuenciade ~procéso
inflamatorios primarios asociados a otras ,especieé_ que

ocasionan previamente sinusitis aguda.

En una sinusitis bacteriana, los sfntomas dependen de la
localizacidn de los senos afectados y del curso mismo . del

padecimiento, aunque destacan la descarga nasal purulenta

en el olfato, dolor al masticar, congestién nasal, -accesos

tusf{genos e irritaciones y edema faringeos.

Las complicaciones de la sinusitis aparecen genefalmeht
durante la fase aguda de la enfermedad, o bien, ai”,oéﬁfrif”
alguna exacerbacidn en la infeccién crénica. Las principales’
son: celulitis orbitaria, abscesos periorbitarios, trombosis

del seno cavernoso, meningitis y osteomielitis maxilar.

El diagnéstico de laboratorio de la sinusitis puede llevarse
a cabo mediante métodos directos e 1ndirec€os. "En  los
primeros se lleva a cabo la recoleccidn de 1las muestra
directamente de los senos afectados y se procede a aislar ‘e
identificar secuencialmente a los agentes etiolSgicos del
padecimiento; en cuanto a los indirectos, éstos son de ayuda
para confirmar el diagnsstico inicial basado en los signos y

sfntomas que presenta el paciente, destacando la
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Vtrahsiluninacién 'examghes~f radiogrificos  y el

'15;¥El trataniento de sinusxtxs aguda y subaguda debe
llevars “a’‘cabo ediante el drenaJe de las secreciones. {(a
2 puncién antral) y la administracién de

,-aupicilina y/0 moxicilina. las cuales son efectivas ~ contra

especies bacterianas mas frecuentes.

'y;'fié ‘terapia depende de =i el

ta-o o diversos s(ncomas. En caso af;rnatiyg

8 orrespondiente. para drenar’

secreclones-de las cavidades sinusales afectadas
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