REVISION

e B Localizador web
Articulo 111.282

Relaciones entre rinosinusitis y bronquiectasias
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La nariz y el bronquio presentan similitudes y diferencias
tanto histolégicas como funcionales. Son muchas las enfer-
medades en que se asocian la afeccion nasosinusal y la bron-
quial. La fibrosis quistica, la discinesia ciliar primaria, el
sindrome de Young y el déficit de alfa-1-antitripsina son en-
fermedades en las que se asocian bronquiectasias y rinosinu-
sitis. En este articulo se realiza una revisién de las bron-
quiectasias y de las enfermedades que las asocian junto a
afeccion nasosinusal. El proposito es dar un nuevo enfoque
de la patologia nasosinusal observada en los pacientes afec-
tados de bronquiectasias.
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Relation Between Rhinosinusitis
and Bronchiectasis

The nose and lungs have both histological and functional
similarities and differences. Sinonasal and bronchial
involvement are associated in many diseases. Cystic fibrosis,
primary ciliary dyskinesia, Young’s syndrome, and o-1
antitrypsin deficiency are diseases in which bronchiectasis
and rhinosinusitis are both present. This review considers
the diseases in which bronchiectasis occurs along with
sinonasal manifestations. We propose examining sinonasal
disease from a new perspective by observing it in patients
with bronchiectasis.
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Introduccion

En los dltimos afios se ha demostrado que enferme-
dades que se suponia exclusivamente pulmonares o
bronquiales suelen asociarse a afeccion nasal y parana-
sal. El concepto de rinobronquitis! ha suscitado la idea
de que las vias respiratorias superior e inferior constitu-
yen una Unica via, con una enfermedad comun que afec-
ta a todo el aparato respiratorio. Esto se ha demostrado y
confirmado en mdltiples estudios epidemioldégicos, con
lo que ha aparecido el concepto de “una unica via, una
unica enfermedad” (fig. 1). El ejemplo mds claro de di-
cha asociacion es la rinitis y el asma?, pues se ha de-
mostrado que ambas se dan de forma conjunta en la ma-
yoria de los asmadticos y que el tratamiento de la rinitis
puede tener efectos beneficiosos en el curso del asma?’.

Las vias respiratorias superiores e inferiores tienen
como funcién comiin la de acondicionar y canalizar el
aire del exterior al interior de los pulmones. Dentro de
esta funcién comun existen unas funciones especializa-
das propias de las diferentes dreas que la forman: humi-
dificacidn, calentamiento, filtracion, fonacion e inter-
cambio gaseoso®.

Mucosas nasal y bronquial

Las mucosas nasal y bronquial tienen una estructura
similar en el epitelio y la ldmina propia. Una de las fun-
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ciones mas importantes de la nariz es actuar como ba-
rrera para evitar la inhalacién de sustancias nocivas tan-
to infecciosas como de naturaleza no infecciosa. La na-
riz actda, ademds, como acondicionador del aire
respirado calentdndolo y humidificdndolo. La funcién
que mas diferencia la nariz de las vias aéreas inferiores
es sin duda la olfativa, que le es propia y tiene su base
en la pituitaria, situada en el techo de la fosa nasal’.

El epitelio escamoso que se encuentra en la vélvula
nasal se transforma en el resto de la nariz en un epitelio
respiratorio columnar ciliado seudoestratificado. En la
nariz dicho epitelio columnar estd formado por células
ciliadas, células no ciliadas, células basales, células ca-
liciformes o goblet, y se diferencia del epitelio respira-
torio bajo porque no existen células serosas, células de
Clara y células en cepillo’. La membrana basal estd
compuesta por coldgeno tipo IV, proteoglucanos, lami-
nina y fibronectina. Debajo de ésta existe la denomina-
da lamina reticularis, que se encuentra engrosada de
manera difusa en los pacientes asmaticos’. Se observan
engrosamientos focales de dicha membrana en los pa-
cientes afectados de bronquiectasias, tuberculosis y ri-
nosinusitis crénica®. En los pacientes con rinitis no se
han detectado cambios en esta zona’.

En la submucosa hay gldndulas, vasos sanguineos,
nervios, células extravasculares y matriz extracelular.
Una de las grandes diferencias se encuentran aqui, ya
que el miusculo liso se halla en la capa submucosa del
bronquio, pero no en la submucosa de la nariz®.

En la nariz predominan las glandulas y los vasos.
Aparte de los vasos arteriales, la vascularizaciéon nasal
estd formada por lechos capilares, cortocircuitos arte-
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riovenosos, sinusoides y vasos venosos. Las venas que
drenan los sinusoides contienen musculo liso. Cuando
dichas venas se contraen, se produce una expansién de
los sinusoides, por lo que se incrementa el tamafio de
los cornetes (tejido eréctil) y se refleja en los flujos na-
sales. Esto no sucede en los bronquios, donde los cam-
bios de resistencia al flujo se deben a la contraccién de
la musculatura lisa.

Transporte mucociliar

El aparato mucociliar estd formado por los numero-
sos cilios que emergen de la superficie de las células
epiteliales columnares seudoestratificadas. Cada célula
ciliada contiene alrededor de 200-300 cilios que reali-
zan unas 500 batidas por minuto. La frecuencia de bati-
das disminuye distalmente'’, de modo que en las vias
medias la frecuencia es menor. Su alteracién en esta
zona puede conducir al estancamiento de secreciones y
predisposicion a padecer infecciones locales, lo que po-
siblemente contribuya al desarrollo de bronquiectasias
en esa parte de las vias respiratorias!'!. El defecto en la
ultraestructura de los cilios, que altera y evita su normal
motilidad, predispone a las infecciones crénicas y recu-
rrentes (rinosinusitis crénica), infecciones pulmonares
que provocan la aparicién de bronquiectasias.

Aproximadamente, el 70-80% de los asmaéticos pre-
sentan rinitis y, segin estudios recientes, la rinitis es un
factor que predispone al desarrollo ulterior de asma'?.
Este hecho ha llevado a la realizacién de estudios con
finalidad preventiva dirigidos a tratar precozmente la ri-
nitis para evitar el asma.

La poliposis nasal se detecta en el 2-4% de la pobla-
cién, mientras que en los pacientes asmaticos la prevalen-
cia llega al 7%. En quienes padecen asma leve es poco
habitual encontrar poliposis; a medida que aumenta la
gravedad de la enfermedad, aparecen sinusopatia y poli-
posis nasal con mucha mayor frecuencia, hasta el punto
de que es excepcional que entre los pacientes con asma e
intolerancia a la aspirina no se observe poliposis nasal'?.

También se ha observado que existe relacion entre la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) y la
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Fig. 1. Rinosinusopatia crénica en la
region maxiloetmoidal bilateral (tomo-
grafia axial computarizada de senos)
junto a bronquiectasias bilaterales (to-
mografia pulmonar) en un mismo pa-
ciente.

rinitis'4, pues en las biopsias de mucosa nasal de los in-
dividuos con EPOC se han apreciado alteraciones infla-
matorias similares a las halladas en las biopsias bron-
quiales de estos mismos pacientes'.

La asociacién de la rinorrea anterior y posterior, de
los estornudos, de la congestién nasal y de la pérdida
del olfato con los sintomas respiratorios induce asimis-
mo a pensar en la relacién entre las vias respiratorias al-
tas y bajas'S.

Bronquiectasias

La bronquiectasia es la destruccion y dilatacion anor-
mal, permanente e irreversible de uno o mas bronquios
medianos y pequefios (de la cuarta a la novena genera-
cién), producida, por destrucciéon de los componentes
musculares y eldsticos de la pared bronquial. Se ignora
cudl es su prevalencia en la poblacién general y tampo-
co se conoce bien la historia natural de la enfermedad,
ya que no se han realizado estudios desde el inicio del
proceso y con posterior analisis de su evolucién!’.

Laennec'® (1819) fue quien describié la bronquiecta-
sia y seflald que se debia a la retencién de secreciones
bronquiales con destruccidon secundaria de la pared y
posterior debilitamiento y dilatacién de la misma. Esta
interpretacién es aun valida y se considera que la infla-
macién bronquial desempefia un papel central. En 1922,
con la introduccién de la broncografia con contraste por
Sicard, se pudo observar con mejor precision la imagen
de las bronquiectasias'.

Etiopatogenia

La bronquiectasia no es en si misma una unica en-
fermedad, sino que puede ser el resultado de diversas
enfermedades que lesionan la pared bronquial e inter-
fieren asi en sus defensas, ya sea de forma directa o in-
directa. La afeccién puede ser difusa o local. Es tipica
la dilatacién de los bronquios de tamafio medio, pero a
menudo los bronquios pequefios también presentan en-
grosamiento u obliteracién. En las bronquiectasias se
encuentran dreas de la pared bronquial destruidas e in-
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flamadas cronicamente; las células ciliadas estan dafa-
das o destruidas y la produccién de moco estd aumen-
tada, con lo que se pierde el tono normal de la pared.
El aumento de la produccién de moco facilita el creci-
miento de las bacterias, obstruye los bronquios y favo-
rece el estancamiento de las secreciones infectadas,
con lesién posterior de la pared bronquial®. La infla-
macién puede extenderse a los alveolos y producir
bronconeumonia, formacién de tejido cicatrizal y pér-
dida del tejido pulmonar sano. Ademads, la inflamacién
de los vasos sanguineos de la pared bronquial puede
ocasionar expectoracién hemoptoica o hemoptisis fran-
ca. En el examen anatomopatolégico se observan dila-
taciones bronquiales, hipertrofia de la mucosa, en oca-
siones con metaplasia escamosa, infiltrado linfocitario
de la pared bronquial y desaparicién de cartilago, mus-
culo y fibras elasticas, que son sustituidas por tejido ci-
catrizal®'.

Las bronquiectasias localizadas suelen estar motiva-
das por estenosis de algin bronquio debido a procesos
inflamatorios, neoformativos o cuerpos extrafios?.
Cualquier circunstancia que produzca colapso por ab-
sorcién en la zona y fibrosis del tejido pulmonar adya-
cente contribuye a la formacién de bronquiectasias por
dilatacién compensadora del bronquio.

Las bronquiectasias difusas pueden deberse a multi-
ples causas (tabla I), entre las que destacan las enferme-
dades congénitas que afectan a la funcién mucociliar,
como son la fibrosis quistica o las discinesias (sindrome
de Kartagener, sindrome de Young). En otras ocasiones
se asocian a defectos en los mecanismos de defensa que
favorecen el desarrollo de infecciones bronquiales repe-
tidas (inmunodeficiencia comin variable, deficiencias
de la formacién de anticuerpos). Algunas bronquiecta-
sias parecen haberse desarrollado a raiz de una bron-
quiolitis infecciosa en la infancia (sarampién, virus res-
piratorio sincitial). También pueden presentarse aso-
ciadas a enfermedades sistémicas (artritis reumatoide,
sindrome de Sjogren) o a enfermedades inflamatorias
intestinales (colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn). En
un nimero reducido de casos pueden ser la consecuen-
cia de la aspiracién de sustancias toxicas que lesionan
los bronquios.

Segtin su forma, existen 3 tipos de bronquiectasias:
cilindricas, varicosas y saculares (las 2 dltimas suelen
ser las mas graves clinicamente).

La biopsia de la mucosa bronquial revela la infiltra-
cién por neutrdfilos y linfocitos T?!, ademds de un au-
mento del contenido de elastasa en el esputo® y un in-
cremento de las concentraciones de interleucina 8%,
factor de necrosis tumoral alfa®® y prostanoides?.

La complicacién mds frecuente de las bronquiecta-
sias es la sobreinfeccién?. La colonizacién mds fre-
cuente en estos pacientes es por Haemophilus influen-
zae (55%) y Pseudomonas spp. (26%)*®. Menos
frecuentes son el desarrollo de abscesos metastasicos de
predomino en el sistema nervioso central (12-16%) y
las acumulaciones de amiloide tipo AA (6%). Otras
complicaciones son la hipertensién pulmonar y el cor
pulmonale crénico. En las bronquiectasias saculares es
mds frecuente encontrar los dedos en palillo de tambor.

Clinica

A pesar de que las bronquiectasias pueden producirse
a cualquier edad, la enfermedad se inicia con mayor fre-
cuencia en las primeras 2 décadas de la vida. Dado que
los sintomas pueden no manifestarse hasta mucho mas
tarde o incluso nunca, en algunas ocasiones se realiza el
diagnéstico radiolégico cuando las bronquiectasias atin
son asintomadticas. La clinica mds frecuente suele con-
sistir en tos con expectoracién abundante (broncorrea) y
ocasionalmente hemoptoica. La cantidad y el tipo de es-
puto dependen de lo extensa que sea la enfermedad y de
la presencia de una infeccidn activa. En algunas ocasio-
nes puede producirse hemoptisis masiva. Las neumo-
nias son relativamente frecuentes y en algunos casos se
presentan de forma repetida. Las bronquiectasias exten-
sas pueden llegar a ocasionar insuficiencia respiratoria,
hipertensién pulmonar y cor pulmonale®.

Diagnéstico

El diagndstico se realiza por historia clinica y radiolo-
gia. La radiografia simple de térax puede mostrar ima-
genes muy indicativas de bronquiectasias como las de-
nominadas en “rail de tren”, quistes y bronquios rellenos
de moco (imagen en dedos de guante), aunque lo mas
frecuente es que sea normal o muestre cambios inespeci-
ficos como el aumento de las marcas broncovasculares.
Hoy dfa, la tomografia axial computarizada (TAC) de t6-
rax permite diagnosticar la enfermedad con certeza al
tiempo que evalda su localizacién y extensién®. La
broncografia, técnica usada en el diagndstico antes de la
introduccién de la TAC, ya no se utiliza.

El examen de la funcién pulmonar puede mostrar un
patrén obstructivo de grado diverso segin la extension
de la enfermedad, aunque no es infrecuente observar

TABLAI
Etiologia de las bronquiectasias

Brongquiectasias localizadas
Obstruccién bronquial: aspiracién de cuerpo extrafio,
adenopatias, tumores pulmonares, tapén de moco

Brongquiectasias generalizadas

Congénitas: discinesia ciliar primaria (sindrome de Kartagener),
fibrosis quistica, deficiencia de alfa-1-antitripsina,
traqueobroncomegalia (sindrome de Mounier-Kiihn),
deficiencia del cartilago (sindrome de Williams-Campbell),
sindrome de Marfan, secuestro pulmonar

Postinfecciosa: viral (paramyxovirus, adenovirus,
influenzavirus, virus de la inmunodeficiencia humana),
bacteriana (Haemophilus, Pseudomonas, Klebsiella,
Staphylococcus, Bordetella, Mycobacterium [M. tuberculosis]
Mpycoplasma [M. pneumoniae]), hongos (Aspergillus)

Alteraciones del sistema inmunitario: primaria
(hipogammaglobulinemia, deficiencias del complemento),
secundaria (leucemia linfocitica crénica, quimioterapia)

Toéxicos: inhalacién de vapores toxicos, aspiracién de contenido
gastrico

Enfermedades sistémicas: artritis reumatoide, lupus eritematoso
sistémico, sindrome de Sjogren, policondritis recidivante

Otras: enfermedades inflamatorias intestinales (colitis ulcerosa,
enfermedad de Crohn), sindrome de las ufias amarillas
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patrones mixtos ocasionados por la frecuente pérdida de
volumen por colapso de algunos 16bulos asociada a la
obstruccién. El intercambio de gases puede estar muy
alterado debido a la presencia de zonas de cortocircuito
que causan en ocasiones hipoxemia acentuada’'.

Tratamiento

El objetivo principal del tratamiento es controlar las
infecciones y las secreciones, evitando la obstruccién
de las vias aéreas y sus complicaciones. Es fundamental
la fisioterapia respiratoria efectiva, con el fin de expul-
sar las secreciones bronquiales. La disminucién de al-
gunas infecciones virales en la infancia gracias a la va-
cunacién ha permitido reducir el riesgo de desarrollar
bronquiectasias. La vacunacion contra el neumococo y
Haemophilus y la vacunacién anual contra el virus de la
gripe contribuyen muy probablemente a disminuir el
numero de episodios infecciosos graves®.

Enfermedades que ocasionan bronquiectasias
y afeccién nasal asociada

Fibrosis quistica

La fibrosis quistica (FQ) es la alteracién genética de
tipo autosémico recesivo mds comtn en la poblacién
caucasica. Uno de cada 25 individuos es portador del
gen®334, Se calcula que afecta aproximadamente a uno
de cada 3.000-10.000 nacidos vivos por afio. El gen res-
ponsable de la FQ se encuentra en el locus simple del
brazo largo del cromosoma 7. La delecién de 3 pares de
bases o mutacién delta F508 acontece aproximadamen-
te en el 70% de todos los cromosomas de la FQ. La pro-
teina defectuosa codificada por este gen anormal tiene
una estructura similar a la de una clase de proteinas co-
nocidas por ser activas en el transporte epitelial y se ha
denominado CFTR (cystic fibrosis transmembrane re-
gulator)®. Esta proteina defectuosa contribuye al mal
funcionamiento de los canales del cloro, lo cual provoca
un aumento de la viscosidad del moco que dificulta su
eliminacién y favorece la colonizacién por Staphylococ-
cus aureus 'y Pseudomonas mucoide.

Se han identificado muchas otras mutaciones cerca
del locus afectado. Los pacientes con FQ se caracteri-
zan por presentar infecciones repetidas en el tracto res-
piratorio, insuficiencia pancredtica exocrina e infertili-
dad. En estadios tempranos la radiografia de térax
muestra afectacion de los l6bulos superiores, que se
vuelven difusos con la progresion de la enfermedad. La
funcién pulmonar puede ser normal o presentar un pa-
tréon de tipo obstructivo o mixto. En la presentacién
adulta de la enfermedad, los sintomas normalmente han
estado presentes durante afios, pero muchas veces no se
tienen en cuenta al ser moderados. El adulto puede pre-
sentar bronquiectasias, rinosinusitis, insuficiencia pan-
credtica, pancreatitis aguda, colelitiasis e infertilidad.
La obstruccion nasal es el sintoma més frecuente entre
los pacientes con FQ. La incidencia de poliposis nasal
es de mas del 20% de los pacientes. Hay diferentes pa-
trones de rinosinusitis: pdlipos nasales, rinosinusitis
crénica purulenta y mucopiosinusitis del antro del seno
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maxilar con protrusién de la pared nasal lateral®’. Esta
dltima entidad recibe el nombre de seudomucocele ma-
xilar. En el diagnéstico de la FQ es importante la prue-
ba del sudor® (las concentraciones de sodio o cloro son
de 60 mmol/l, mientras que en individuos sanos y porta-
dores del gen de 1a FQ son de 30 mmol/l), el estudio ge-
notipico y la TAC pulmonar y sinusal. Los objetivos del
tratamiento son: reducir la obstruccion, controlar las in-
fecciones®, disminuir la inflamacién y mejorar el esta-
do nutricional. El tratamiento nasal consiste en lavados
con suero fisioldgico, corticoterapia intranasal, antibio-
terapia y, en caso necesario, cirugia endoscopica funcio-
nal de senos.

Discinesia ciliar primaria

La discinesia ciliar primaria (DCP) es una enferme-
dad congénita en la que existe una alteracion total o
parcial de la funcién de las células ciliadas*. Es una en-
fermedad autosémica recesiva que afecta a uno de cada
16.000 nacidos vivos y se presenta clinicamente con ri-
nosinusitis, bronquiectasias y, de forma menos frecuen-
te, esterilidad en los varones. En el sindrome de discine-
sia (dificultad para el movimiento) ciliar primaria
existen alteraciones estructurales o funcionales en los
microtibulos de los cilios que son responsables del mo-
vimiento de éstos. Tales alteraciones originan un mal
aclaramiento del moco de los cilios, con las consiguien-
tes infecciones bronquiales supurativas y bronquiecta-
sias. Se alteran todas las estructuras donde existen
cilios: epitelios de las vias respiratorias, senos paranasa-
les, trompa de Eustaquio y espermatozoides (astenos-
permia)*!.

El 50% de los individuos afectados presenta sindro-
me de Kartagener, que se caracteriza por la triada de
bronquiectasias, rinosinusitis crénica y situs inversus
(dextrocardia)****. La rinitis con presencia de rinorrea
anterior se encuentra en todos los enfermos afectados
de DCP, y en algunos casos se acompaifian de pélipos
nasales y disminucién o pérdida completa del olfato. En
la TAC de senos es tipico observar ocupacién de los se-
nos etmoidales y maxilares, junto a hipoplasia del seno
frontal. El diagnéstico se realiza mediante una combi-
nacién de pruebas, como son: tiempo de sacarina, 6xido
nitrico nasal, biopsia nasal, en la que se observa la fre-
cuencia de batida de los cilios y la densidad de éstos
mediante microscopia electrénica**. En el tratamiento
del paciente con DCP resulta de gran importancia la fi-
sioterapia respiratoria con drenaje postural y la antibio-
terapia en las agudizaciones por infecciones respirato-
rias. La realizacién de polipectomia endoscépica o de
cirugia endoscépica funcional de senos es beneficiosa
en los pacientes con rinosinusitis crénica rebelde al tra-
tamiento.

El diagnéstico se establece por el estudio ultraestruc-
tural de muestras obtenidas de la mucosa nasal, en las
que se suele observar la ausencia de los brazos de la di-
neina o la disposicién anémala de los microttibulos. Es-
tudios recientes han demostrado concentraciones bajas
de 6xido nitrico nasal en los pacientes afectados de di-
cha enfermedad®.



GUILEMANY JM ET AL. RELACIONES ENTRE RINOSINUSITIS Y BRONQUIECTASIAS

Sindrome de Young

El sindrome de Young se caracteriza por la triada:
bronquiectasias, rinosinusitis crénica e infertilidad. En
los pacientes que lo presentan la actividad ciliar es nor-
mal y el moco, muy viscoso. La biopsia nasal bajo mi-
croscopia electrénica no muestra cambios en la estruc-
tura de los cilios*. La azoospermia causante de la
infertilidad se debe a la obstruccién del epididimo, ya
que la espermiogénesis es totalmente normal. El diag-
néstico se basa en la clinica (enfermedad sinopulmonar
crénica, azoospermia), asi como en la exclusiéon de FQ
y de sindromes de inmovilidad ciliar*’.

Deficiencia de alfa-1-antitripsina

La alfa-1-antitripsina es una glucoproteina producida
por los hepatocitos, cuya funcién es inhibir las protea-
sas (elastasa), en particular las liberadas por los neutré6-
filos, en su misién reparadora y de limpieza de agentes
externos en el pulmén. Al inhabilitar las proteasas, evita
la destruccién de tejidos sanos en el organismo*®. El gen
que la codifica esta situado en el cromosoma 14. El dé-
ficit pulmonar de alfa-1-antitripsina produce enfisema
por la destruccién progresiva de los alveolos en la terce-
ra y cuarta décadas de la vida. El humo del tabaco con-
tribuye a la destruccién pulmonar, ya que aumenta la
actividad de la elastasa, disminuye la actividad de la
alfa-1-antitripsina por su oxidacién e inactiva la sintesis
de elastina, lo que interfiere en la reparacién pulmonar;
por lo tanto, dejar de fumar debe ser la principal priori-
dad del paciente diagnosticado de déficit de alfa-1-anti-
tripsina®.

El enfisema producido por el déficit de alfa-1-anti-
tripsina es paracinar, con destruccién de todo el 4cino.
Se localiza frecuentemente en las bases y existe un au-
mento de la distensibilidad (compliance) pulmonar. La
disminucién de las concentraciones de alfa-1-antitripsi-
na produce un desequilibrio entre esta proteina (antipro-
teasa) y la elastasa (proteasa). Al no existir suficiente
cantidad de alfa-1-antitripsina, las elastasas siguen des-
truyendo progresivamente la elastina de las paredes al-
veolares®. Se consideran valores normales de proteina
alfa-1-antitripsina en sangre los comprendidos en el in-
tervalo de 150 a 350 mg/dl o 20-53 uM. Con concentra-
ciones inferiores a 80 mg/dl u 11 uM existe el riesgo de
padecer alguna de las enfermedades relacionadas con su
déficit®'. El segundo 6rgano mas afectado es el higado,
afectando mads frecuentemente a recién nacidos y nifios.
Los pacientes afectados presentan historia previa de dé-
ficit de alfa-1-antitripsina o de enfermedad pulmonar.
En el pulmén se observan enfisema, bronquitis crénica,
bronquiectasias, asma de dificil tratamiento y neumo-
nias de repeticion. Se recomienda realizar mediciones
cuantitativas de alfa-1-antitripsina en los siguientes ca-
sos: enfisema precoz, antecedentes familiares, disnea o
tos en varios miembros de una misma familia o diferen-
tes generaciones, adultos con bronquiectasias sin etiolo-
gia evidente, pacientes con enfermedad obstructiva pul-
monar, enfermedad hepética de causa desconocida,
pacientes asmaticos que no responden a tratamiento y
en la paniculitis inexplicable®. La rinitis alérgica y las

rinosinusitis de repeticién también constituyen una ma-
nifestacion frecuente en estos pacientes incluso en au-
sencia de enfermedad obstructiva pulmonar>?,

Conclusiones

De acuerdo con el concepto de “una dnica via, una
sola enfermedad”, los pacientes afectados de bronquiec-
tasias presentan en muchos casos afectacién nasosinu-
sal. Se desconoce la frecuencia de esta asociacidn, ya
que no se ha realizado un estudio sistemético de afecta-
cién nasosinusal en pacientes con bronquiectasias. No
se sabe, por ejemplo, si los gérmenes que colonizan las
vias inferiores son los responsables del proceso nasal.
Tampoco se ha investigado si las caracteristicas de la
respuesta inflamatoria de las vias bajas son similares a
las nasales y sinusales. Dada la mejor accesibilidad de
la nariz en la realizacion de exploraciones (endoscopia,
biopsia, recogida de secreciones nasales) en compara-
cién con las vias inferiores (fibrobroncoscopia), el con-
trol evolutivo de la enfermedad pulmonar podria mejo-
rar y ser menos invasivo. Se ha demostrado que el
tratamiento de la rinitis alérgica y la poliposis nasal me-
jora la evolucién del paciente con asma, pero se desco-
noce si algo similar puede ocurrir entre la sinusitis y las
bronquiectasias. La demostracién de la presencia de un
proceso infeccioso e inflamatorio similar de las vias aé-
reas superiores e inferiores de los pacientes con bron-
quiectasias permitird realizar estudios encaminados a
aclarar los mecanismos responsables de su origen.
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