Actualizacion en enfermedad inflamatoria nasosinusal

Onate-Aguirre Mikel?, Arrien-De Lecea Angel®, Sagazola-Odriozola Jon<, Mar-
dones-Charroalde Aizea“, Martinez-Lafuente Claudia®, Arenales-Caceres Pablo®,
Gutiérrez-Posso Juan-David<, Ibarguchi-Alvarez Maria-Aranzazuc

(a) Servicio Vasco de Salud-Osakidetza. Organizacion Sanitaria Integrada Ezkerraldea- Enkarterri-Cruces. Hos-
pital Universitario Cruces. Servicio de Otorrinolaringologia. Barakaldo, Bizkaia, Espaiia.

(b) Servicio Vasco de Salud-Osakidetza. Organizacion Sanitaria Integrada Ezkerraldea- Enkarterri-Cruces. Hos-
pital Universitario Cruces. Servicio de Alergologia. Barakaldo, Bizkaia, Esparia.

(c) Servicio Vasco de Salud-Osakidetza. Organizacion Sanitaria Integrada Bilbao-Basurto. Hospital Universitario
Basurto. Servicio de Otorrinolaringologia. Bilbao, Bizkaia, Espana.

(d) Servicio Vasco de Salud-Osakidetza. Organizacion Sanitaria Integrada Bilbao-Basurto. Hospital Universitario
Basurto. Servicio de Neumologia. Bilbao, Bizkaia, Espana.

(e) Servicio Vasco de Salud-Osakidetza. Organizacion Sanitaria Integrada Barakaldo-Sestao. Hospital San Eloy.
Servicio de Farmacia Hospitalaria. Barakaldo, Bizkaia, Espana.

Recibido el: 30 de abril de 2026; aceptado el 12 de mayo de 2026.

DOI: https://doi.org/10.64246/0640gmb

PALABRAS CLAVE

Rinitis.

Rinitis alérgica.
Sinusitis crénica.
Pélipos nasales.
Asma.

Cirugia endoscopica
nasosinusal.

Corticoides intranasales.

Farmacos biolégicos.

Resumen

La enfermedad inflamatoria nasosinusal incluye las rinitis (alérgica y no alérgica) y las
rinosinusitis agudas y crdnicas sin o con poliposis nasal (RSCcPN). Constituye un pro-
blema relevante de salud publica por su alta prevalencia, impacto en la calidad de vida
de los pacientes (alteracion del suefio y del estado emocional, menor rendimiento cog-
nitivo, pérdida de gusto y olfato, etc.) y elevados costes directos sanitarios (farmacos,
consultas médicas, cirugias) e indirectos (absentismo laboral, presentismo).

Se estima que la rinitis alérgica y la rinosinusitis cronica afectan a mas del 30% de la
poblacién mundial y que, en Europa, el impacto socioeconémico anual de las enferme-
dades crénicas de la via aérea superior sobrepasa los 150 billones de euros.

En los ultimos 5 afos se han publicado guias y documentos de consenso para su abor-
daje que inciden en el concepto de via aérea Unica, confirman la inflamacion tipo 2
como proceso subyacente comun a la rinitis alérgica, el asmay la RSCcPN, clarifican la
terminologia, y proporcionan indicaciones para su diagnéstico y tratamiento, abogan-
do por un manejo multidisciplinar.

Este cambio de paradigma supone la transicién de un enfoque tradicional fragmenta-
do hacia un modelo integrador basado en el concepto de via aérea Unica y en la me-
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dicina de precisidn. Todo ello, junto con el advenimiento de farmacos bioldgicos para
el tratamiento de la RSCcPN grave con inflamacién tipo 2, ha impulsado la creacién de
unidades multidisciplinares de patologia inflamatoria nasosinusal, integradas por oto-
rrinolaringdlogos, alergélogos, neumologos y farmacéuticos hospitalarios.
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Gaixotasun inflamatorio nasosinusala eguneratzea

Laburpena

Gaixotasun inflamatorio nasosinusalak errinitisa (alergikoa eta ez-alergikoa) eta errino-
sinusitis akutuak eta kronikoak barne hartzen ditu, sudurreko poliposisarekin (RSCcPN)
edo gabe. Osasun publikoko arazo garrantzitsua da, duen prebalentzia handiagatik,
pazienteen bizi-kalitatean duen inpaktuagatik (loaren eta egoera emozionalaren alte-
razioa, errendimendu kognitibo txikiagoa, dastamena eta usaimena galtzea, etab.) eta
zuzeneko osasun-kostu (farmakoak, kontsulta medikoak, kirurgiak) eta zeharkako kos-
tu handiengatik (lan-absentismoa, presentismoa).

Kalkulatzen da errinitis alergikoak eta errinosinusitis kronikoak munduko biztanleria-
ren % 30 baino gehiagori eragiten diela, eta, Europan, goiko arnasbideko gaixotasun
kronikoen urteko inpaktu sozioekonomikoa 150 bilioi eurotik gorakoa dela.

Azken 5 urteetan, gidaliburuak eta dokumentu adostuak argitaratu dira, aire-bide baka-
rraren kontzeptuan eragiten dutenak, 2. motako hantura berresten dutenak, errinitis
alergikoaren, asmaren eta RSCcPNren azpiko prozesu komun gisa, terminologia argitzen
dutenak,diagnostikoaetatratamendua egitekojarraibideak ematendituztenak, etadizi-
plina anitzeko erabilera baten alde egiten dutenak. Paradigma-aldaketa horrek ikuspegi
tradizional zatikatu batetik aire-bide bakarraren kontzeptuan eta doitasun-medikunt-
zanoinarritutako ereduintegratzailerako trantsizioa dakar. Horrek guztiak, RSCcPN larria
2. motako hanturarekin tratatzeko farmako biologikoen etorrerarekin batera, gaixota-
sun inflamatorio nasosinusalako diziplina anitzeko unitateak sortzea bultzatu du, otorri-
nolaringologoek, alergologoek, pneumologoek eta ospitaleko farmazialariek osatuak.
© 2026 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. Eskubide guztiak gordeta.

Update on inflammatory sinonasal disease

Abstract

Inflammatory sinonasal disease includes allergic and non-allergic rhinitis and acute
and chronic rhinosinusitis, without or with nasal polyposis (CRSWNP). It's a major pu-
blic health problem because of its high prevalence, its impact on quality of life (altera-
tion of sleep and emotional state, lower cognitive performance, loss of taste and smell,
etc.) and its direct health costs (medication, medical assistance, surgeries) and indirect
(absenteeism, presenteeism).

It is estimated that allergic rhinitis and chronic rhinosinusitis affect more than 30% of
the global population and that, in Europe, the annual socioeconomic impact of chronic
upper airway diseases exceeds 150 billion euros.

In the last 5 years, guidelines and consensus documents have been published for their
management, emphasizing the concept of a unified airway, confirming type 2 inflam-
mation as the common underlying process in allergic rhinitis, asthma, and CRSwWNP, cla-
rifying terminology, and providing indications for diagnosis and treatment, in addition
to advocating for multidisciplinary management.

This paradigm shift involves the transition from a traditional fragmented approach to
an integrative model based on the concept of a unified airway and precision medicine.
All of this, along with the advent of biological drugs for the treatment of severe CR-
SwWNP with type 2 inflammation, has driven the creation of multidisciplinary units for
inflammatory sinonasal pathology, composed of otolaryngologists, allergists, pulmo-
nologists, and hospital pharmacists.

© 2026 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. All rights reserved.



Introduccién

En los ultimos afios, el concepto de via aérea Unica, el
reconocimiento de un patrén inflamatorio comin en
sus principales enfermedades croénicas y la necesidad
de una medicina de precisiéon han impulsado un abor-
daje multidisciplinar de esta patologia, dando lugar a
un cambio de paradigma, desde un enfoque fragmenta-
do a otro centrado en la toma de decisiones conjuntas
basadas en la valoracién integral del paciente. Ello ha
llevado a plantear la necesidad de una actualizacién en
enfermedad inflamatoria nasosinusal, con el objetivo de
revisar el estado del conocimiento y la perspectiva de
los profesionales implicados en su manejo.

En el articulo se presentan las principales conclusio-
nes de la 52 Semana Médica organizada por la Acade-
mia de Ciencias Médicas de Bilbao, en la que se llevo a
cabo una actualizacion sobre la enfermedad inflamato-
ria nasosinusal. En ella participaron el Dr. Mikel Ofiate
Aguirre, que expuso el tema “Anatomia y fisiologia nasal.
Rinitis, rinosinusitis agudas y rinosinusitis crénicas”; el
Dr. Angel Arrien de Lecea, que abordé el tema “Aporta-
cién desde Alergologia: rinitis alérgica en la patologia
inflamatoria nasosinusal”; el Dr. Jon Sagazola Odriozola,
que reviso el tema “Rinosinusitis crénica con poliposis
nasal (RSCcPN)”; la Dra. Aizea Mardones Charroalde,
que explico el tema “Asma y su relacion con la enferme-
dad inflamatoria nasosinusal”; la Dra. Claudia Martinez
La fuente, que trat6 el tema “Tratamiento farmacolégico
de las enfermedades inflamatorias nasosinusales”; el Dr.
Pablo Arenales Caceres, que desarrollo el tema “Farma-
cos bioldgicos en el tratamiento de la enfermedad infla-
matoria nasosinusal”; el Dr. Juan David Gutiérrez Posso,
que analiz6 el tema “Unidades multidisciplinares en
patologia Inflamatoria NasoSinusal (UINS): del enfoque
fragmentado a la medicina integrada de la via aérea” y
la Dra. Maria Aranzazu Ibarguchi Alvarez, coordinadora
de la Semana.

Anatomia y fisiologia nasal. Rinitis, rinosinusitis
agudas y rinosinusitis crénicas.
La region nasosinusal comprende las fosas nasales y
los senos paranasales. Estas estructuras son esenciales
para entender la fisiopatologia de las enfermedades in-
flamatorias nasosinusales. Los cornetes, especialmente
los inferiores, desempefian un papel clave en la regu-
lacién del flujo aéreo y en el ciclo nasal, un fenémeno
fisiologico de congestién/descongestidn alternante. La
fisiologia nasosinusal incluye la respiracion, el acondi-
cionamiento del aire, la defensa inmunolégica, la fona-
cioén y el olfato. La mucosa nasal, formada por epitelio
respiratorio ciliado, glandulas y una rica red vascular,
constituye la primera barrera defensiva y participa en el
aclaramiento mucociliar, proceso fundamental alterado
en varias enfermedades.

La rinitis se define como la inflamacién de la muco-
sa nasal y ocasiona obstruccion, rinorrea, estornudos o
prurito. Es extremadamente prevalente en la poblacién
y tiene un importante impacto en calidad de vida y cos-
tes sanitarios. Se clasifica en' alérgica, infecciosa y no
alérgica-no infecciosa. Esta dltima se puede subdividir
en multiples subfenotipos: ocupacional, inducida por
farmacos, hormonal, gustativa, atréfica, idiopatica, rini-
tis del anciano y rinitis eosinofilica no alérgica (NARES).

Su diagnéstico es principalmente clinico y el tratamien-
to se basa en lavados nasales, corticoides intranasales,
evitar desencadenantes y medidas especificas segun el
fenotipo. La cirugia (principalmente la turbinoplastia)
se reserva para casos refractarios.

La rinosinusitis aguda (RSA) es una inflamacion de
la nariz y senos paranasales con duracién menor a 12
semanas. Suele ser viral, autolimitada y extremadamen-
te frecuente. Solo un 0,5-2%?2 evoluciona a rinosinusitis
bacteriana, sospechandose ante sintomas mas intensos
o “doble empeoramiento”. Las complicaciones graves
(orbitarias o intracraneales) son raras, pero requieren
derivacion urgente. El tratamiento de la RSA es sinto-
matico. Los antibiéticos se reservan para la sospecha de
verdadera infeccion bacteriana.

La rinosinusitis crénica (RSC) se define como la pre-
sencia de dos o mas sintomas, uno de los cuales debe
ser obstruccién/congestion nasal o rinorrea (anterior o
posterior), con o sin dolor/presion facial y con o sin hi-
posmia/anosmia durante al menos 12 semanas?, junto
con hallazgos endoscépicos o radiolégicos de esta pato-
logia. Su prevalencia ronda el 10%? y tiene un enorme
impacto sanitario y socioeconémico. Clasicamente, se
ha subdividido en RSC con (RSCcPN) y sin poélipos na-
sales (RSCsPN). Basandose en el perfil de citocinas, la
RSC se clasifica endotipicamente en®: Inflamacién tipo
1, mediada por células T helper 1y células linfoides in-
natas tipo 1, con produccion de interferdn-y e interleu-
cina 8. Este perfil inflamatorio suele encontrarse en la
RSCsPN. Inflamacion tipo 2, mediada por células Th2 y
células linfoides innatas de tipo 2, con producciéon de IL-
4, 1L-5 e IL-13. Se observa eosinofilia tisular, produccién
local de inmunoglobulina E (IgE) y mayor remodelaciéon
tisular. Inflamacién tipo 3, mediada por células Th17
con produccién de IL-17, IL-22 e IL-23 y suele asociarse
a secrecion purulenta. La European Position Paper on
Rhinosinusitis and Nasal Polyps 2020%clasificala RSC en
primaria (tipo 2 o no tipo 2, localizada o difusa) y secun-
daria (por causas locales o sistémicas como alteracion
del aclaramiento mucociliar, enfermedad autoinmune o
inmunodeficiencia).

Aportacion desde Alergologia: rinitis alérgica en la
patologia inflamatoria nasosinusal.

La rinitis alérgica afecta a entre 400 y 500 millones de
personas en el mundo. En Espafia, su prevalencia se si-
tha entre el 23 % y el 35 %, con cifras mas elevadas en
poblaciéon pediatrica y adolescente. Su impacto en la ca-
lidad de vida es considerable, con alteraciones del sue-
fio y del rendimiento laboral, escolar y familiar. Segtin la
clasificacion ARIAY, se estratifica en intermitente o per-
sistente y en leve o moderada-grave, orientando la in-
tensidad del tratamiento y facilitando la comunicacién
entre especialidades.

En Bizkaia y el Pais Vasco, los acaros del polvo do-
méstico son los alérgenos predominantes: aproximada-
mente un 60 % de los pacientes estan sensibilizados a
Dermatophagoides spp. o Lepidoglyphus destructor, con
cercade un 10 % con monosensibilizacion a este ultimo,
dato relevante para la seleccion del tratamiento. Les si-
guen los polenes de gramineas, ciprés, platano de som-
bra y abedul, con patrones estacionales bien definidos
que permiten correlacionar la clinica con la exposicion.



El diagndstico alergolégico se basa en la correlacion cli-
nico-etioldgica, apoyada en pruebas cutdneas tipo prick
—con sensibilidad y especificidad cercanas al 80 %—
y en la determinacion de IgE especifica. El diagndstico
molecular ha supuesto un avance significativo, al per-
mitir diferenciar sensibilizaciones primarias de reacti-
vidades cruzadas, facilitando una seleccién mas precisa
del alérgeno clinicamente relevante y una mejor indica-
ci6n de inmunoterapia.

Aunque el tratamiento sintomdtico con antihista-
minicos H1 y glucocorticoides intranasales permite un
adecuado control clinico, no modifica la evolucién na-
tural de la enfermedad? La rinitis alérgica constituye
ademads un factor de riesgo para el desarrollo de RSC-
cPN con perfil inflamatorio tipo 2 y para la progresién
a asma, lo que subraya la necesidad de un abordaje pre-
coz y etiolégico. La inmunoterapia con alérgenos (ITA)
es el Unico tratamiento capaz de alterar ese curso, con
eficacia ampliamente demostrada por via subcutanea y
sublingual en distintos grupos de edad®. El ensayo Effi-
cAPSI®ha mostrado una reduccion del 36 % en la apari-
cion de asma en pacientes con rinitis tratados con ITA,
asf como una disminucion del tratamiento en pacientes
ya asmaticos.

Sin embargo, la adherencia contintia siendo el prin-
cipal reto: menos del 40 % con inmunoterapia subcu-
tdnea y menos del 20 % con sublingual completan el
tercer afio de tratamiento. La mejoria clinica precoz,
paraddjicamente, contribuye al abandono, lo que subra-
ya la importancia de la educacién del paciente y del es-
tablecimiento de expectativas realistas. El seguimiento
en el marco de las unidades multidisciplinares de pato-
logia inflamatoria nasosinusal refuerza la continuidad
asistencial y favorece el cumplimiento terapéutico.

En conjunto, la rinitis alérgica es una enfermedad
prevalente, frecuentemente infradiagnosticada e in-
fratratada, cuyo abordaje éptimo requiere integrar la
aerobiologia local, el diagnéstico de precision y la in-
munoterapia como herramienta modificadora de la
enfermedad. Su manejo coordinado con Otorrinolarin-
gologia y Neumologia, en el marco del concepto de via
aérea Unica, representa el modelo asistencial hacia el
que evolucionan las guias actuales.

Rinosinusitis cronica con poliposis nasal (RSCcPN)
La RSCcPN es una enfermedad inflamatoria de la via
aérea superior, que cursa con la formacién bilateral de
polipos en las fosas y/o senos paranasales. En Espafia
su prevalencia es del 6 %, del 35% en asmaticos. La
edad promedio al inicio es 42 afios y la edad al diag-
nostico es entre 40 y 60 afios. Los hombres tienen mas
probabilidad de padecerla’.

Etiopatogenia: el endotipo inflamatorio tipo 2 (T2) es
el predominante en nuestro entorno y el mayoritario
en las formas graves (0,8%).

Diagnéstico
Sintomas diagnosticos de RSC? y hallazgo endoscopico
o radiolégico de pdlipos bilaterales.
¢ Endoscopia nasal: estandarizada mediante es-
calas, la mas utilizada es la Nasal Polyps Score.

Valora la gravedad de la enfermedad al diag-
nostico y en su seguimiento. La unilateralidad
de los pélipos, su aspecto cerebriforme o vas-
cular, y la ulceracién deben hacernos plantear
otros diagnosticos.

e Cuestionarios/ escalas de Calidad de Vida
(CdV): utiles en el seguimiento. Los mas em-
pleados son la escala visual analégica (EVA) y
el cuestionario Sino-Nasal-Outcome-Test de 22
items (SNOT-22).

e Identificaciéon de perfil T2: se asocia a formas

graves y es el objetivo de las terapias bioldgicas.
* Marcadores clinicos (fenotipo): coexistencia
de asma, enfermedad respiratoria exacerbada
por aspirina o rinitis alérgica (comorbilidades),
recurrencias tras cirugias nasosinusales, alte-
racion del olfato y necesidad de mas de dos ci-
clos cortos de corticoides orales (CCCO) anuales
para controlar la enfermedad.
*Biomarcadores (endotipo): en analitica de san-
gre eosinofilia (>/= 250 eosindfilos/pl) e IgE to-
tal elevada. En biopsia de pélipo: eosinofilia (>/=
10 eosindfilos por campo de gran aumento).

¢ En RSCcPNy asma grave no controlada se reco-
mienda descartar granulomatosis eosinofilica
con poliangeitis.

e Examen olfatorio: es la RSC con mayor afecta-
cién olfatoria. Su valoracion se inicia con la EVA
y debe completarse con olfatometria.

¢ Radiologia: TAC. Indicada ante dudas diagnoés-
ticas y para planificacién quirurgica.

e Estudio histolégico: ante dudas diagndsticas y
para estudio de marcadores de inflamacién T2.

Tratamiento
1. Tratamiento médico adecuado: se abordara poste-
riormente*.

2. Tratamiento quirdrgico:
Se indica en la enfermedad no controlada tras 6 me-
ses de tratamiento médico. No es curativo, pero aso-
ciado a tratamiento médico postquirurgico permite
un buen control en muchos pacientes. La cirugia en-
doscopica nasosinusal funcional es el procedimiento
que se plantea en los pacientes sin cirugia previa. Es
fundamental abrir todos los senos afectados para fa-
vorecer la llegada de corticoides intranasales. La re-
seccién completa de la mucosa nasosinusal reduce
la recurrencia en los pacientes con RSCcPN y asma.
La cirugia de reinicio con un DrafIIl est4 indicada en
los pacientes con mayor riesgo de recurrencia.

3. Tratamiento bioldgico: *.

Evolucioén: control de la enfermedad

e Controlada: EVA </=3, tamafio minimo de los p6-
lipos nasales y ausencia de necesidad reciente de
CCCO o intervenciones quirdrgicas sinonasales.

e Parcialmente controlada: EVA 4-7 o necesidad
ocasional de CCCO.

¢ No controlada: EVA >7, SNOT-22 >50, > 2 CCCO/
afio o necesidad de cirugias repetidas.
Esta estratificaciéon permite una escalada o des-



escalada del tratamiento y fomenta la toma de
decisiones compartida con el paciente®.

Asma y su relacion con la enfermedad inflamatoria
nasosinusal.

El asma es una enfermedad inflamatoria croénica y hete-
rogénea de las vias respiratorias que engloba distintos
fenotipos clinicos con mecanismos fisiopatologicos diver-
sos’. En los ultimos afios, el concepto de via aérea unica
ha cobrado especial relevancia, al considerar la continui-
dad anatémica y funcional entre la via aérea superior e
inferior. Este enfoque implica que ambas deben evaluarse
de forma integrada'®, ya que comparten mecanismos in-
flamatorios, mediadores y factores desencadenantes.

En este contexto, la inflamacién tipo 2 desempefia un
papel central en un porcentaje significativo de pacientes,
actuando como nexo comun entre distintas enfermeda-
des respiratorias.

La coexistencia de asma y RSCcPN constituye un cla-
ro ejemplo de esta interrelacion. La evidencia disponi-
ble demuestra que esta asociacion se vincula a un peor
control clinico, mayor deterioro de la funcién pulmonar,
incremento en la frecuencia de exacerbaciones y una dis-
minucion significativa de la CdV*'. Ademas, estos pacien-
tes presentan un mayor consumo de recursos sanitarios y
una mayor carga de enfermedad global%.

El asma grave no controlado representa un subgrupo
clinicamente relevante, definido por la persistencia de
sintomas y exacerbaciones a pesar de tratamiento con
corticoides inhalados a altas dosis, betaadrenérgicos y
anticolinérgicos. En este contexto, la identificacion del
perfil inflamatorio es clave para orientar el tratamiento.

En conclusion, el manejo del asma, especialmente en
sus formas graves, requiere un enfoque multidisciplinar
basado en el reconocimiento del concepto de via aérea
Unica, la identificacion precisa de los mecanismos infla-
matorios subyacentes y la consideracién activa de las co-
morbilidades asociadas. Este abordaje integral permite
optimizar el control de la enfermedad, reducir el riesgo
de exacerbaciones y mejorar de forma significativa la cali-
dad de vida y el prondstico a largo plazo de los pacientes.

Tratamiento farmacolégico de las enfermedades
inflamatorias nasosinusales.

Los pilares fundamentales del tratamiento de las enfer-
medades inflamatorias nasosinusales son los lavados na-
sales y los corticoides intranasales (CIN).

Los lavados nasales favorecen el aclaramiento muco-
ciliar y mejoran la calidad de vida?. Existen soluciones
isotonicas (0,9% NaCl), de uso habitual, e hiperténicas
(2-3% NaCl), indicadas en mayor inflamacion nasal. Hay
diferentes dispositivos: jeringas, botellas de presion,
lota nasal y atomizadores. Los lavados de alto volumen
(>100 mL) son mas eficaces que los esprais para elimi-
nar secreciones y mejorar sintomas.

Los CIN son el tratamiento estandar para las rinitis
(alérgica y no alérgicas) y para las rinosinusitis crénicas
(RSC)2 Las formas furoato tienen menor absorcion sis-
témica y mejor perfil de seguridad para uso prolongado.
En pediatria, su uso a dosis minima eficaz no se asocia
a alteracién del crecimiento o del eje hipotalamo-hipo-

fisario-adrenal. Budesonida, mometasona y fluticasona
furoato son seguras durante el embarazo. Los disposi-
tivos de aplicacién incluyen espray, irrigaciones de alto
volumen, nebulizador y gotas.

En la rinitis alérgica, los CIN se emplean como pri-
mera linea de tratamiento por su eficacia reduciendo los
sintomas nasales. Los antihistaminicos intranasales son
superiores a los CIN en el control de los sintomas ocu-
lares. Los antihistaminicos orales H1 (22 generacién)
pueden asociarse a CIN ya que controlan prurito, estor-
nudos, hidrorrea y sintomas oculares, pero tienen efecto
limitado sobre la congestion nasal. Las combinaciones
de CIN y antihistaminico intranasal se utilizan como
primera o segunda linea, ya que logran una reducciéon
sintomdtica superior a la de los CIN en monoterapia.
En casos de rinorrea hialina, puede asociarse bromuro
de ipratropio. Para el alivio inmediato de la congestion
nasal se pueden emplear descongestionantes, limitando
sus dias de uso por el riesgo de rinitis medicamentosa.

El tratamiento de las rinitis no alérgicas varia segin
el subtipo clinico. En la inducida por farmacos o medi-
camentosa, es necesario retirar el agente causal. En la
hormonal o del embarazo, se recomienda el uso de CIN.
En la ocupacional, se debe evitar el irritante responsa-
ble. En la senil, el bromuro de ipratropio ayuda al control
de la rinorrea. En la vasomotora, se puede emplear cap-
saicina intranasal en los casos refractarios a CIN. En la
atroéfica es fundamental hidratar la mucosa nasal.

La rinosinusitis aguda (RSA) puede ser viral, pos-
tviral o bacteriana, condicionando su manejo. El trata-
miento de la RSA viral es sintomatico, basado en lavados
nasales, analgésicos, antihistaminicos y descongestio-
nantes, evitando el uso de CIN y antibioterapia oral. Si
el cuadro evoluciona hacia una RSA postviral, se reco-
mienda afnadir CIN y evitar el uso de descongestionan-
tes. Ante la sospecha clinica de RSA bacteriana, se debe
asociar antibioterapia oral.

El tratamiento farmacolégico de la RSC se basa en
lavados nasales y CIN, con ciclos cortos de corticoides
orales (0,5-1mg/kg/dia entre 5-21 dias, CCCO) en las
exacerbaciones’. Los CIN son esenciales para el control
sintomatico y la prevencion de recidivas postquirargi-
cas. Uno o dos CCCO al afio reducen los pdlipos y pueden
mejorar el olfato. En RSC con inflamacién no-tipo 2, se
pueden pautar macroélidos en ciclos superiores a 12 se-
manas por su efecto inmunomodulador.

Farmacos biolégicos en el tratamiento de la enfer-
medad inflamatoria nasosinusal.

La rinosinusitis crénica con poliposis nasal (RSCcPN), al
presentar un patrén inflamatorio predominantemente
de tipo 2, ha impulsado el desarrollo de terapias biologi-
cas dirigidas a pacientes con enfermedad grave no con-
trolada®® (escalén 4, Guia POLINA 2023). Asimismo, la
Guia GEMA 5.5 (2025) recomienda su uso en pacientes
con RSCcPN y asma concomitante.

En el Sistema Nacional de Salud, la incorporacién de
estos agentes ha sido progresiva: mepolizumab (2023),
dupilumab (2024) y omalizumab (2025), todos indica-
dos y financiados en pacientes mayores de 18 afios con
dos o mas cirugias endoscopicas nasosinusales previas.



Omalizumab presenta restricciones adicionales: IgE sé-
rica basal < 200 Ul/mL y peso < 90 kg.

Desde el punto de vista farmacolégico, los biolégicos
son anticuerpos monoclonales de administraciéon sub-
cutanea que actiian sobre distintas vias de la inflama-
cién tipo 2. Mepolizumab (100 mg/4 semanas) bloquea
la IL-5, reduciendo la eosinofilia tisular, el tamafio de los
polipos y la necesidad de reintervencién quirdrgica. Du-
pilumab (300 mg/2 semanas) inhibe simultdneamente
IL-4 e IL-13, mejorando la sintomatologia y disminuyen-
do el uso de corticoides sistémicos y la tasa de cirugias.
Omalizumab neutraliza la IgE libre con una posologia
variable (75-600 mg cada 2-4 semanas), ajustada segin
los niveles basales de IgE. Los tres requieren conserva-
cién en nevera (2-8 °C), aunque toleran temperatura
ambiente durante periodos limitados: mepolizumab
hasta 7 dias (<30 °C), omalizumab 7 dias (<25 °C) y du-
pilumab 14 dias (<25 °C).

Su perfil de seguridad es, generalmente, favorable.
Las reacciones en el punto de inyeccion, la cefalea y las
artralgias son efectos adversos compartidos. Mepolizu-
mab se asocia con mayor riesgo de infecciones respirato-
rias de via baja y manifestaciones cutdneas. Dupilumab
presenta mayor incidencia de conjuntivitis, eosinofilia y
reactivacion del virus herpes simple, siendo incompa-
tible con vacunas de virus vivos. Omalizumab conlleva
un riesgo aumentado de anafilaxia, especialmente en las
tres primeras dosis, e infecciones helminticas.

Respecto a poblaciones especiales, se recomienda
evitar mepolizumab y dupilumab durante el embarazo y
la lactancia; omalizumab presenta un perfil mas favora-
ble. En el periodo perioperatorio, se aconseja programar
la cirugia al final del intervalo de dosificacion, con re-
introduccion a los 14 dias, salvo dupilumab, que puede
mantenerse de forma individualizada.

La evidencia sobre su discontinuacién es limitada: la
retirada de mepolizumab (SYNAPSE)' y dupilumab (LI-
BERTY NP SINUS-24/52)% se asoci6 con recaida clinica.
El ensayo comparativo EVEREST (2025) demostré su-
perioridad de dupilumab frente a omalizumab a las 24
semanas, con perfiles de seguridad similares.

Actualmente se estan desarrollando ensayos clinicos
con anticuerpos anti-IL-5 (benralizumab, reslizumab y
depemokimab, ensayos ANCHOR-1 y 26, con pauta cada
24 semanas), anti-TSLP (tezepelumab, verekitug) y anti-
IL-33 (itepekimab), ademds de implantes de liberacién
local de corticoides y anticuerpos frente a biofilms bac-
terianos.

En conclusién, los farmacos bioldgicos han transfor-
mado el manejo de la RSCcPN, aunque persisten incerti-
dumbres sobre la duracién 6ptima del tratamiento, los
criterios de discontinuacion y la seleccién individuali-
zada. La integracion del farmacéutico hospitalario en el
equipo multidisciplinar resulta fundamental para opti-
mizar el uso racional de estas terapias.

Unidades multidisciplinares en patologia Inflama-
toria NasoSinusal (UINS): del enfoque fragmentado
a la medicina integrada de la via aérea.

La RSCcPN constituye un modelo paradigmatico de en-
fermedad inflamatoria tipo 2 en la que la separacién en-

tre via aérea superior e inferior carece de sentido clini-
co. La inflamacién mediada por IL-4, IL-5 e IL-13, junto
con la activacién eosinofilica e IgE, configura un proceso
sistémico que se expresa en distintos niveles de la via
aérea. Este hecho obliga a replantear su tratamiento y
la organizacion asistencial 2.

El modelo tradicional, basado en la intervencion se-
cuencial de especialidades, ha demostrado limitaciones
estructurales en este contexto. La fragmentacion asis-
tencial introduce redundancias diagndsticas, dificulta la
coherencia terapéutica y retrasa la toma de decisiones
en pacientes complejos. En enfermedades definidas por
mecanismos inflamatorios compartidos, la valoracién
fragmentada resulta insuficiente y contraproducente 7.

Las UINS son una respuesta alineada con este cam-
bio conceptual y se configuran como unidades funcio-
nales que integran a otorrinolaringdlogos, alergélogos,
neumologos y farmacéuticos hospitalarios en torno a
un proceso clinico comun, con el apoyo de anatomopa-
télogos, analistas y radidlogos, ademas de la interven-
cién de internistas y reumatdlogos en casos concretos.
Este modelo sustituye la derivacién lineal por la toma
de decisiones conjunta, basada en la caracterizacién
fenotipica y endotipica del paciente, y en la evaluacién
integrada de sus comorbilidades.

Desde el punto de vista operativo, las UINS se es-
tructuran mediante sesiones multidisciplinares perié-
dicas, protocolos diagnosticos compartidos y circuitos
asistenciales definidos. Este entorno facilita la seleccion
racional de terapias, especialmente en el ambito de los
tratamientos bioldgicos, donde la indicacién depende
de la interaccién entre gravedad clinica, perfil inflama-
torio y carga de enfermedad sistémica. La participacion
de Farmacia Hospitalaria introduce, ademas, un ele-
mento clave en la evaluacién de eficiencia, seguridad y
trazabilidad terapéutica.

Los beneficios del modelo multidisciplinar son con-
sistentes. Se ha descrito una reduccién en la exposicién
a corticoides sistémicos, en la frecuencia de exacerba-
ciones y en la necesidad de cirugias de revision, junto
con una mejora en el control global de la enfermedad. A
nivel de experiencia del paciente, la integracion asisten-
cial se traduce en mayor continuidad, menor utilizacion
de recursos urgentes y una percepcion mas coheren-
te del proceso asistencial. Todo ello adquiere especial
relevancia en una enfermedad que genera una carga
econdmica significativa, tanto en costes directos como
indirectos 5.

La acreditaciéon de estas unidades por parte de la
Sociedad Espafiola de Otorrinolaringologia y Cirugia
de Cabeza y Cuello establece un marco de calidad que
favorece la estandarizacion y evaluacion de resultados.
Sin embargo, su implementacion exige superar barre-
ras organizativas bien definidas; entre ellas, la rigidez
de las estructuras asistenciales, la limitacion de tiempo
clinico compartido y la ausencia de sistemas de infor-
macioén integrados.

En este escenario, las UINS representan una innova-
cion organizativa y una adaptacion necesaria a la biolo-
gia de la enfermedad. Entender la via aérea como una
unidad funcional implica asumir que su manejo debe



ser integrado. La consolidacién de este modelo mejora
los resultados clinicos y redefine los estandares de ca-
lidad en la atencién a pacientes con patologia inflama-
toria nasosinusal.

Conclusiones

La patologia inflamatoria nasosinusal ha experimenta-
do una transformacion conceptual profunda, impulsa-
da por el reconocimiento de la inflamacién tipo 2 como
proceso subyacente comun a la rinitis alérgica, la RSC-
cPN y el asma. Este paradigma ha disuelto las fronteras
entre especialidades y ha consolidado el concepto de
via aérea Uinica como marco clinico de referencia.

La clasificacion endotipica de la RSC permite orien-
tar su tratamiento con mayor precisiéon. Los lavados
nasales y los corticoides intranasales siguen siendo la
base terapéutica. La cirugia endoscépica nasosinusal,
que se indica en la rinosinusitis crénica refractaria a
tratamiento médico éptimo, restaura la anatomia fun-
cional, permite el acceso de los corticoides intranasales
a la mucosa sinusal, reduce la carga inflamatoria y me-
jorala calidad de vida de muchos pacientes, asociando-
se a tratamiento médico postquirurgico. Los farmacos
biolégicos han mejorado de forma significativa la evolu-
cion de la RSCcPN grave no controlada con perfil infla-
matorio tipo 2 y constituyen una estrategia terapéutica
emergente. La inmunoterapia con alérgenos es el tinico
tratamiento capaz de modificar la historia natural de
la rinitis alérgica y se ha asociado a una reduccidén del
riesgo de progresion a asma en algunos pacientes.

La creacion de Unidades multidisciplinares en pato-
logia Inflamatoria NasoSinusal (UINS) es la respuesta
organizativa légica a este cambio. La toma de decisio-
nes conjunta entre otorrinolaringélogos, alergoélogos,
neumologos y farmacéuticos hospitalarios optimiza
la indicacion de terapias complejas y mejora de forma
consistente los resultados clinicos. Entender la via aé-
rea como una unidad funcional no es solo un imperati-
vo biolégico, sino el fundamento de una atencién mas
precisa y centrada en el paciente.
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