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Resumen
La enfermedad inflamatoria nasosinusal incluye las rinitis (alérgica y no alérgica) y las 
rinosinusitis agudas y crónicas sin o con poliposis nasal (RSCcPN). Constituye un pro-
blema relevante de salud pública por su alta prevalencia, impacto en la calidad de vida 
de los pacientes (alteración del sueño y del estado emocional, menor rendimiento cog-
nitivo, pérdida de gusto y olfato, etc.) y elevados costes directos sanitarios (fármacos, 
consultas médicas, cirugías) e indirectos (absentismo laboral, presentismo).
Se estima que la rinitis alérgica y la rinosinusitis crónica afectan a más del 30% de la 
población mundial y que, en Europa, el impacto socioeconómico anual de las enferme-
dades crónicas de la vía aérea superior sobrepasa los 150 billones de euros.
En los últimos 5 años se han publicado guías y documentos de consenso para su abor-
daje que inciden en el concepto de vía aérea única, confirman la inflamación tipo 2 
como proceso subyacente común a la rinitis alérgica, el asma y la RSCcPN, clarifican la 
terminología, y proporcionan indicaciones para su diagnóstico y tratamiento, abogan-
do por un manejo multidisciplinar.
Este cambio de paradigma supone la transición de un enfoque tradicional fragmenta-
do hacia un modelo integrador basado en el concepto de vía aérea única y en la me-
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dicina de precisión. Todo ello, junto con el advenimiento de fármacos biológicos para 
el tratamiento de la RSCcPN grave con inflamación tipo 2, ha impulsado la creación de 
unidades multidisciplinares de patología inflamatoria nasosinusal, integradas por oto-
rrinolaringólogos, alergólogos, neumólogos y farmacéuticos hospitalarios.
© 2026 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. Todos los derechos reservados. 

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, diagnostikoa eta tratamendua  egiteko jarraibideak  ematen dituztenak, eta dizi-
plina anitzeko erabilera baten alde egiten dutenak. Paradigma-aldaketa horrek ikuspegi 
tradizional  zatikatu batetik aire-bide bakarraren  kontzeptuan eta doitasun-medikunt-
zan oinarritutako eredu integratzailerako 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 CRSwNP, 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-
SwNP 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.
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Introducción
En los últimos años, el concepto de vía aérea única, el 
reconocimiento de un patrón inflamatorio común en 
sus principales enfermedades crónicas y la necesidad 
de una medicina de precisión han impulsado un abor-
daje multidisciplinar de esta patología, dando lugar a 
un cambio de paradigma, desde un enfoque fragmenta-
do a otro centrado en la toma de decisiones conjuntas 
basadas en la valoración integral del paciente. Ello ha 
llevado a plantear la necesidad de una actualización 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 artículo 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 llevó a 
cabo una actualización sobre la enfermedad inflamato-
ria nasosinusal. En ella participaron el Dr. Mikel Oñate 
Aguirre, que expuso el tema “Anatomía y fisiología nasal. 
Rinitis, rinosinusitis agudas y rinosinusitis crónicas”; el 
Dr. Ángel Arrien de Lecea, que abordó el tema “Aporta-
ción desde Alergología: rinitis alérgica en la patología 
inflamatoria nasosinusal”; el Dr. Jon Sagazola Odriozola, 
que revisó el tema “Rinosinusitis crónica con poliposis 
nasal (RSCcPN)”; la Dra. Aizea Mardones Charroalde, 
que explicó el tema “Asma y su relación con la enferme-
dad inflamatoria nasosinusal”; la Dra. Claudia Mártinez 
La fuente, que trató el tema “Tratamiento farmacológico 
de las enfermedades inflamatorias nasosinusales”; el Dr. 
Pablo Arenales Cáceres, que desarrolló el tema “Fárma-
cos biológicos en el tratamiento de la enfermedad infla-
matoria nasosinusal”; el Dr. Juan David Gutiérrez Posso, 
que analizó el tema “Unidades multidisciplinares en 
patología Inflamatoria NasoSinusal (UINS): del enfoque 
fragmentado a la medicina integrada de la vía aérea” y 
la Dra. María Aránzazu Ibarguchi Alvarez, coordinadora 
de la Semana.

Anatomía y fisiología nasal. Rinitis, rinosinusitis 
agudas y rinosinusitis crónicas.
La región nasosinusal comprende las fosas nasales y 
los senos paranasales. Estas estructuras son esenciales 
para entender la fisiopatología de las enfermedades in-
flamatorias nasosinusales. Los cornetes, especialmente 
los inferiores, desempeñan un papel clave en la regu-
lación del flujo aéreo y en el ciclo nasal, un fenómeno 
fisiológico de congestión/descongestión alternante. La 
fisiología nasosinusal incluye la respiración, el acondi-
cionamiento del aire, la defensa inmunológica, la fona-
ción y el olfato. La mucosa nasal, formada por epitelio 
respiratorio ciliado, glándulas 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 inflamación de la muco-
sa nasal y ocasiona obstrucción, rinorrea, estornudos o 
prurito. Es extremadamente prevalente en la población 
y tiene un importante impacto en calidad de vida y cos-
tes sanitarios. Se clasifica en1 alérgica, infecciosa y no 
alérgica-no infecciosa. Esta última se puede subdividir 
en múltiples subfenotipos: ocupacional, inducida por 
fármacos, hormonal, gustativa, atrófica, idiopática, rini-
tis del anciano y rinitis eosinofílica no alérgica (NARES). 

Su diagnóstico es principalmente clínico y el tratamien-
to se basa en lavados nasales, corticoides intranasales, 
evitar desencadenantes y medidas específicas según el 
fenotipo. La cirugía (principalmente la turbinoplastia) 
se reserva para casos refractarios.

La rinosinusitis aguda (RSA) es una inflamación de 
la nariz y senos paranasales con duración menor a 12 
semanas. Suele ser viral, autolimitada y extremadamen-
te frecuente. Solo un 0,5–2%2 evoluciona a rinosinusitis 
bacteriana, sospechándose ante síntomas más intensos 
o “doble empeoramiento”. Las complicaciones graves 
(orbitarias o intracraneales) son raras, pero requieren 
derivación urgente. El tratamiento de la RSA es sinto-
mático. Los antibióticos se reservan para la sospecha de 
verdadera infección bacteriana.

La rinosinusitis crónica (RSC) se define como la pre-
sencia de dos o más síntomas, uno de los cuales debe 
ser obstrucción/congestión nasal o rinorrea (anterior o 
posterior), con o sin dolor/presión facial y con o sin hi-
posmia/anosmia durante al menos 12 semanas2, junto 
con hallazgos endoscópicos o radiológicos de esta pato-
logía. Su prevalencia ronda el 10%2 y tiene un enorme 
impacto sanitario y socioeconómico. Clásicamente, se 
ha subdividido en RSC con (RSCcPN) y sin pólipos na-
sales (RSCsPN). Basándose en el perfil de citocinas, la 
RSC se clasifica endotípicamente en3: Inflamación tipo 
1, mediada por células T helper 1 y células linfoides in-
natas tipo 1, con producción de interferón-γ e interleu-
cina 8. Este perfil inflamatorio suele encontrarse en la 
RSCsPN. Inflamación tipo 2, mediada por células Th2 y 
células linfoides innatas de tipo 2, con producción de IL-
4, IL-5 e IL-13. Se observa eosinofilia tisular, producción 
local de inmunoglobulina E (IgE) y mayor remodelación 
tisular. Inflamación tipo 3, mediada por células Th17 
con producción de IL-17, IL-22 e IL-23 y suele asociarse 
a secreción purulenta. La European Position Paper on 
Rhinosinusitis and Nasal Polyps 20202clasifica la RSC en 
primaria (tipo 2 o no tipo 2, localizada o difusa) y secun-
daria (por causas locales o sistémicas como alteración 
del aclaramiento mucociliar, enfermedad autoinmune o 
inmunodeficiencia).

Aportación desde Alergología: rinitis alérgica en la 
patología inflamatoria nasosinusal.
La rinitis alérgica afecta a entre 400 y 500 millones de 
personas en el mundo. En España, su prevalencia se si-
túa entre el 23 % y el 35 %, con cifras más elevadas en 
población pediátrica y adolescente. Su impacto en la ca-
lidad de vida es considerable, con alteraciones del sue-
ño y del rendimiento laboral, escolar y familiar. Según la 
clasificación ARIA4, se estratifica en intermitente o per-
sistente y en leve o moderada-grave, orientando la in-
tensidad del tratamiento y facilitando la comunicación 
entre especialidades.

En Bizkaia y el País Vasco, los ácaros del polvo do-
méstico son los alérgenos predominantes: aproximada-
mente un 60 % de los pacientes están sensibilizados a 
Dermatophagoides spp. o Lepidoglyphus destructor, con 
cerca de un 10 % con monosensibilización a este último, 
dato relevante para la selección del tratamiento. Les si-
guen los pólenes de gramíneas, ciprés, plátano de som-
bra y abedul, con patrones estacionales bien definidos 
que permiten correlacionar la clínica con la exposición.
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El diagnóstico alergológico se basa en la correlación clí-
nico-etiológica, apoyada en pruebas cutáneas tipo prick 
—con sensibilidad y especificidad cercanas al 80 %— 
y en la determinación de IgE específica. El diagnóstico 
molecular ha supuesto un avance significativo, al per-
mitir diferenciar sensibilizaciones primarias de reacti-
vidades cruzadas, facilitando una selección más precisa 
del alérgeno clínicamente relevante y una mejor indica-
ción de inmunoterapia.

Aunque el tratamiento sintomático con antihista-
mínicos H1 y glucocorticoides intranasales permite un 
adecuado control clínico, no modifica la evolución na-
tural de la enfermedad2. La rinitis alérgica constituye 
además un factor de riesgo para el desarrollo de RSC-
cPN con perfil inflamatorio tipo 2 y para la progresión 
a asma, lo que subraya la necesidad de un abordaje pre-
coz y etiológico. La inmunoterapia con alérgenos (ITA) 
es el único tratamiento capaz de alterar ese curso, con 
eficacia ampliamente demostrada por vía subcutánea y 
sublingual en distintos grupos de edad5. El ensayo Effi-
cAPSI6 ha mostrado una reducción del 36 % en la apari-
ción de asma en pacientes con rinitis tratados con ITA, 
así como una disminución del tratamiento en pacientes 
ya asmáticos.

Sin embargo, la adherencia continúa siendo el prin-
cipal reto: menos del 40 % con inmunoterapia subcu-
tánea y menos del 20  % con sublingual completan el 
tercer año de tratamiento. La mejoría clínica precoz, 
paradójicamente, contribuye al abandono, lo que subra-
ya la importancia de la educación del paciente y del es-
tablecimiento de expectativas realistas. El seguimiento 
en el marco de las unidades multidisciplinares de pato-
logía 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 óptimo requiere integrar la 
aerobiología local, el diagnóstico de precisión y la in-
munoterapia como herramienta modificadora de la 
enfermedad. Su manejo coordinado con Otorrinolarin-
gología y Neumología, en el marco del concepto de vía 
aérea única, representa el modelo asistencial hacia el 
que evolucionan las guías actuales.

Rinosinusitis crónica con poliposis nasal (RSCcPN)
La RSCcPN es una enfermedad inflamatoria de la vía 
aérea superior, que cursa con la formación bilateral de 
pólipos en las fosas y/o senos paranasales. En España 
su prevalencia es del 6 %, del 35% en asmáticos. La 
edad promedio al inicio es 42 años y la edad al diag-
nóstico es entre 40 y 60 años. Los hombres tienen más 
probabilidad de padecerla7.
Etiopatogenia: el endotipo inflamatorio tipo 2 (T2) es 
el predominante en nuestro entorno y el mayoritario 
en las formas graves (0,8%).

Diagnóstico
Síntomas diagnósticos de RSC2 y hallazgo endoscópico 
o radiológico de pólipos bilaterales.

•	 Endoscopia nasal: estandarizada mediante es-
calas, la más utilizada es la Nasal Polyps Score. 

Valora la gravedad de la enfermedad al diag-
nóstico y en su seguimiento. La unilateralidad 
de los pólipos, su aspecto cerebriforme o vas-
cular, y la ulceración deben hacernos plantear 
otros diagnósticos.

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

•	 Identificación de perfil T2: se asocia a formas 
graves y es el objetivo de las terapias biológicas.
* Marcadores clínicos (fenotipo): coexistencia 
de asma, enfermedad respiratoria exacerbada 
por aspirina o rinitis alérgica (comorbilidades), 
recurrencias tras cirugías nasosinusales, alte-
ración del olfato y necesidad de más de dos ci-
clos cortos de corticoides orales (CCCO) anuales 
para controlar la enfermedad.
*Biomarcadores (endotipo): en analítica de san-
gre eosinofilia (>/= 250 eosinófilos/µl) e IgE to-
tal elevada. En biopsia de pólipo: eosinofilia (>/= 
10 eosinófilos por campo de gran aumento).

•	 En RSCcPN y asma grave no controlada se reco-
mienda descartar granulomatosis eosinofílica 
con poliangeitis.

•	 Examen olfatorio: es la RSC con mayor afecta-
ción olfatoria. Su valoración se inicia con la EVA 
y debe completarse con olfatometría.

•	 Radiología: TAC. Indicada ante dudas diagnós-
ticas y para planificación quirúrgica.

•	 Estudio histológico: ante dudas diagnósticas y 
para estudio de marcadores de inflamación T2.

Tratamiento
1.	 Tratamiento médico adecuado: se abordará poste-

riormente*.
2.	 Tratamiento quirúrgico:

Se indica en la enfermedad no controlada tras 6 me-
ses de tratamiento médico. No es curativo, pero aso-
ciado a tratamiento médico postquirúrgico permite 
un buen control en muchos pacientes. La cirugía en-
doscópica nasosinusal funcional es el procedimiento 
que se plantea en los pacientes sin cirugía previa. Es 
fundamental abrir todos los senos afectados para fa-
vorecer la llegada de corticoides intranasales. La re-
sección completa de la mucosa nasosinusal reduce 
la recurrencia en los pacientes con RSCcPN y asma. 
La cirugía de reinicio con un Draf III está indicada en 
los pacientes con mayor riesgo de recurrencia.

3.	 Tratamiento biológico: *.

Evolución: control de la enfermedad
•	 Controlada: EVA </=3, tamaño mínimo de los pó-

lipos nasales y ausencia de necesidad reciente de 
CCCO o intervenciones quirúrgicas sinonasales.

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

•	 No controlada: EVA >7, SNOT-22 >50, > 2 CCCO/
año o necesidad de cirugías repetidas.
Esta estratificación permite una escalada o des-
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escalada del tratamiento y fomenta la toma de 
decisiones compartida con el paciente8.

Asma y su relación con la enfermedad inflamatoria 
nasosinusal.
El asma es una enfermedad inflamatoria crónica y hete-
rogénea de las vías respiratorias que engloba distintos 
fenotipos clínicos con mecanismos fisiopatológicos diver-
sos9. En los últimos años, el concepto de vía aérea única 
ha cobrado especial relevancia, al considerar la continui-
dad anatómica y funcional entre la vía aérea superior e 
inferior. Este enfoque implica que ambas deben evaluarse 
de forma integrada10, ya que comparten mecanismos in-
flamatorios, mediadores y factores desencadenantes.

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

La coexistencia de asma y RSCcPN constituye un cla-
ro ejemplo de esta interrelación. La evidencia disponi-
ble demuestra que esta asociación se vincula a un peor 
control clínico, mayor deterioro de la función pulmonar, 
incremento en la frecuencia de exacerbaciones y una dis-
minución significativa de la CdV11. Además, estos pacien-
tes presentan un mayor consumo de recursos sanitarios y 
una mayor carga de enfermedad global12.

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

En conclusión, el manejo del asma, especialmente en 
sus formas graves, requiere un enfoque multidisciplinar 
basado en el reconocimiento del concepto de vía aérea 
única, la identificación precisa de los mecanismos infla-
matorios subyacentes y la consideración 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 pronóstico a largo plazo de los pacientes.

Tratamiento farmacológico 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 vida2. Existen soluciones 
isotónicas (0,9% NaCl), de uso habitual, e hipertónicas 
(2–3% NaCl), indicadas en mayor inflamación nasal. Hay 
diferentes dispositivos: jeringas, botellas de presión, 
lota nasal y atomizadores. Los lavados de alto volumen 
(>100 mL) son más eficaces que los espráis para elimi-
nar secreciones y mejorar síntomas.

Los CIN son el tratamiento estándar para las rinitis 
(alérgica y no alérgicas) y para las rinosinusitis crónicas 
(RSC)2. Las formas furoato tienen menor absorción sis-
témica y mejor perfil de seguridad para uso prolongado. 
En pediatría, su uso a dosis mínima eficaz no se asocia 
a alteración del crecimiento o del eje hipotálamo-hipo-

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

En la rinitis alérgica, los CIN se emplean como pri-
mera línea de tratamiento por su eficacia reduciendo los 
síntomas nasales. Los antihistamínicos intranasales son 
superiores a los CIN en el control de los síntomas ocu-
lares. Los antihistamínicos orales H1 (2ª generación) 
pueden asociarse a CIN ya que controlan prurito, estor-
nudos, hidrorrea y síntomas oculares, pero tienen efecto 
limitado sobre la congestión nasal. Las combinaciones 
de CIN y antihistamínico intranasal se utilizan como 
primera o segunda línea, ya que logran una reducción 
sintomática superior a la de los CIN en monoterapia. 
En casos de rinorrea hialina, puede asociarse bromuro 
de ipratropio. Para el alivio inmediato de la congestión 
nasal se pueden emplear descongestionantes, limitando 
sus días de uso por el riesgo de rinitis medicamentosa.

El tratamiento de las rinitis no alérgicas varía según 
el subtipo clínico. En la inducida por fármacos 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 
atrófica 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 sintomático, basado en lavados 
nasales, analgésicos, antihistamínicos y descongestio-
nantes, evitando el uso de CIN y antibioterapia oral. Si 
el cuadro evoluciona hacia una RSA postviral, se reco-
mienda añadir CIN y evitar el uso de descongestionan-
tes. Ante la sospecha clínica de RSA bacteriana, se debe 
asociar antibioterapia oral.

El tratamiento farmacológico de la RSC se basa en 
lavados nasales y CIN, con ciclos cortos de corticoides 
orales (0,5-1mg/kg/día entre 5-21 días, CCCO) en las 
exacerbaciones7. Los CIN son esenciales para el control 
sintomático y la prevención de recidivas postquirúrgi-
cas. Uno o dos CCCO al año reducen los pólipos y pueden 
mejorar el olfato. En RSC con inflamación no-tipo 2, se 
pueden pautar macrólidos en ciclos superiores a 12 se-
manas por su efecto inmunomodulador.

Fármacos biológicos en el tratamiento de la enfer-
medad inflamatoria nasosinusal.
La rinosinusitis crónica con poliposis nasal (RSCcPN), al 
presentar un patrón inflamatorio predominantemente 
de tipo 2, ha impulsado el desarrollo de terapias biológi-
cas dirigidas a pacientes con enfermedad grave no con-
trolada13 (escalón 4, Guía POLINA 2023). Asimismo, la 
Guía GEMA 5.5 (2025) recomienda su uso en pacientes 
con RSCcPN y asma concomitante.

En el Sistema Nacional de Salud, la incorporación de 
estos agentes ha sido progresiva: mepolizumab (2023), 
dupilumab (2024) y omalizumab (2025), todos indica-
dos y financiados en pacientes mayores de 18 años con 
dos o más cirugías endoscópicas nasosinusales previas. 

87Actualización en enfermedad inflamatoria nasosinusal



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

Desde el punto de vista farmacológico, los biológicos 
son anticuerpos monoclonales de administración sub-
cutánea que actúan sobre distintas vías de la inflama-
ción tipo 2. Mepolizumab (100 mg/4 semanas) bloquea 
la IL-5, reduciendo la eosinofilia tisular, el tamaño de los 
pólipos y la necesidad de reintervención quirúrgica. Du-
pilumab (300 mg/2 semanas) inhibe simultáneamente 
IL-4 e IL-13, mejorando la sintomatología y disminuyen-
do el uso de corticoides sistémicos y la tasa de cirugías. 
Omalizumab neutraliza la IgE libre con una posología 
variable (75–600 mg cada 2–4 semanas), ajustada según 
los niveles basales de IgE. Los tres requieren conserva-
ción en nevera (2–8 °C), aunque toleran temperatura 
ambiente durante periodos limitados: mepolizumab 
hasta 7 días (<30 °C), omalizumab 7 días (<25 °C) y du-
pilumab 14 días (<25 °C).

Su perfil de seguridad es, generalmente, favorable. 
Las reacciones en el punto de inyección, la cefalea y las 
artralgias son efectos adversos compartidos. Mepolizu-
mab se asocia con mayor riesgo de infecciones respirato-
rias de vía baja y manifestaciones cutáneas. Dupilumab 
presenta mayor incidencia de conjuntivitis, eosinofilia y 
reactivación 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 helmínticas.

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

La evidencia sobre su discontinuación es limitada: la 
retirada de mepolizumab (SYNAPSE)14 y dupilumab (LI-
BERTY NP SINUS-24/52)15 se asoció con recaída clínica. 
El ensayo comparativo EVEREST (2025) demostró su-
perioridad de dupilumab frente a omalizumab a las 24 
semanas, con perfiles de seguridad similares.

Actualmente se están desarrollando ensayos clínicos 
con anticuerpos anti-IL-5 (benralizumab, reslizumab y 
depemokimab, ensayos ANCHOR-1 y 216, con pauta cada 
24 semanas), anti-TSLP (tezepelumab, verekitug) y anti-
IL-33 (itepekimab), además de implantes de liberación 
local de corticoides y anticuerpos frente a biofilms bac-
terianos.

En conclusión, los fármacos biológicos han transfor-
mado el manejo de la RSCcPN, aunque persisten incerti-
dumbres sobre la duración óptima del tratamiento, los 
criterios de discontinuación y la selección individuali-
zada. La integración del farmacéutico hospitalario en el 
equipo multidisciplinar resulta fundamental para opti-
mizar el uso racional de estas terapias.

Unidades multidisciplinares en patología Inflama-
toria NasoSinusal (UINS): del enfoque fragmentado 
a la medicina integrada de la vía aérea.
La RSCcPN constituye un modelo paradigmático de en-
fermedad inflamatoria tipo 2 en la que la separación en-

tre vía aérea superior e inferior carece de sentido clíni-
co. La inflamación mediada por IL-4, IL-5 e IL-13, junto 
con la activación eosinofílica e IgE, configura un proceso 
sistémico que se expresa en distintos niveles de la vía 
aérea. Este hecho obliga a replantear su tratamiento y 
la organización asistencial 2.

El modelo tradicional, basado en la intervención se-
cuencial de especialidades, ha demostrado limitaciones 
estructurales en este contexto. La fragmentación asis-
tencial introduce redundancias diagnósticas, dificulta la 
coherencia terapéutica y retrasa la toma de decisiones 
en pacientes complejos. En enfermedades definidas por 
mecanismos inflamatorios compartidos, la valoración 
fragmentada resulta insuficiente y contraproducente 17.

Las UINS son una respuesta alineada con este cam-
bio conceptual y se configuran como unidades funcio-
nales que integran a otorrinolaringólogos, alergólogos, 
neumólogos y farmacéuticos hospitalarios en torno a 
un proceso clínico común, con el apoyo de anatomopa-
tólogos, analistas y radiólogos, además de la interven-
ción de internistas y reumatólogos en casos concretos. 
Este modelo sustituye la derivación lineal por la toma 
de decisiones conjunta, basada en la caracterización 
fenotípica y endotípica del paciente, y en la evaluación 
integrada de sus comorbilidades.

Desde el punto de vista operativo, las UINS se es-
tructuran mediante sesiones multidisciplinares perió-
dicas, protocolos diagnósticos compartidos y circuitos 
asistenciales definidos. Este entorno facilita la selección 
racional de terapias, especialmente en el ámbito de los 
tratamientos biológicos, donde la indicación depende 
de la interacción entre gravedad clínica, perfil inflama-
torio y carga de enfermedad sistémica. La participación 
de Farmacia Hospitalaria introduce, además, un ele-
mento clave en la evaluación de eficiencia, seguridad y 
trazabilidad terapéutica.

Los beneficios del modelo multidisciplinar son con-
sistentes. Se ha descrito una reducción en la exposición 
a corticoides sistémicos, en la frecuencia de exacerba-
ciones y en la necesidad de cirugías de revisión, junto 
con una mejora en el control global de la enfermedad. A 
nivel de experiencia del paciente, la integración asisten-
cial se traduce en mayor continuidad, menor utilización 
de recursos urgentes y una percepción más coheren-
te del proceso asistencial. Todo ello adquiere especial 
relevancia en una enfermedad que genera una carga 
económica significativa, tanto en costes directos como 
indirectos 18.

La acreditación de estas unidades por parte de la 
Sociedad Española de Otorrinolaringología y Cirugía 
de Cabeza y Cuello establece un marco de calidad que 
favorece la estandarización y evaluación de resultados. 
Sin embargo, su implementación exige superar barre-
ras organizativas bien definidas; entre ellas, la rigidez 
de las estructuras asistenciales, la limitación de tiempo 
clínico compartido y la ausencia de sistemas de infor-
mación integrados.

En este escenario, las UINS representan una innova-
ción organizativa y una adaptación necesaria a la biolo-
gía de la enfermedad. Entender la vía aérea como una 
unidad funcional implica asumir que su manejo debe 
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ser integrado. La consolidación de este modelo mejora 
los resultados clínicos y redefine los estándares de ca-
lidad en la atención a pacientes con patología inflama-
toria nasosinusal.

Conclusiones
La patología inflamatoria nasosinusal ha experimenta-
do una transformación conceptual profunda, impulsa-
da por el reconocimiento de la inflamación tipo 2 como 
proceso subyacente común a la rinitis alérgica, la RSC-
cPN y el asma. Este paradigma ha disuelto las fronteras 
entre especialidades y ha consolidado el concepto de 
vía aérea única como marco clínico de referencia.

La clasificación endotípica de la RSC permite orien-
tar su tratamiento con mayor precisión. Los lavados 
nasales y los corticoides intranasales siguen siendo la 
base terapéutica. La cirugía endoscópica nasosinusal, 
que se indica en la rinosinusitis crónica refractaria a 
tratamiento médico óptimo, restaura la anatomía fun-
cional, permite el acceso de los corticoides intranasales 
a la mucosa sinusal, reduce la carga inflamatoria y me-
jora la calidad de vida de muchos pacientes, asociándo-
se a tratamiento médico postquirúrgico. Los fármacos 
biológicos han mejorado de forma significativa la evolu-
ción de la RSCcPN grave no controlada con perfil infla-
matorio tipo 2 y constituyen una estrategia terapéutica 
emergente. La inmunoterapia con alérgenos es el único 
tratamiento capaz de modificar la historia natural de 
la rinitis alérgica y se ha asociado a una reducción del 
riesgo de progresión a asma en algunos pacientes.

La creación de Unidades multidisciplinares en pato-
logía Inflamatoria NasoSinusal (UINS) es la respuesta 
organizativa lógica a este cambio. La toma de decisio-
nes conjunta entre otorrinolaringólogos, alergólogos, 
neumólogos y farmacéuticos hospitalarios optimiza 
la indicación de terapias complejas y mejora de forma 
consistente los resultados clínicos. Entender la vía aé-
rea como una unidad funcional no es solo un imperati-
vo biológico, sino el fundamento de una atención más 
precisa y centrada en el paciente.
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