Sinusitis alérgica micotica
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Resumen

Desde que la sinusitis alérgica micética fue descripta inicialmente por Millar y cols. en 1981, se ha tratado de definir y explicar esta enfer-
medad. Ha sido comparada con la aspergilosis broncopulmonar alérgica; sin embargo, no puede ser categorizada tan ficilmente. De acuer-
do con la literatura que existe hasta el momento, hay cinco criterios mayores y seis caracteristicas asociadas, o criterios menores, para definir
esta enfermedad. En realidad, la mayoria de los pacientes pueden presentar los cinco criterios mayores o las otras caracteristicas asociadas
durante los afios de evolucién. No sélo es dificil el diagndstico de esta patologfa, sino también es complicado su manejo. Para un control
efectivo de la enfermedad y evitar las recurrencias, el tratamiento incluye cirugfa endoscépica de los senos y terapia médica a largo plazo; es-
to es: corticoides por via oral y nasal, inmunoterapia con alergenos y antiftingicos.

Palabras clave: sinusitis alérgica micética, mucina alérgica, rinosinusitis cronica, infecciones flingicas.

Abstract

Since allergic fungal sinusitis was initially described by Millar et al, in 1981, many have tried to define and explain the disorder. It has been
labeled as the sinonasal equivalent of allergic bronchopulmonary aspergillosis; however, allergic fungal sinusitis cannot be categorized so ea-
sily. According to current literature, there are five major criteria and six associated characteristics, or minor criteria, of patients with allergic
fungal sinusitis. This disease is not only difficult to diagnose, but one of the most complicated conditions rhinologists must manage. En-
doscopic sinus surgery must be used in conjunction with long-term medical therapy, i.e., oral and nasal corticosteroids, allergen immunot-

herapy and antifungal therapy to effectively control the problem.
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Introduccion

La sinusitis alérgica micdtica (SAM) es una rinosinusitis fin-
gica no invasiva dentro de las enfermedades hipertréficas sinu-
sales. Fue descripta por primera vez en 1981 como una asper-
gilosis alérgica [1]. Estudios posteriores [4-6] ampliaron el ni-
mero de casos comunicados y confirmaron la descripcién his-
topatoldgica de esta entidad. En ella se inclufa la presencia de
una mucina alérgica extramucosa, expresién utilizada previa-
mente para describir el material que obstruia los bronquios en
la aspergilosis broncopulmonar alérgica. En la actualidad, se
sabe que es una reaccién alérgica a los hongos ambientales ae-
rosolizados, principalmente de la familia Dematiaceae, que se
produce en personas inmunocompetentes.

Historia
En 1976, Safirstein [2] noté que la combinacién de polipo-

sis, formacion de costras y cultivos positivos para Aspergillus
era similar a lo hallado en la aspergilosis broncopulmonar

alérgica. Esta descripcidn fue replicada y reportada como as-
pergilosis alérgica de los senos paranasales y sinusitis alérgica
por Aspergillus [3].

A finales de 1980, era mds aceptada como un proceso benig-
no producido por hongos; con frecuencia se la confundia
con un tumor de los senos paranasales en los estudios de
imdgenes, debido a la expansién que la SAM produce en la
cavidad del seno afectado.

En 1989, Robson y cols. [4] introdujeron la expresién sinu-
sitis alérgica micética, basados en informes en los que se ob-
servaba que esta enfermedad podia estar causada por otros
hongos diferentes del Aspergillus. A pesar de que la enferme-
dad comenzé a ser mds reconocida, atin hoy no existe con-
senso en cuanto a su diagndstico y tratamiento.

En 1991, Allphin y cols. [5] describieron ciertos hallazgos
que podrian ser utilizados para diferenciar la SAM de otras
formas de sinusitis fingicas, ¢ incluyeron presencia de multi-
ples opacidades radiogréficas en los senos paranasales, hallaz-
gos histolégicos caracteristicos en la mucina alérgica, y evi-
dencia de laboratorio de alergia.
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En 1993, Loury y Schaefer [6] propusieron multiples criterios
diagnésticos, que inclufan eosinofilia, reactividad cutdnea in-
mediata o anticuerpos IgG para antigenos fingicos, niveles
elevados de IgE, edema de la mucosa nasal o poliposis, presen-
cia de la mucina alérgica con hifas de hongos no invasivas e
imdgenes caracteristicas en la tomografia computada (TC) o
en la resonancia magnética (RM).

En 1994, Cody y cols. [7] simplificaron los criterios diagnésticos
al hallazgo de la mucina alérgica caracteristica y a la presencia de
hifas no invasivas de hongos o cultivos positivos para hongos.
También en 1994, Bent y Kuhn [8] describieron los criterios
que parecen ser los mds aceptados para el diagndstico. Basados
en el andlisis de 15 casos, observaron 5 caracteristicas comu-
nes: hipersensibilidad tipo I de Gell y Coombs a hongos, poli-
posis nasal, hallazgos radiolégicos caracteristicos, mucina eosi-
nofilica sin invasién de los tejidos de los senos y extendidos
positivos para hongos del material obtenido en el momento
de la cirugfa de los senos.

En 1995, de Shazo [9] propuso un conjunto de 5 criterios que
inclufan: evidencia radiografica de sinusitis, presencia de mu-
cina alérgica (identificada microscépicamente o histoldgica-
mente), extendido o cultivo positivo para hongos del material
obtenido en el momento de la cirugfa, ausencia de factores
predisponentes (por ejemplo, diabetes mellitus, inmunodefi-
ciencias) y ausencia de invasién fingica.

Frecuencia

Aproximadamente entre el 5 y el 10% de los pacientes con
diagnéstico de rinosinusitis cronica padecen SAM [10,16].

La atopia es una caracteristica de la enfermedad, aproximada-
mente 2/3 de los pacientes reportan una historia de rinitis
alérgica y en el 90% de los pacientes se ha demostrado eleva-
cién de la IgE especifica para uno o més antigenos de hongos.
Cerca del 50% de los pacientes en las series presentadas por
Manning y cols. tenfan asma [11]. No se ha podido establecer
aun si existe relacién con la sensibilidad a la aspirina.

La incidencia de SAM parece estar relacionada con factores
geograficos [12,13]. En la literatura mundial se puede obser-
var que la mayoria de los casos comunicados provienen de re-
giones con humedad relativa alta. En los EE.UU., los infor-
mes provienen mayoritariamente de la cuenca del Mississippi
y de las regiones Sudeste y Sudoeste. La razén de estas diferen-
cias geogrificas no tiene explicacién.

La SAM es mds frecuente en adolescentes y adultos jovenes.
La edad media de diagnéstico es de 21,9 anos. La relacién
masculino/femenino (M/F) difiere entre los distintos informes
publicados, pero es igual cuando las edades son evaluadas en
conjunto. Sin embargo, la relacién M/F parece ser edad de-
pendiente y difiere entre nifios y adultos. En la revisién reali-
zada por la Universidad de Texas, en el sudoeste de los
EE.UU., se vio que en nifios fue predominante en varones
(M/F 2.1:1; media, 13 afios) y en adultos fue mds prevalente
en mujeres (M/F 1:1.4; media, 36 afios) [19].

Etiologia

La mayoria de los médicos otorrinolaringdlogos piensan que
la SAM es una reaccién alérgica a los hongos [4-6,8,11], en la
cual los detritus fingicos, la mucina alérgica y la poliposis na-
sal son formados en la cavidad nasal y los senos paranasales.
Los hongos causantes de la SAM pertenecen a la familia De-
matiaceae [14-16], que significa “pigmento oscuro”. Los géne-
ros incluidas en esta familia son Bipolaris, Curvularia, Exse-
rohilum, Alternaria, Drechslera, Helminthosporium y Fusarium.
Hay un pequefio grupo de pacientes en el que el hongo cau-
sante es el Aspergillus.

En una revisién realizada por Manning [16], se identificaron
263 casos de SAM, de los cuales 168 dieron cultivos positivos
para hongos, de éstos, el 87% resultaron de géneros de Dema-
tiaceae'y s6lo el 13% fueron Aspergillus.

La mayoria de las revisiones indican que las especies de Bipola-
ris y Curvularia son los hongos hallados mds frecuentemente.
Existe controversia sobre si la enfermedad es alérgica o infec-
ciosa. Manning y Holman (17) objetivaron esta controversia
en dos estudios. En el primero, compararon prospectivamente
8 pacientes con SAM, con cultivos positivos para Bipolaris, con
10 pacientes control, que no tenfan SAM. Ambos grupos fue-
ron evaluados con RAST y ELISA para IgE especifica para Bi-
polaris y anticuerpos IgG, y test cutdneos con antigenos de Bi-
polaris. Los 8 pacientes tenfan reaccidn positiva a los test cutd-
neos a antigenos de Bipolaris y RAST y ELISA positivos. Ocho
de los 10 pacientes control tuvieron resultados negativos tanto
para los test cutdneos como seroldgicos. Con este estudio se de-
mostrarfa la importancia de la alergia a los antigenos de hongos
en la fisiopatologfa de la SAM.

En un estudio complementario, la mucosa de los senos de 14
pacientes con SAM fue comparada con la de 10 pacientes
control que no tenfan SAM. Por inmunohistoquimica se bus-
caron marcadores eosinofilicos (proteina bdsica mayor y neu-
rotoxina derivada de eosinéfilos) y un marcador neutrofilico
(elastasa del neutréfilo) para determinar la naturaleza de la in-
flamacién. Los marcadores eosinofilicos fueron mucho mds
comunes (p < 0,00001) que los mediadores neutrofilicos en el
grupo SAM. Este predominio avalarfa la asociacién no infec-
ciosa (alérgica) y SAM.

El concepto de activacién eosinofilica asociado con SAM fue
enfatizado por Feger y cols. [18], quienes estudiaron los nive-
les de proteina catidnica eosinofilica en suero y en la mucina
de pacientes con SAM. No se encontré diferencia en los nive-
les de esta proteina en suero de pacientes con SAM y los con-
troles, pero se detecté que los niveles de la proteina eran signi-
ficativamente mds altos en la mucina de pacientes con SAM

(p<0,01).
Fisiopatologia

Actualmente, se postula que la fisiopatologia de la SAM es si-
milar a la de la enfermedad alérgica broncopulmonar fingica.
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Manning y cols. [11] han sugerido que multiples factores y
eventos permiten el desarrollo y perpetuacion de la SAM. Pri-
mero se requiere que un huésped atépico haya estado expues-
to a hongos, tedricamente, via respiracién nasal normal, lo
cual provee el estimulo antigénico inicial. A continuacién se
produce una respuesta inflamatoria como resultado de las re-
acciones de Gell y Coombs tipo I (mediada por IgE) y tipo III
(mediada por inmunocomplejos), que causa edema de los teji-
dos. Esto provoca una obstruccidn del ostium del seno, que
puede verse favorecida por factores anatémicos como desvia-
cién o hipertrofia septal, lo que ocasionaria estasis dentro de
los senos. Se crearfa asi un medioambiente ideal para la poste-
rior proliferacién de los hongos que aumentaria adicional-
mente la exposicién antigénica de ese huésped atdpico.

El ciclo se autoperpetuarfa, dando como resultado la produc-
cién de mucina alérgica, que es el material que rellena los se-
nos de los pacientes con SAM. La acumulacién de estos detri-
tus obstruiria los senos involucrados y propagaria el proceso.
La produccién de esta mucina alérgica, con caracteristicas cli-
nicas, histoldgicas y radiograficas tnicas, servirfa como marca-
dor de la enfermedad. Macroscépicamente, la mucina alérgica
fangica es espesa, tenaz y altamente viscosa. Su color puede
variar de claro a marrén o verde oscuro. Esta apariencia ha lle-
vado a utilizar el término “mantequilla de mani” para descri-

birla [12,16,17,28,35,38].
Manifestaciones clinicas

Los pacientes con SAM normalmente presentan signos y sin-
tomas de obstruccién nasal, rinitis alérgica o sinusitis crénica,
que incluyen: congestién nasal, rinorrea purulenta, drenaje
posnasal y cefalea. Frecuentemente la presentacion de la SAM
es sutil. Los pacientes suelen quejarse de obstruccién nasal
gradual y produccién de costras nasales semis6lidas que coin-
ciden con la descripcién macroscépica de la mucina alérgica.
El desarrollo de la obstruccién nasal puede ser tan gradual que
el paciente no se da cuenta de ella. Por esta razén, cuando
ocurren dismorfismos faciales, el paciente y sus familiares no
se percatan de los mismos. El dolor es infrecuente, y cuando
aparece sugiere la presencia de rinosinusitis bacteriana.

Los pacientes son atépicos y sus sintomas generalmente, no
responden a anti-histaminicos, corticoides intranasales o in-
munoterapia antes de la cirugfa. La utilizacién de corticoides
sistémicos puede producir mejoria de los sintomas, pero éstos
reaparecen al dejar de usarlos.

El rango de hallazgos en el examen fisico es amplio: va desde
obstruccién nasal resultante de la inflamacién intranasal y poli-
posis hasta importantes dismorfismos faciales, entre ellos alte-
raciones oculares o en la drbita. Los dismorfismos faciales in-
cluyen proptosis, telecanto y destruccién del malar. Estos son
mds frecuentes en nifios que en adultos (42% vs. 10%) segtin
una serie de 151 pacientes, de los cuales 107 eran adultos (ma-
yores de 18 afios) y 44 nifios (menores de 17 afios) [16,19].

La proptosis habitualmente ocurre después de mucho tiempo

de evolucién de la enfermedad y generalmente no se acompa-
fia de diplopia ni de pérdida visual. Cuando se produce pérdi-
da visual, se debe a la compresién del nervio éptico; y en los
casos descriptos fue reversible luego de la cirugia (Marple y
cols. encontraron 3 casos en 82 pacientes estudiados) [20].

Diagnéstico

La SAM es la forma mds avanzada de sinusitis crénica y se
asocia a cinco criterios mayores y seis criterios asociados, des-
criptos por Kuhn y Javer en 1994 [21].

Los cinco criterios mayores son:

1. Evidencia de hipersensibilidad de tipo I (mediada por IgE)
2. Poliposis nasal

3. Hallazgos caracteristicos en la TC

4. Moco eosinofilico

5. Extendido positivo para hongos

Los seis criterios asociados son:
1. Asma

2. Predominio unilateral

3. Erosién dsea radiogrifica

4. Cultivo para hongos positivo
5. Cristales de Charcot-Leyden
6. Eosinofilia sérica

Muchos pacientes inicialmente no retinen los cinco criterios
mayores y quizds les lleve anos desarrollarlos [16,28]. Asi co-
mo un cultivo positivo para hongos no confirma la SAM, un
resultado negativo tampoco la excluye, ya que puede existir un
crecimiento sapréfito en los senos enfermos; y hay que tener
en cuenta que las técnicas para cultivos micolégicos pueden
variar en la capacidad para detectarlos.

Estudios de laboratorio

Inmunoglobulina E total

Los valores de IgE son elevados en la SAM, frecuentemente
superiores a 1000 Ul/ml. Tradicionalmente, los niveles de
IgE han sido utilizados para monitorear la actividad clinica de
la enfermedad broncopulmonar fingica, y es por ello que se
ha propuesto también utilizarlos en la SAM como indicador
de actividad o recaida.

Testificacidn de alergenos

RAST versus tests cutdneos: los pacientes con SAM generalmente
presentan tests cuténeos y RAST positivos para antigenos fingi-
cos y no fingicos. Manning y cols. [11] compararon un grupo de
16 pacientes con diagnéstico histolégico de SAM con un grupo
control que padecia rinosinusitis crénica. Los niveles de IgE espe-
cifica para hongos fueron elevados en todos los pacientes con
SAM vy coincidieron con los cultivos para hongos. En contraste,
los niveles de IgE especifica para hongos no se encontraban au-
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mentados en el grupo control. Mabry y cols. [22,23] han reporta-
do que los pacientes con SAM son alérgicos a multiples antigenos
fungicos y no fungicos.

La informacidn existente hasta ahora sugiere que los tests cu-
tdneos podrian ser mds sensibles que el RAST en pacientes
con SAM. Mabry y cols. evaluaron 10 pacientes con SAM y
observaron la sensibilidad a 11 hongos por RAST vy tests cutd-
neos. Se encontrd correlacién entre ambas pruebas, pero no
en todos los pacientes; la sensibilidad de los tests cutdneos fue
mis alta que la del RAST [23].

La sensibilidad a numerosos hongos ha sido observada tanto
in vitro (RAST) como in vivo (tests cutdneos); sin embargo,
cuando los cultivos son positivos, se rescata un solo hongo.
Esto podria explicarse basdndose en el trabajo de Chrzanowski
y cols. [24], quienes identificaron la presencia de una proteina
de 18 kDa en la mucina alérgica de pacientes con SAM. Esta
proteina podria representar un panantigeno.

Hallazgos histopatologicos

Habitualmente la mucina alérgica micética es el primer ha-
llazgo de la cirugfa. El material obtenido se debe cultivar y so-
meter a examen histopatoldgico. Este tltimo muestra hifas no
invasivas entre grupos de eosinéfilos y cristales de Charcot-
Leyden (que representan la degradacién de los eosindfilos). La
utilizacién de varias técnicas de tincién histolégica ayuda a
identificar la variedad de componentes de la mucina alérgica.
La tincién de hematoxilina-eosina resalta la mucina y su com-
ponente celular, lo que hace ficilmente detectables a los eosiné-
filos y a los cristales de Charcot-Leyden. Los hongos no se ti-
fien con esta técnica y s6lo se observan imdgenes negativas, lo
que puede hacer dificil su identificacién. Las hifas micdticas
son elementos escasos, que pueden estar fragmentados, lo que
dificulta atin mds su identificacién hasta con tinciones especifi-
cas. Los elementos micéticos tienen la propiedad de absorber
plata. Esta caracteristica es la base de varias tinciones de plata,
como la tincién de metamina plata de Gomori-Grocott, que ti-
fie los hongos de color negro o marrén oscuro. El uso de tin-
ciones para hongos complementa los hallazgos iniciales obteni-
dos con hematoxilina-eosina y son extremadamente importan-
tes en la identificacién de los hongos. El examen histolégico de
la mucosa y los pdlipos obtenidos muestran un proceso infla-
matorio crénico y son utiles para descartar invasién micdtica.

Estudios de imagenes [29-31]

Tomografia computada

La acumulacién de mucina alérgica fingica permite reconocer
los hallazgos caracteristicos radiolégicos de la SAM. Los senos
paranasales llenos de mucina alérgica muestran una imagen de
intensidad heterogénea en la TC, si bien estos hallazgos no
son patognomoénicos de la SAM. La expansion, remodelacién
y afinamiento de las paredes del seno afectado son comunes
en la SAM. Imdgenes similares se pueden observar en los sar-

comas y meningiomas sinusales. La erosién dsea de las paredes
del seno puede causar la extensién a cavidades adyacentes co-
mo nasofaringe, espacio pterigomaxilar, 6rbita y drea intracra-
neal. El seno etmoidal es el mds frecuentemente afectado,
mientras que la ldmina papirdcea adyacente es la region dsea
que presenta desmineralizacién con mayor frecuencia. La ex-
tensién cercana que ocurre con mayor frecuencia es hacia la
orbita, luego le siguen la fosa craneal anterior, media y poste-
rior, respectivamente. En ninguno de los casos se ha identifi-
cado invasién fingica de las barreras adyacentes, el periostio
de la 6rbita o la duramadre. La SAM causa afectacién asimé-
trica en la mayorfa de los casos reportados.

Resonancia magnética

Puede proveer informacién util en la identificacién preopera-
toria de la mucina alérgica fingica, pero generalmente no es
un estudio necesario para hacer diagndstico, a menos que la
enfermedad se haya extendido a la cavidad craneal o exista du-
da en el diagnéstico.

Diagnéstico diferencial

Como la poliposis nasal y la enfermedad fingica de los senos
no ocurren solamente en la SAM, se deben tener en cuenta los
siguientes diagndsticos diferenciales [35]

o Sinusitis fiingica invasiva: ésta aparece tipicamente en pa-
cientes inmunocomprometidos o que padecen diabetes me-
llitus y se caracteriza por la penetracién angioinvasiva del
hongo en el tejido. La hiperestesia, el dolor local y la necro-
sis intranasal deben sugerir fuertemente esta enfermedad y
debe permitir diferenciarla de la SAM

*  Crecimiento fiingico saprofitico: esto puede hallarse en una
o mds cavidades de los senos paranasales de pacientes que
padecen rinosinusitis cronica supurativa. Un crecimiento
similar puede ocurrir en pacientes que han sido sometidos
a cirugfas sinonasales agresivas o en aquellos que padecen
rinitis sicca. Entonces, si bien los cultivos son positivos, la
ausencia de mucina alérgica, o la falta de manifestaciones
clinicas de una sinusitis flingica invasiva, hace pensar en
crecimiento saprofitico.

*  Micetoma, aspergiloma o bola fiingica de los senos: esta en-
tidad clinica difiere de la SAM en la presentacién; tipica-
mente involucra un solo seno, a menudo el seno maxilar o
el esfenoidal. Los pacientes afectados no necesariamente
son alérgicos y por lo comidn no presentan pélipos. En el
examen histolégico, el material obtenido de los senos
muestra s6lo hifas de hongos sin eosindfilos, y la cirugfa en
estos pacientes generalmente es curativa [32,33].

*  Sinusitis con mucina eosinofilica: los pacientes presentan
pansinusitis, poliposis y mucina que es indistinguible de la
SAM. Sin embargo, el examen de la mucina no muestra hi-
fas de hongos. La alergia no es una constante, pero el asma
puede observarse con frecuencia. Ferguson [34] ha sugeri-
do que puede ser una variante de la triada de Samter.
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Tratamiento

En el tratamiento médico de la SAM se han utilizado varios
esquemas que consisten en la combinacién de antifingicos,
corticoides e inmunoterapia, con grados variables de control
de la enfermedad y alto porcentaje de recidiva. Para que el tra-
tamiento sea exitoso, es necesario que se tenga en cuenta cada
uno de los factores responsables de la propagacién de la enfer-
medad.

El ciclo de la SAM sugiere que la atopia, la exposicién antigé-
nica continua y la inflamacién son los pilares de la perpetua-
cién de la enfermedad. En teoria, controlando estos factores
existirfan mayores chances de controlar a largo plazo la enfer-
medad. Este razonamiento nos hace pensar que su manejo de-
pende entonces de la remocién completa de la mucina alérgica
micdtica (a través de cirugfa) y la prevencién de la recurrencia
a largo plazo a través de inmunomodulacién (inmunoterapia
ylo corticoides) o antifingicos [13,21,28,45,46].

Corticoides

El manejo de la SAM con corticoides surgié del éxito de esta
estrategia en el tratamiento de aspergilosis broncopulmonar
alérgica (ABPA). El potente efecto inmunomodulador y anti-
inflamatorio de estos fArmacos parece situarlos en un lugar es-
tratégico en el control de las recurrencias de la enfermedad.
Los estudios realizados muestran beneficios en los pacientes
que recibieron corticoides por largo tiempo luego del posope-
ratorio [25]. Sin embargo, hasta ahora no se conoce con exac-
titud cudl es la dosis 6ptima y el tiempo que debe durar el tra-
tamiento con corticoides.

Los corticoides tépicos estdn aceptados como una terapia es-
tdndar en el tratamiento posoperatorio de la SAM; son efecti-
vos en el control de la inflamacidn local, pero poseen benefi-
cios limitados antes de la cirugfa porque el acceso nasal se en-
cuentra restringido.

Complicaciones de los corticoides

Los beneficios de los corticoides son bien conocidos, pero se
deben tener en cuenta sus efectos adversos, como diabetes me-
llitus, hipertensién arterial, cataratas, glaucoma, osteoporosis,
necrosis aséptica, retraso en el crecimiento y efectos gastroin-
testinales, entre otros [26].

Los corticoides tépicos habitualmente tienen menos efectos
adversos que los sistémicos. La utilizacién por largo tiempo de
corticoides sistémicos a altas dosis o en combinacién con cor-
ticoides inhalatorios pueden suprimir el eje hipotdlamo-hipé-
fiso-adrenal, formar cataratas, epistaxis y perforacion del tabi-
que en raras ocasiones. Es por ello que los pacientes que reci-
ben corticoides deben ser monitorizados.

Inmunoterapia

Por las similitudes entre la SAM y la ABPA se pensaba que la
inmunoterapia con antigenos fiingicos especificos podia preci-
pitar una reaccién alérgica al agregar el estimulo antigénico.

Con el objeto de investigar la seguridad de la inmunoterapia
con antigenos fingicos, se realizé un estudio prospectivo para
evaluar la respuesta de pacientes con SAM (luego de una ade-
cuada cirugfa) a la inmunoterapia con todos los antigenos
fungicos y no fingicos a los cuales los pacientes eran sensibles.
En el primer ano del estudio, el estado general de los pacientes
no empeord y no necesitaron corticoides sistémicos, la mayo-
ria de los pacientes pudo discontinuar los corticoides tépicos y
las recurrencias diminuyeron notablemente en los pacientes
que siguieron con el régimen [26]. El seguimiento del trabajo
a los dos y tres afios mostrd hallazgos similares [27].

En una serie de 8 pacientes a los cuales se les hizo inmunote-
rapia por 3-5 afios y luego la discontinuaron, no se observaron
recurrencias 17 meses después de la suspensién de ésta. Si bien
se necesitan mds estudios, se podria concluir que la inmunote-
rapia cumplirfa una funcién importante en el tratamiento de

la SAM [26,27,37-41].

Complicaciones de la inmunoterapia

No se han detectado complicaciones de la inmunoterapia en
aquellos pacientes que han sido intervenidos quirtrgicamente
y se les ha extraido toda la mucina alérgica. Sin embargo, esto
no debe promover una falsa seguridad, ya que la inmunotera-
pia puede empeorar la enfermedad local o sistémica si el pa-
ciente continda expuesto a una significativa carga antigénica.

Antifangicos

Se propuso inicialmente utilizar antifingicos sistémicos como
anfotericina B, fluconazol, itraconazol, etc., para controlar la
potencial progresién a formas invasivas de sinusitis micdtica, y
también se los ha utilizado para intentar disminuir el grado de
recurrencias [13, 21,37,39].

Los datos sobre los efectos de los antiftingicos en el tratamien-
to de la SAM son controversiales. Si bien existen publicacio-
nes que avalan la utilizacién de antifingicos locales como la
anfotericina B, hay estudios que demuestran que su aplicacién
no promueve mejoria en la progresion de los pélipos y hasta
puede ser contraproducente [42,47]. Ferguson remarca que el
costo, la falta de datos categéricos y los efectos adversos posi-
bles pueden limitar la utilizacién de este tratamiento en las
enfermedades micéticas no invasivas [25].

La aplicacién tépica de antifingicos puede proveer algunos
beneficios en la recurrencia posquirtrgica, pero atin no se dis-
pone de datos que avalen esta posibilidad.

Complicaciones de la terapia antifiingica

Los antifingicos tienen efectos adversos bien conocidos, que
deben ser tenidos en cuenta al momento de indicar este tipo
de medicacién. Los efectos adversos asociados a anfotericina B
incluyen insuficiencia renal aguda, anemia, agranulocitosis,
insuficiencia hepdtica aguda y gastroenteritis hemorrdgica, en-
tre otros. Tanto el itraconazol como el fluconazol son mds se-
guros, pero pueden inducir arritmias, alteracién hepdtica, ur-
ticaria y anafilaxia.
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Tratamiento quirargico [13,16,38,43-46]

La cirugfa juega un rol importante en el manejo de la SAM.

Inicialmente se tomd una postura agresiva en la realizacién de

la cirugfa, que consistia en la remocién de toda la mucina mi-

cética alérgica, la marsupializacion de los senos involucrados

realizando antrostomias, con eliminacién radical de la muco-

sa, esfenoidectomias intranasales y frontoetmoidectomias de

Lynch. A pesar de esta terapia agresiva, las recidivas son altas y

la mayoria de los pacientes requieren multiples procedimien-

tos quirtdrgicos posteriores. Entonces, asf como las terapias an-

tifingicas sistémicas han sido reemplazadas por la inmunomo-

dulacidn, la cirugfa radical se ha vuelto mds conservadora pero

completa, con la utilizacién de técnicas endoscépicas.

Las técnicas endoscSpicas [48] presentan las siguientes venta-

jas sobre los procedimientos externos:

¢ Evitan las cicatrices faciales y las posibles complicaciones de
éstas.

* Pueden ser realizadas bajo anestesia local.

* Limitan el dafio tisular y el trauma quirtrgico, preservando
la estructura anatémica.

* Requieren menor tiempo quirdrgico.

* Causan morbilidad reducida.

* Ocasionan menor sangrado intraoperatorio.

* Tienen mejor relacidn costo-efectividad.

Intervencion prequiruargica [16,21,28,39]

Es necesario disminuir el proceso inflamatorio antes de la ci-
rugfa a través de la utilizacién de corticoides tépicos y sistémi-
cos. Un esquema aceptado consiste en indicar corticoides sis-
témicos una semana antes de la cirugfa (prednisona 0,5-1
mg/kg/dia) con el fin de disminuir la inflamacién intranasal,
el volumen de los pélipos nasales y, con ello, el sangrado intra-
quirtrgico. También se indican antibidticos por la frecuencia
de sinusitis bacteriana posobstructiva.

Intervencion intraquirurgica [13,16,28,38,43,44]

En la cirugfa se deben alcanzar 3 metas: la remocién completa
de la mucina alérgica y los detritos micéticos, el drenaje per-
manente y la ventilacién de los senos afectados, y el acceso po-
soperatorio de las dreas enfermas previamente.

Intervencién posquirargica [13,16,21,28,38]

Los cuidados posoperatorios comienzan inmediatamente des-
pués de la cirugia con la irrigacién salina nasal. Los controles
deben ser semanales durante el primer mes y se debe realizar la
inspeccién del lugar de la cirugfa y remover las costras y los
detritos micéticos retenidos.

Los corticoides sistémicos que se iniciaron en el preoperatorio
deben continuarse durante el posoperatorio, reduciendo la do-
sis lentamente durante el periodo de curacién. Habitualmen-
te, se dejan durante 3-4 semanas después de la cirugfa. Los
corticoides tépicos se inician en el primer control posoperato-
rio y se contintian hasta que la inmunoterapia esté establecida.
Se pueden reutilizar cuando sean necesarios.

Luego del primer mes, el seguimiento deberfa ser cada 3 me-
ses. Si aparecieran sintomas de sinusitis u obstruccién nasal, se
debe realizar rinoscopia para detectar recurrencia de la enfer-

medad.
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