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La poliposis nasal podria definirse como una

degeneracién  edematosa

del cébrion de la mucosa

nasosinusal, es pues una afectacién de ésta.

Los pélipos nasales suelen ser unas

formaciones de tamano variable, con estructuras

redondeadas, liﬁas, blandas, semitransparentes y de una

coloracién amarillenta o pilida que por regla general
estan unidos a la muc.. . nucal de la que derivan o a la
de un seno mediante un tallo o pediculo :.clativamente
estrecho. Son facilmente diagnosticados por rinoscopia

anterior.

Frecuentemente surgen del interior de los

senos etmoidales, y se proyectan hacia la cavidad nasal,

suelen ser miltiples y bilaterales.

Los p6lipos nasales unilaterales deben

alertar al médico hacia otras entidades, como tumores

malignos papilomas Yy meningoceles, que pueden todos
[ ,

A S dobe
disfrazarse como simples pélipos, Ppor consiguiente

N .
desconfiarse de todas las masas polipoidea
es

; | ok
unilaterales. Esto también es aplicable a los pblipo

a ..




superficie irregular o rugosa.

Pueden aparecer en uno o varios senos

Paranasales, afin cuando 1la fosa nasal esté 1libre de

ellos.

Los pbélipos nasales generalmente son de
naturaleza benigna pero que conducen a una obstruccién
mecénica de la respiracién nasal permanente y a

recidivas después de la intervencién.

Bajo el punto de vista anatomopatolégico se
trata de una degeneracién adematosa del cbérion mucosa.
Como decimos, es un proceso frecuente generalmente de
origen alérgico pero también puede ser la consecuencia

de un proceso infeccioso por lo cual han sido divididos

en dos grupos como " alérgicos " O * infecciosos
aunque esta terminologia es incorrecta, sin embargo es

correcta la distincién que se hace entre los dos grupos.

El primero se caracteriza por presentar eosinofilia

nasal, secreci6én  seromucosa Y respuesta a los

esteroides; y el sequndo grupo, por neutrofilia

nasal, secrecién purulenta Yy falta de efecto del

des
tratamiento con esteroides. Ademas de los dos gran




grupos de poliposis, existen formas especiales muy mal

conocidas, como son las ligadas a 1la Mucoviscidosis,

enfermedad de Woakes, sindrome de Kartagener, Mounier-

Kuhn e Iumovilidad de cilios. Todos estos constituyen

las que podriamos llamar pPoliposis especiales, que en la

actualidad tienden a considerarse variaciones de un

mismo proceso, o al menos formas emparentadas.
2

En la presente Tesis vamos a estudiar el
grupo mas numercso y representativo de poliposis nasal,
llevando a cabo un estudio sistemdtico y amplic que ros
permita conocer mejor esta entidad y deslindarla de las
otras variedades. Por ello partiremos de una
casuistica no seleccionada que nos permitira estudiar

las poliporsis alérgicas dentro de. contexto general de

esta entidad.




II.- REVISION DEL PROBLEMA




El papel de la alergia en 1la etiologia de los

POlipos nasales est§ hoy bastante esclarecidos.

Sin embargo, en tiempos pasados se emitieron

teorias muy diversas sobre el particular.

Entre un gran nGmero de teorifs se
incluye la posibilidad de que los pbélipos sean
adenomas (BILLROTH T., 1.855) , wun fibroma blando
(HOPMANN C.M., 1.855) , la degeneracidén mixomatosa de
la mucosa (MACKENZIE M., 1.884) , consecuencia de
una etmoiditis necrosante (WENTGES R. THR., 1.972) ,
el resultado de un derrame y congestién vascular
(HAJEK M., 1.896) o de una dilataci6n quistica de los
conductos y l6bulos glandulares (YONGE E.S., 1.907).

Actualmente todas estas teorias s6lo tienen un valor

histérico.

En 1.933 KERN y SCHENK, anticiparon la

}hipétesis de que los po6iipos nasales podia ser una

consecuencia de un proceso alérgico.

Antes de exponer nuestra aportacién personal,

isi ciendo un
comentaremos esta revisién del problema, ha




recuerdo histolégico de los distintos elementos con

Nnos vamos a enfrentar.

Esta revisién sers muy sucinta, ya

extendernos en la materia nos llevaria muy lejos.

El plan expositivo es el siguiente

Recuerdo Histolégico :
- Epitelio
- 'Membrana basal

- Lamina propia o cérion
Recuerdo fisiolégico.
Histopatologia de los p6lipos nasales.

Etiopatogénia.




A) RECUERDO HISTOLOGICO

Un recuerdo anatomo-funcional es

ilmprescindible, ya que representara el substrato sobre

el que se desarrollara la poliposis. Haremos especial

hincapié en 1la mucosa respiratcria y en su aspecto

morfo-funcional. Las fosas nasales, inicio de las vias

respiratorias altas, estan separadas entre s{ por el

tabique nasal, el cual forma la cara interna de ambas.

La cara externa de las mismas posee tres cornetes y sus
correspondientes meatos. Los cornetes consisten en
pliegues de la pared nasal externa y los meatos son los

espacios que quedan entre ellos.

El meato medio tiene gran transcendencia, ya
que en &l desembocan los senos paranasales maxilar y
frontal, concretamente en el hiatus semilunaris; también

desembocan en el meatc medio, las celdas anteriores del

etmoidal mientras que el esfenoidal y las celdas

etmoidales posteriores, lo hacen en el meato stperior.

La cavidad nasal se divide en :

¢ . 4
el vestibulo nasal, la regién olfatoria y 12

respiratoria.




Vamos

. i A ;
cenirnos al estudio de la Mucosa respiratoria

sobre la que asienta la poliposis.

En la regién respiratoria, la mucosa est§

consituida por el epitelio que descansa sobre una

membrana basal y una lamina propia o cérion; é&ste se

encuentra adherido directamente al periostio.

1) EPITELIO :

El epitelio de tipo escamoso predomina
en el vestibulo, mientras que en lel tercio
anterior de la cavidad nasal y 1los dos tercios
posteriores, el epitelio es pseudoestratificado,

de tipo respiratorio.

En el tercio anterior mencionado, son frecuentes

fenémenos de metaplasia.

El epitelio respiratorio esta formado

cuatro tipos de células

- Células columnares no ciliadas.

- Células columnares ciliadas.




- Células caliciformes.

- Células basales.

Las células columnares no ciliadas son

células alargadas, con nicleo central y con numerosas

microvellosidades diminutas ( alrededcr de 300 a 400 )
en el polo apical. Las microvellosidades no son
méviles, Y su funcién estd en relaciébn con el
intercambio de substancias entre el epitelio,
del que aumentan su superficie, 4 la

secrecién nasal. .

Las células columnares ciliadas son muy
similares a las anteriores y se diferencian
de ellas por tener en el polo apical, ademés
de las vellosidades, un nimero aproximado de cien
cilios méviles por «cada célula. Los cilios

cumplen con una funcién de transporte, la mayor

parte de las substancias transportadas por

los mismos consisten en el moco, el cual es secretado

en parte Ppor las células caliciformes.

Las células caliciformes O mucinosas, en un




nimero aproximado de 5.000 PCr mm.2 son también

alargadas como las anteriores,

pero se diferencian de

ellas por ser mas globulosas, no pPresentan cilios y en

gue su citoplasma se carga de grédnulos de moco que

sintetiza €l mismo. Estos grénuloes, paulatinamente, van

desplazando al nicleo desde su posicién central
hacia el polo basal de 1la célula. Llegado cierto
momento, cuando el acimulo de grénulos de moco
es intenso, estédn situados principalmente en el

polo superior de la célula, salen al exterior por €l

mismo.

Las células basales son las células a
part. de las cuales se originan por diferenciacifn,
todas las ant . ores. Al igual que ellas se
encuentran situadas directamente sobre la membrana
basal, pero se diferencian de las otras células del

epitelio en que no alcanzan la luz nasal.

2) MEMBRANA BASAL :

membrana basal esta formada por
de

La

a
a doble unidad de membrana y por una cap
un




fibras de coldgeno y reticulina que se sitda

inmediatamente Por debajo de ]la

anterior. Estas

estructuras al microscopio O6ptico se ven

Ccomo una sola, y es lo que se denomina membrana

basal.




3) LAMINA PROPIA :

La léamina Propia o cérion se extiende desde

la membrana basal hasta el periostio, y a su vegz se

subdivide en wvarias capas. La mds externa o capa

superficial con abundantes células, una capa media

glandular y una capa baszl rica en vasos Sanguineos

sinusoides.

Segin (TOS, 1.976) las gléandulas se

encuentran situadas tanto en una capa superficial

como en una profunda que contiene muchos vasos

sanguineos.

La lamina propia la componen principalmente
los siguientes elementos :

- Células.

Fibras de tejido conectivos.

Substancia cementante o amorfa.

Células de paso o libres de infiltracidn.
Gléandulas.

vasos sanguineos.

Nervios.




Las células de] tejido conectivo pueden

dividirse morfolégicamente en fibroblastos
’

fibrocitos

€ i
histiocitos. Aungue estas células se identifican con

el Mlcroscopio electrénico de transmisisn, muchas veces

NO . pueden ser identificadas con certeza con el

microscopio 6ptico.

De estas células los fibroblastos Yy los
fibrocitos, son los responsables de la sintesis de 1la
mayor parte del material extracelular, tanto de las
fibras como de la substancia cementante. Se dispone de
poca informacién sobre la alteracién cuantitativa o
cualitativa de esta produccién en las enfermedades

alérgicas humanas (JACKSON y ARIHOOD 1.971) .

El histiocito es una célula que nunca ha
suscitado una especial atencién en la mucosa nasal.
Contiene substancias muy activas, como las enzimas

hidroliticas en las estructuras citoplasmaticas

llamadas lisosomas. No se sabe si el histiocito y sus

enzimas lisosomiales poseen algin significado especial

en las reacciones alérgicas de las vias aéreas.

i bien
Los mastocitos, cuyo origen no es

17




conocido probablemente 8¢ originan a partir de las

-1 s
célrlas del tejido conectivo existente alrededor de los

vVasos sanguineos de la mucosa. En la mucosa nasal los

mastocitos se ven en todas las capas de la lamina propia

Y raramente se observan en el epitelio y en la secrecién

de los sujetos normales (MYGIND y Cols., 1.974).

La

célula a menudo es ovalada pero cambia de forma segiin 21
ambiente en que se encuentra. Se caracteriza por su
nicleo oval y central y por la gran cantidad de grénulos
secretorios que poseen. Se des~onoce la funcién del
mastocito, aunque se sabe que contiene histamina
en sus grénulos, los cuales se tinen bien con

azul de toluidina (SPANNHOF L., 1.966)

El tejido conectivo de la lamina propia
nasal posee un contenido fibrilar mids escaso
que el conectivo de otras zonas de la economia,
razén esta por la que es mas laxo. El componente

fibrilar estd formado por fibras colégenas, escasas

fibr-s elasticas Y fibras de reticulina. La

ntiene
substancia extracelular amorfa o cementante coO

; . i do
principalmente mucopolisacaridos acidos. El liqui

histico esté formado normalmente

electrolitos y substancias ricas

18




Procedentes de 1a sangre. La cantidad de liquido

histico aumenta después de la lesién de los tejidos y

durante los procesos inflamatorios.

Las células libres de infiltracién o células

de aso son e i i i
p Scasas y consiten en linfocitos, c¢élulas
plasméticas Y macréfagos, ocasionalmente aparecen

leucocitos neutréfilos Yy eosinbéfilos en cantidades muy

pequenas.

Los linfocitos son células inmunocompetentes
de importancia transcendental en todas las respuestaé
inmunolégicas, en la reaccién celular inmunolégica y eﬁ
la memoria inmunolégica. Los linfocitos estan
dispersos a 1lo largo de la mucosa nasal, siendo mas
numerosos, en la capa subepitelial de la lé&mina propia,

formando parte del sistema defensivo de las vias

respiratorias.

Es dificil 1llegar a una identificacién ¥y

exacta cuantificacién por medio del microscopio 6ptico.

Las células plasmiiicas  son grandes

i te
células ovaladas gque poseen un citoplasma abundan

19




b4 un Pequeiio nicleo periférico situado

Periferia de 1la célula.

en la

El nicleo muchas veces
un nucleolo definido Y un

posee

patrén cromitico similar

al de los radios de una rueda. Estas células provienen

de la diferenciacién de los linfocitos B sensibilizados,

Y su funcién es sintetizar inmunoglobulinas.

No se conoce el modo de secrecién de las
inmunoglobulinas de 1la célula plasmatica. Dado que
la célula vive solamente de 2 a 5 dias, es
posible que el contenido de inmunoglobulinas sea

liberado por desintegracién celular.

Los macréfagos son células fagocitarias
que se distribuyen por todo el organismo, incluido
la mucosa nasal. La superficie de la célula es
irregular y estd cubierta por prpminencias Y
pseudépodos, que le dan una gran superficie Yy
movimientos

capacidad para llevar a cabo

ameboides.

Se dispone de muy poca informaci6én acerca de

los macr6fagos de la mucosa nasa-.




Ademas de 1la funcién de eliminacién de

desperdici
perdicios, 1los macréfagos contribuyen a 1la respuesta

inmunolégica del organismo atrapado, Preparando vy

alma
cenando antigenos, a la vez que representando una

informacién especifica a la Célula inmunocompetente, el

linfocito.

Los vasos sanquineos de 1la mucosa nasal
revisten una importancia decisiva en la funcién de
la nariz normal, y también en el desarrollo de

sintomas.

Se caracterizan por tener una membrana
endotelial muy laxa, lo cual parece ser, permite una
mayor influencia de la histamina y otros productos y
farmacos, transportados por la sangre, sobre la

musculatura subendotelial de dichos vasos.

Tanto los capilares, que se sitian debajo del

epitelio, como los que se sitdan alrededor de los acinis

glandulares son fenestrados. Estas fenestraciones

consisten en espacios donde la capa endotelial queda

1
reducida a una dnica membrana por parte de la célula

endotelieal Obviamente estas estructuras facilitan

*
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enorme
mente el trasvase de substancias a través de 1la

pared vascular.

Una estructura muy interesante, presente en

la mucosa nasal, son los sinusoides. Estas formaciones

se interponen entre las vénulas Y las arteriolas. Los

sinusoides Cavernosos se sitdan, como dijimos
anteriormente, en las zonas mas bajas de 1la lé&mina
propia por encima de la capa glandular profunda,
principalmente en 1lcs cornetes. Normalmente estén
contraidos. De ellos se considera que son capilares
especializados ante la dureza de las condiciones que

»

deben sopcrtar en las vias respiratorias altas.

Otras estructuras importante que
encontramos en el sistema vascular nasal, son las

anastomosis arterio-venosas. Estos mecanismos permiten

cambics en 1la circulacién sanguinea nasal,

grandes

que normalmente tiene abiertas mas de la mitad de

las anastomosis, pero que en un momento de necesidad

( por ejemplo, ante un aire frio ) pueden duplicar

reve
el aflujo sanguinec a la mucosa, en un b

! ; s

espacio de tiempo. La presencila de los sinusoides,
i coginetes

anastomosis arterio-venosas, manguitos Y g

22




neuromusc :
ulares, etc. : representan otros tantos

Meécanismo reguladores ce la nucosa rasal

Son dos los tipos de gléndulas que podemos

encontrar en la mucosa nasal, aparte de las gléndulas

unicelulares ( células caliciformes ) , que se sitdan

en el epitelio; estos dos tipos son :

- Las glandulas serosas anteriores.

- Las glandulas seronucosas.

Las glandulas serosas anteriores, no sélo

se caracterizan por su mayor tamaifio, Y
éoncreta localizaci6ébn en la parte superior del
interno del vestibulo  nasal, sino también
secreci6én, que es exclusivamente serosa, Yya

posee acinis mucosos.  Las funciones de la secrecibn

serosa no son bien conocidas.

Las glédndulas seromucosas, ademds de ser

méas pequenas que las antsriores, se encuentran

e
distribuidas por toda la muco:za. Su estructura S

i 7 las
corresponde bastante bien con la estructura de

lo L
glandulas que se encuentran en el @&rbol traque

23




bronquial. Describiendo 1a gléndula en el orden que

Siguen las secreciones, diremos que empieza en ‘los

tdibulos Serosos, donde se origina la secrecién serosa

del moco nasal, estos tibulos desembocan en los mucosos,

donde se le afiade a la secrecibn serosa gran cantidad de

granulos de moco, posteriormente los tibulos mucosos van

& parar a los conductos colectores, que en su parte

final ven como sus células se pueblan de cilios, pasando

a llamarse conductos cilidados, los cuales conectan con

la superficie de la muccsa nasal.

La secrerién nasal, o al menos, lo que
habitualmente se conoce como secrecién nasal, es una
compleja mezcla de auténticas secreciones de las
distintas gléandulas nasales, de léagrimas, de agqua
condesada a partir de la respiraci6én, de células, de
detritus celularecs y microorganismos. Sus componentes
bdsicos son : agua , mucopolisacéridos dcidos vy

neutros i estos altimos en menor proporcién,

electrolitos y proteinas.

e
La inervaci6n de la mucosa nasal es bastant

o . .
l

de llevar 1la inervacién sensitiva.

24




inervacién Parasimpitica le llega desde el facial,

de

éste ademés probablemente
aporte fibras sensitivas Y simpéaticas.

la mano del nervio vidiano,

Pero la mayor

parte las fibras sinpédticas llegan a 1la mucosa

acompanando a los vasos sanguineos y proceden del

garglic cervical superior.

Es de destacar, que la intervenci6én de las
glandulas, tanto de sus elementos secretores como de sus
elementos contractiles, se realiza solamente a expensas
de fibras parasimpaticas, y el simpatico s6lo actia
sobre las glandulas a través de los vasos sanguinecs, ya

que la secreci6én glandular, en buena medida depende del

flujo sanguineo.




B) RECUERDO FISIOLOGICO.

Describiremos de una manera simple la

fisiologia respiratoria en las fosas nasales. Como

sabemos las funciones de las fosas nasales,

basicamente, son dos, la funcién olfatoria Y la

funcién respiratoria. De estas dos funciones, la mas

importante en el hombre es, sin duda alguna, la
respiratoria. La funcién olfatoria, que aunque
importante en la mayoria de las especies cimales,
en el hombre ha quedado relegada a un lugar

secundario.

Dentro de 1la funcién respiratoria debemos

considerar :

Funcién respiratoria propiamente dicha.
Humidificacidn.

Regulacién de la presidn.
Calentamiento.

Filtracién y depuracién.

i es
sstas funciones, salvo la primera, que

se pucden realizar gracias a 1las

una funcién pasiva,

s
anatémicas de las fosas y a 1la

caracteristicas

26




caracteristicas histolégicas de la mucosa nasal
]

especia i
pe lmente en 1o que se refiere a sus estructuras

vasculares, y a su secrecién, el moco nasal.

La cavidad nasal es una estrecha abertura de

l1 a 5 mm. con una entrada Pequefia y una salida

amplia para el aire. El orificio externo o ventana
nasal actda dirigiendo parte del aire inspirado casi
verticalmente. Este chorro vertical pronto se extiende
formando una suave y amplia curva hacia las coanas
u orificio interno. Durante una respiracién tranquila,
entre el S y el 10 % del aire inspirado pasa a
través de la estrecha abertura olfatoria. Esta fraccién
se hace mayor, hasta un méximo del 20 % al olfatear
(DOVEK 1.974). La nariz normal se caracteriza, pues
por poseer caminos similares a hendiduras, donde el
aire inspirado presenta un intimo contacto con las

grandes superficies mucosas. Esto hace posible un

eficaz intercambio de calor ¥y de humedad

(PROETZ 1.953 , INGELSTEDT y  WAGNER 1,956y . Bl

flujo aéreo nasal anormal se ceracteriza por el reducido

1 la
contacto del aire inspirado con las paredes de

cavidad.




Las

Presiones respiratorias en la nariz y en

los senos paranasales son del orden ¢

: 5 mm. agua .

tanto en 1la inspiracién como en la espiracién, Ya que
esto  representa aproximadamente 1/1.000 de una
atmésfera, tan s6lo se intercambia durante cada

respiracién un volumen de aire igual al 171.000
de la capacidad de los senos paranasales.

De estas pequefias cantidades de aire no
puede esperar que ayuden al calentamiento y a la
humectacién del aire inspirado (PROETZ 1.953). De .
hecho, la contribucién de los senos paranasales
en la humectacién es solamente del 1.5 % del aporte
neto total del vapor de aqua del tracto
superior (AUST y DRETTNER, 1.974) . Asi pues,
puede concluirse que el intercambio aéreo que tiene

lugar en los senos no posee efecto de importancia sobre

el aire inspirado.

Las corrientes normzles de aire que tienen

i i tipo
durante una respiracién tranquila, son tanto de P

i de
laminar como turbulento. La turbulencia ocurre

trecho
manera especial justamente Ppor detrds del es

1960 , 1961) .

orificio interno (INGELSTEDT Yy TOREMALM,

28




Aumenta con la velocidad del aire

( trabajo muscular,

obstruccién nasal parcial ) , con la irregularidad de

la configuracién de 1la mucosa ( espolones del tabique )

v ante

un area transversal nasal anormalmente amplia

( rinitis atr6fica, maxilectomia parcial ) -En  este
Gltimo grupo, (DRETTNER y Cols. 1.976) han demostrado

la existencia de un trastorno en la actividad

acondicionadora del aire.

El aire inspirado no acondicionado altera el
epitelio respiratorio. En el recien nacido, el epitelio
pseudoestratificado ciliado alcanza la unién epitelial
en el vestibulo, pero mids tarde el epitelio del tercio
anterior de la cavidad nasal pasa a ser un epitelio
transicional y un epitelio escamoso. El cese de la
respiracién nasal ( respiracién bucal en pacientes con
rinitis, traqueotomia ) produce de nuevo cambios en el
epitelio, para convertirse en un epitelio ciliado

(EWERT, 1.965 ; JAHNKE, 1.972 ; MYGIND y Cols., 1.974).

’

Por otro lado, los 5 cm. de mucosa

situado justamente por debajo de un traqueostoma

asan a ser un epitelio escamoso. La superficie
P

impacto del

anterior de un p6lipo nasal, expuesto a-

i




aire inspiratorio,

a menudo se cubre de un epitelio de
tipo ciliado (MYGIND y cCols.,

1.974) .

La mucosa respiratcria expuesta a un aire

ambiental no modificado experirenta, pues, un cambio

hacia un tipo epitelial, que es mas resistente frente a

Ssu accién nociva. Ya que este cambio altera las

funciones de 1limpieza del ararato mucociliar, es
importante que la metaplasia escamosa no se extienda

hacia las partes media y pcsterior de la cavidad

nasal.

A este respecto pueces ser de importancia el
curioso ciclo de los rornetes , (KAYSER , 1.895)
observé - la presencia de un camtio ciclico ( congesti6n
y descongestién de los tejicos cavernosos de los
cornetes ) y le dio el nozbre de ciclo nasal.
Sugirié6 que existe una desviacién continua del
equilibrio autbnomo entre las dos mitades del cuerpo,

A cearo A
y que esto, a su vez, origina ur equilibrio sanguineo e

j 2 i los
constante cambio en los tejidos eréctiles de

cornetes Y del tabique.

(LILLIE 1.923) virzulé con el ciclo nasal,
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e
1l problema de 1a obstruccién nasal alternante que

eéxiste en algunos pacientes. Fué el primero que asocié

a

la retracién de la mucosa de una cémara nasal con la

emisién de secrecciones Serosas y mucosas, mientras

la mucosa del otro conducto nasal despliega una
congestién creciente que se aproxima a una obstruccién

respiratoria nasal completa. Las - observaciones de

LILLIE fueron confirmadas por (HEETDERKS 1.927) .
El primero encontré un ciclo de reaccién individual
caracteristico en alrededor del 80 % de los sujetos
ensayados. En general, hailé que el ciclo nasal es més
activo en adolescentes y adultos y disminuye a medida
gque pasan los anos. También comprob6 que la
atmésfera es fria y himeda, y que el aire tik ~ y seco
produce una reaccifén un tanto menor, mientrar -ie las
condiciones ambientales 6ptimas ( humedad 50 a 60 %

y temperatura 15 a 18 °C ) originan ciclos minimos.

Mediante rinomanometria, (STOKSTED 1.953),

demostré que la rasistencia total de las vias aéreas

e al
nasales era bastante constante en el individuo normal,

pero Qque cada mitad de la cavidad nasal mostraba un

i i ambio
tipico ciclo, debido a la existencia de un C

i osa de los
constante de volumen sanguineo de la mucC

u
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corn:
rnetes. Este fen6meno solament2 lo notan los sujetcs

A 4
ormales durante los resfriados, cuando una obstruccién

Parcial y unilateral se convierte en total Y se alterna

de un lado a otro. El ciclo que experimenta un cambio

constante de resistencia de las vias aéreas/flujo entre

los dos orificios nasales externos, puede presentar

algunas horas de descanso Yy restituir & la normalidad

aquella parte de la mucosa respiratoria que ha sido la

unién del organismo con el aire zmbiental. Aunque el

mecanismo de control es totalmente desconocido, a través
de los nervios de los sinusoides se produce un sistema
de " contracciones " y " dilataciones " alternas de
la mucosa de los cornetes. Otro curioso y ventajoso
hallazgo es que la mucosa del cornete inferior en ‘los
pacientes afectos de una desviacién del tabique nasal
sufre una hiperplasia compensadora. Esta adecuacién de
la pared lateral con la forma del tabique tiende a
mantener el paso estrecho y de una amplitud variable,
haciendo por tanto que el flujo aéreo sea de

caracteristicas laminares.

(MAGGENDIE 1.829), sugirié que la nariz

i humedecer
poseia una funcién activa : la de calentar Yy

4




investi :
tigadores ‘han demostrado que la nariz es o)

6rgano. encargado de Preparar el ajre

Para que llegue en

inspirado

Correctas condiciones a los

pPulmones.

Estructuralmente, la situacién del ajre en
las vias aéreas de conduccién depende de un buen niGmero

de factores, como son las numerovsas gléandulas

seromucosas, las células caliciformes, los cilios y las

microvellosidades.

B

Al inspirar el aire, este expande el
vestibulo nasal } también encuentra a los pelos de este
vestibulo ( vibrisas ) . Después la corriente aérea se
estrecha en el &rea del umbral de la nariz, s6lo para
volver a expanderse en el 4rea preturbinal, donde
se encuentra el extremo anterior de 1los cornetes
inferior y medio, y es aqui, en el tercio anterior de

la nariz, donde se deposita la mayor parte del material

que trae en suspension. El 70 a 80 % de las

particulas de 3 a 54 , el 60 § de las de 2 u de

dismetro y casi el 0 % de las menores de 1 pu se

retienen en la nariz (HILDING 1.976) .




Ademds, las vias respiratorias a° poseen

un eficaz sistema mucociliar de autolimpieza
[ 4

sin el que
el filtro nasal, perderia rapidamente su funcién Y

expondria, pues, a la contaminacién a las vias

respiratorias bajas.

El manto mucoso normal contiene
mastocitos, leucocitos polimorfonucleares y eosin6filos

(BICKMORE Y MARSHALL 1.976) . El moco nasal

consiste en un 95 % de agua, su pH es un tant;'acido
Y contiene sales y mucina glucoprotéica.

La proteina de esta glucoproteina proviene del reticulo
endoplasmético que estéd cerca de la base celular, en
tanto que el carbohidrato proviene del aparato de Golgi
(ABRAMSON y HARKER 1.973) . Al manto mucoso se le
atribuyen varias propiedades inusuales. Se dice que en

asociacién <con los movimientos ciliares forma una
barrera protectora sobre la mucosa subyacente de la

nariz y de los senos paranasales.

Lo cilios son estructuras extremadamente

activas que se mueven de forma constante con una

frecuencia de aproximadamente 1.000 impulsos por

§ i i uién
minuto Sigue siendo aun un misterio qué o g

-
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actia de marcapasos

Y coordinador de funciones de

esta actividad.

Aln cuando los cilios de las vias aéreas no

Se mueven en el aire, tan s6lo pueden sobrevivic en un

medio liquido. La carga liquida superficial de las
vias es, pues de importancia capital para la funcién
ciliar, y también como parte integrante del sistema de

transporte mucociliar.

Hace ma&s de cuarenta anos, (LUCAS y ODOUGLAS
1.934) dedujeron que deberia existir una doble capa
de liquidc en las vias aéreas; una lémina superficial y
viscosa de moco { capa de gel ) , Yy una capé subyacente
de 1liquido seroso ( capa de sol ) . Aunque faltan
evidencias sequras de la existencia de estas dos capas
separadas, el sistema de limpieza mucociliar resulta

dificil de explicar sin suponer su exisencia.

El moco es sintetizado por las gléndulas

i o a
mucosas y las células caliciformes. Existe una gra

Yl : A
regulacién de la actividad secretora @€ moco, 4q

depence del grosor de la capa de gel. No obstante,
tenacidad del moco y @ la gran

®

debido a 1la gran
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capacidad de trabajo de los cilios,

Se mantiene una

continua Y transportable capa mucosa cuando la

produccién de moco ests dentro de los limites normales.




C)

HISTOPATOLOG1A DE LOS POLIPOS NASALES.

El mecanismo de formacién del P6lipo no se

a :
onoce de forma precisa Pero se puede admitir mientras

tanto el edema de cérion constituye la caracteristica

fundamental; pPero este edema no reune el solo 1la

Situacidn porgue todos los constituyentes de la mucosa

sinusal estan alterados.

(FRERICH 1.843) encontré inalterado
:epitelio pseudoestratificado ciliado de la mucosa
los pblipos, aungue esto no era lo més frecuente,
Jue en la mayoria de los casos, junto al epitelio de
‘tipo respiratorio normal, observé &reas de descamacién,
iiperplasia, metaplasia y ©epitelio estratificado

25Camoso.

(SAXEN 1.928) opina que la metaplasia es

debida & una irritacién mecénica, seqguida de procesos

que

regresivos Y regenerativos del epitelio,

gradualmente va alterando el cardcter de las células

epiteliales. Respecto a la membrana basal la

j itelio
encuentra engrosada deba jo de un ep

hiperplésico.




En cambio (SHAMBAUGH 1.931)

sefiala que se

suele encontrar debajo de &reas donde el epitelio ha

descamado, y 1la membrana basal estd engrosada como

resultado de una rapida regeneracién celular en el

epitelio, con depésito de substancias colagenas en la

Zona.
B

En cambio (ESCHWEILER 1.905) es
precisamente este engrosamiento de la membrana basal
el que da lugar a disturbios nutricionales del epitelio
y son estos disturbios, los que en dltima instancia

provocan la degeneracién cel mismo.

(MYGIND y Cols. 1.974) indican que
la superficie expuesta al impacto directo del
aire que llega del exterior, y por tanto no
acondicionado, se cubre de un epitelio de tipo
escamoso, mientras que el resto de la superficie, que
mira hacia el interior Yy Qque por tanto no sufre

mantiene el epitelio de tipo

esa agresién,

ciliado.

En el epitelio de los pb6lipos nasales

an de
tanto (JAHNKE 1.972) Y (LENZ 1.972) habl
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u . : .
na importante distorsién de los

. espacios
intercelulares y de

amplios " defectos en las

barras terminales " de las células del epitelio.

Por otro lado, (CAUNA Y Cols, 1.972)

descubrieron barras terminales firmas vy espacios

intercelulares algo distendidos.

(ANDERSEN 1.943) en un estudio de 96
pacientes, encontré que los p6élipos cuya superficie
total estaba recubierta por epitelio respiratorio
tipico, eran muy infrecuentes. Y en la mayoria de
los casos, se presentaban reas m&s o menos grandes
con mcdificaciones de dicho epitelio. El cambio més
frecuentemente hallado fue 1la hiperplasia, aunque
pudo demostrar toda clase de transiciones, desde
el  epitelio pseudoestratificado ciliado, pasando
por un alto epitelio columnar estratificado, hasta

llegar a un epitelio hiperplasico formado por cinco O

diez capas de células irregularmente cuboidales, en

ocasiones, poblado de vesicula, en otras areas como

itelio
metamorfosis mucoidea, y adoptando el epite .

iné
en ocasiones formas monstruosas que denomi
!

i i nte
" epitelio estratificado irregular aproximadame
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cibico " i
También encontré, en Ocasiones, un epitelio
cubi (Gn i
1co, formado por una unica capa de células pPequenas

€ lrrequlares, adosadas a la membrana basal. Segin &1

este

tipo de epitelio se origina por el desprendimiento

de las Capas superficiales, sobre todo en el caso de

la hiperplasia. Aast nismo pudo observar 1la presencia de

zonas con epitelio estratificado escamoso,  aunque

sélo en un caso encontré signos sugestivos de

cornificacién.

En casos de epitelios hiperplésicos, en
contadas ocasiones vié glandulas intraepiteliales. Este
autor no puede distinguir la membrana basal de la
submucosa en dos tercios de los casos estudiados por
€l. En las zonas convexas del pdélipo, dicha membrana es
practicamente nula. Por otro lado afirma que el
grosor de la misma no depende del tipo de epitelio
bajo el que se encuentra, e indica, que tanto la
ausencia de la membrana basal, como su extrema delgadez
en otras ocasionas, bien pudiera ¢ - ~"se a la
considerable distorsién que la membrana se ve sometida a
o léamina

consecuencia de la edematizacién del estroma

propia del p6lipo nasal.




Segin algunos autores, la basal que separa ol

epitelio del cé6rion puede aparecer a menudo engrosada,

Pero otros autores han demostrado perfectamente que se

trataba, en efecto, de un falso engrosamiento debido a

una condensacién del conjuntivo subepitelial: esta

banda fibrohialina no es P.A.S. positiva, contiene a

veces células conjuntivas, leucocitos, capilares
sanguineos y la inmunofluorescencia ha permitido a
ciertos autores poner en evidencia las
inmunoglobulinas A , G y M. Si para algunos
autores, la basal es normal, para otros como
(BAUMGARTER 1.980) , en microscopia electrbnica, esta
basal estd modificada: engrosada en 5 casos Yy
lagunar en 10 casos de los 15 estudiados sin

que pueda relacionar una etiologia alérgica o no.

(OKADA 1.898) descubre lo que €l llama la
metamorfosis » mucoidea " del epitelio, consistente

en un aumento de las células caliciformes, tanto en

namero como en tamafo, Yy en la casi total desaparicién

de las células ciliadas. Esta transformaci6én de 1la

1.6 asal.
mucosa da lugar a una mayor produccién de moco n

i el
Hemos visto 1las alteraciones que sufre
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epitelio y 1a membrana basal en 1a

formacién de los

pblipos. También la 1l&mina propia con sus distintos

e
lementos que 1la componen sufren variaciones. La

substancia que forman los pélipos, es bésicamente tejido

conectivo, segin (GRILLIAT 1.979) el.c6rion edematoso

puede presentar todos los estados intermedios desde el

pélipo fuertemente edematoso embebido de liquido
sero-fibroso a veces ccagulado, hasta el pbélipo fibroso

a8 estroma denso congestionado por esclerosis.

La substancia fundamental estd constituida de
mucopolisacéridos ( mucho més abundante que en una
mucosa normal ) y de proteinas, donde predominan el
dcido  hialuronico y el sulfato de condroitina.
Como en toda reaccién inflamatoria, alérgica o no, los
fibroblastos secretan cadenas cortas de polisacdridos
( hidr6filos ) responsables de un aumento del grado de
hidratacién ( edema ) . Este paso del estado de Gel

al estado de Sol de la substancia fundamental

explicaria por una parte la formacién del p6lipo,

rd " . 1
debido a una perturbacién de la sintesis = del

colageno.

La mucosa nasal normal y los pblipos
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nas i
ales humanos contienen aproximadamente Ja misma

cantidad de mucopolisacéridos adcidos que 1a piel
L4

aunque va»

.1n las cantidades de sulfatos de condroitin ,

heparina Y 4&cido hialuronico. Los pSlipos nasales

Son especialmente riccs en heparina y &cido hialuronico.

Esta dltima substancia posee vna notable capacidad para

combinarse con el agqua , (JACKSON y ARIHOOD 1.972)

La substancia que forma los pbélipos es
basicamente tejido couectivo que principalmente adopta
una conformacién reticular entre lazs mallas de esta
formacién reticular, quedan incluidos numerosos espacios
gue se conmunican entre si, y que se encuentran ocupados
por un liquido histico ( fluido del pdélipo ) que en

los cortes aparece como un precipitado amorfo mds o

menos fino.

El 1liquido histico esta formado normalmente

por agua , electrolitos y substancias ricas en

proteinas procedentes de la szngre. La cantidad de

liquido histico aumenta después de la lesifn de 1los

tejidos y durante los procesos inflamatorios. Los
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(DONOVAN y cols. 1.970) .

Las cantidades aumentadas de liquido histico

Y edema explican por completo la formacién de los

pSlipos

nasales que contienen tan s6lo pocos vasos

sanguineos, sin sinusoides. La extravasacién de liquido

Y proteinas incluida por la histamina es poco probable
que explique la totalidad o incluso la mayor parte de la
enorme cantidad de liquido histico presente en los

pSélipos que parecen globos llenos de liquido.

(CAUNA y Cols. 1.972) realizaron una
importante observacién, que contribuye a la compresi6n
de 1la formacién del edema. Estos autores encontraron
que tanto las glandulas como los vasos sanguineos de los
p6lipos nasales estaban totalmente desprovistos de
nervios. Ademis, constataron una degeneracién de las

rerminaciones nerviosas sensoriales y vegetativas de 1la

mucosa nasal de los pacientes afectos de bloqueo nasal,

con y sin formacién de pblipos. La ausencia de

inervacién vasomotora a los vasos sanguineos de los

icient licar las
pbélipos nasales es suficiente para exp

i 16 del
dilatadas brechas endoteliales y la formacion

adreas donde el

edema. Los p6lipos aparecen €n
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revestimiento de 1la cavidad nasal se une al de' los

senos. Estas zonas marginales pueden contener fibras

nerviosas mas finas, sensibles en particular a la

lesién.

En ocasiones la fusién de miltiples espacios
de tejido conectivo, da lugar a la aparicién de enormes
espacios intratisulares que (FINCH 1.927) denominé

quistes mesoteliales.

(VIRCHOW 1.871) supuso que el liquido

histico del p6lipo contenia mucina.

(HOPMANN 1.887 , ZUCKERKANDL 1.893 vy
HEYMANN 1.900) descubrieron posteriormente que ‘este
liquido estaba compuesto no por mucina, sino por una
gran cantidad de proteinas. Sobre el conténido
glicoprotéico de los p6lipos (KATSUNORI y Cols. 1.984)

han comprobado gque es diferente al que poseen los

papilomas.

Con respecto al origen del fluido del

6lipo, (HANSEL 1.929) sostiene que es producto de una
polipo,
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estasis.

Un cardcter muy importante de los pélipos

es la infiltracién celular. Las células observadas con

mas frecuencia son 1los eosin6filos y las células

plasmaticas. Ccasionalmente, los neutré6filos

son
numerosos.

Los factores etioldgicos de los p6lipos
nasales siguen todavia siendo sujetos de hipétesis.
Dado que es posible encontrar p6lipos en pacientes con
rinitis alérgicas e infecciosas, intolerancia a 1los

medicamentos y en la fibrosis quistica.




D) ETIOPATOGENIA DE LA POLIPOSIS NASAL .

Los pb6lipos clasicamente se han dividio en

infeccio i
SOs y alérgicos. Nosotros los vamos a dividir

en tres grupos :

l.- P6lipos inflamatorios.
2.- P6lipos alérgicos.

3.- PO6lipos especiales.

.- Pblipos inflamatorios :

También llamados
infecciosos o© neutréfilos son como mucho los menos
frecuentes. La infiltracién neutééfila suele situarse
en las capas mAs periféricas de la formacién
poliposa (ANDERSEN 1.943) . Ademas de la abundante
infiltracién de polinucleares neutré6filos, este tipo de
pélipos poseen otras caracteristicas comunes que
ayudan a definirlos, tales como la falta de respuesta a

los corticoides y la presencia de una secrecién de

caracteristicas purulentas ( MYGIND 1.982 ) .

Clinicamente ademds, son los pblipos que acompafnan a

infecciones inveteradas o a tumores malignos.

un 15 %

Segin este autor, entre un 10 % ¥
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de los casos graves de poliposis en los

pélipos neutréfilos,

adultos, son

Y estos de una manera regular, se

Sl : A i
Clonan con rinosinusitis crénica purulenta. Y es

Por esto, por lo que &1 considera l6égico sugerir que

Cualquier inflamacién crénica de la mucosa de las fosas

s Y
nasa.es puede originar la presencia de pPélipos nasales

en los adultos.

Para (CIGES y Cols. 1.981) existen
ciertas fases en la sinusitis agudas : Inicial ,
de Estado Yy de Reparacién , que pueden evolucionar
a la curacién o pasar a la cronicidad. Debe tenarse
presente el paso a la cronicidad puede alcanzarse
directamente desde cualquiera de las fases descritas, es
decir, desde la fase inicial de los cambios vasculares y
el edema, de la infiltracién polinuclear creciente o de
la infiltracién de tipo reparador plasmatico Yy de
células fijas de tejido. La consecuencia es que nos

encontramos con distintas modalidades reaccionales de la

mucosa. Asi, la persistencia de los cambios vasculares

sinusitis

y del edema origina un tipo polipoideo (

polipoidea o hipertréfica ) .

io d
(SCHRAMM Yy EFFROM 1.980) en un estudio de
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la poliposis nasal en bacientes pedidtricos,

determinan

que el 37 % de los casos con pélipos bilaterales

es debido a una respuesta inflamatoria a la infecci6n

bacteriana, que en tanto como la mitad de los enfermos

con p6lipo Antral-Coanal se hall6é en el transcurso

del acto operatorio una sinusitis maxilar. También la
mitad de los pacientes con poliposis unilateral o cen
poliposis y fibrosis quistica, se considerd, que tenian
una enfermedad inflamatoria bacteriana. Estos datos en
nifos con edades comprendidas entre los dos y los
dieciséis aflos, no apoyan precisamente la teoria de la
inflamacién crénica de la mucosa n-3al como origen de
los p6élipos neutréfilos. La presencia de neutréfilos,
puede indicar una sobre infeccién de un proceso de otra
naturaleza. podemos = diferenciar lo. pélipos de origen
infeccioso, y los sobreinfectados, en los que 1la
infiltracién neutréfila es secundaria. Los neutr6filos

primarios son los p6lipos de la sinusitis hiperplésicas

R TR
y sinusitis de acompafamiento de los tumores malign




2.- Pblipos alérgicos

: 0 pblipos eosinéfilos.

Los pblipos nasales tienen una clinica que

despierta diferentes teorias sobre su etiologia
r

grv Y dan

una pobre comprensién sobre la enfermedad. Los pélipos

eosinbéfilos han atravesado distintas épocas donde se les

ha adjudicado o negado una ¢ erminada etiologia.

La hipbtesis alérgica estd basada en una
visién histopatoibgica; por la notable eosinofi'.a mas
que por los ditos de la historia clinica. En los anos
cuarenta, cuando debido a la frecuencia con que
coinciden con € asma y con la rinitis pertinaz, y a que
es el polinuclear eosin6f:. la célula in“iltrativa que
més abun en los p6lipos (ANDERSEN 11.943) , cuando
se .es adjudica una etiologia alérgica. Hacia las
décadas de los sesenta y setenta, la situacién se
decanté hacia el otro extreﬁb; debido a las miltiples
contradiciones existentes entre la realidad clinica del
pélipo eosin6filo y su supuesto origen alérgicc

La palabre " alergia " fue originalmente

usada por VOM PIRQUET para describir la alteracién de

la reactividad del huésped ante un antigeno, pc~
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eJjemplo cualquier reaccién inmune.

Es usada ahora como

forma de hipersensibilidad, mediada por antigeno

especifico IgGE que se fija a 1la superficie de los

mastocitos. Se produce 1la degranulacién cuando un
antigeno estd presente. Hay muchas otras causas de
degranulacién de los mastocitos Y estu hace posible los

cambios encontrados en los mastocitos de los p6lipos

nasales. (DRAKE-LEE y Cols. 1.984) .

La degranulacién de los mastocitos es el
mecanismo mediador de las reacciones del tipo I y ,
consiguientémente, de gran importancia en la alergia
nasal. El término << degranulacién >> es sin6nimo de

liperacién de mediadores quimicos, también llamadas

autocoides. Desde un punto de vista morfol6gico y
funcional, existen rnuchas similitudes entre los
mastocitos y los leucocitos bas6filos, que
actdian como << mastocitos circulantes >> . El

mastocito, es la célula de importancia en la

alergia nasal.

Los factores que provocan la degranulacién

.

del macstocito son :

i i {ficos ( alergenos ).
factores inmunolégicos especl
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factores inmunolégicos

selectivos
( anticuerpo anti-Ig E )

’

factores no inmunolégicos ( medicamentos,

anafilatoxina, enzimas de los lisosomas
r

traumatismos mecanicos, venenos )

Los mastocitos contienen un gran namero

de granulos que tifien metacromaticamente con

colorantes bésicos.

Estos pueden ser vistos por microscopio de

luz en el tejido poliposo donde se presentan por

todo el intersticio y particularmente alrededor de
los vasos sanguineos. La degranulacién produce

histamina Y otros factores quimiotécticos

vasoactivos.

La histamina ha sido localizada en
citoplasma de los mastocitos por  técnicas

histofluorescencia (BUMSTED y Cols. 1.979) pero

la histamina libre extracelular la que es

fisiol6gicamente activa. cantidades considerables

i en
de histamina libre han sido encontradas

liquido extraido de los pélipos nasales




(DRAKE-LEE y MCLAUGHLIN 1.982) .

E :
n un trabajo realizado por

(DRAKE-LEE y Cols. 1.984) se estudiaron pblipos de

seis pacientes para ver la estructura de los

mastocitos, estos sugieren que existen distintos modos
de activacién de los mastocitos que el cladsico mediado

por la IgE y que ocurren durante un mayor espacio

de tiempo.

Los pélipos rara vez ocurren en nifios y
jévenes con dermatitis atdpica, asma extrinseco o
fiebre del heno; en cambio, tienen una especial
incidencia en pacientes de mediana edad con asma
intrinsico, es una evidencia en contra de la hip6tesis
de la alergia como factor causal. Los pacientes que

sufren la mas severa forma de rinitis con

hipersensibilidad inmediata tipo I , la fiebre del heno,

rara vez tienen pdlipos nasales (BICKMORE 1.981)

Para este autor, la infeccién de los senos maxilares no

es la causa de la poliposis, sino que es una secuela de

la misma, gque Se€ produciria por la mala ventilacién

ar ocupado el ostium de drenaje

que tiene el seno al est

por el pediculo del p6lipo.
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(BAENKLER y cCols. 1.983), llegan a 1la

conclusién de que la poliposis nhasal es una

manifestacién de hipersensibilidad de tipo inmedi=ztc

=,

posiblemente a antigenos bacterianos. La solucién

de la alergia bacteriana, ya habia sido expuesta con

anterioridad, basada en 1la eosinofilia tisular y en

la frecuencia con  que  aparecen alteraciones
readiolégicas sugestivas de infeccién en  senos
paranasales (BICKMORE 1.981) . En sélo una tercera
parte de los pacientes se encontrard moco o mucosidad

purulenta y en menos de la mitad de estos creceran

microorganismos (MAYUMDAR y BULL 1.982)

Hay otro aspecto, el de la hipersensibilidad
a la aspirina, segin (SAMTER y BEERS 1.967) , la
mitad de los pacientes con intolerancia a las
aspirinas se ven afectados de pélipos nasales.
( DELANEY 1.976) encuentra intolerancia a la aspirina
en un 8 % aproximadamente de pacientes con pblipos
vez, (HOLOPAINEN Yy Cols., 1.919)

nasales. A su

i e
encuentra que el 23 % de los pacientes afectos d

tienen una definida

poliposis por ellos revisados,

i aspiri 1 10 %
historia de intolerancia a la aspirina (ene .

i )
i a~ lm da p r pr .
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Son e ;
Stos autores |, los que comunican que la
sl e g
lnofilia tisular en el p6lipo es mas abundante en

este

grupo de enfermos con intolerancia a la aspirina.

Si se realiza test cutédneos, los resultados
no confirman precisamente la teoria alérgica,
(HOLOPAINEN y Cols. 1.979) encuentran positividad en
49 pacientes de 109 estudiados. Otros autores
encuentran positividad en porcentajes mis bajos.
(BICKMORE 1.981) un 25 % de los casos. Es“as
diferencias podrian deberse a 1la utilizacién de
distintas diluciones del antigeno o a los dis.tintos
grados de pureza del mismo. También (DRAKE-LEE y Cols.
1.984) afirman que los test cuténeos son
positivos en alrededor de 1/4 de los enfermos.

(POLLI y Cols. 1.984) encuentran una positividad en

pruebas cuténeas en 10 sobre 36 casos,

casi un =8 2 pero de estos 10 casos sblo
3 resultaron positivo  para la prueba de

RAST ( prueba de radioalergenoabsorcién ) , €s una

técnica que se realiza en el laboratorio para la

i a
deteccién de los anticuerpos séricos IgE . Es un

rai =
valiosa prueba en el campo de la alergia, dqué pose

ini . No
algunas ventajas sobre los métodos clinicos
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presenta i
N riesgo para el pPaciente, es objetiva

Y en la que 1la fiabilidad es Superior a la del

test cuténeo.

. La RAST del fluido del p6lipo presenta

una mayor positividad que la RAST del suero sanguineo

(JOHN y MERRETT 1.979)

Un hecho similar nos encontramos si
comparamos las cifras de IgE en sangre y las cifras
de IgE en la secrecién nasal o también las del fluido
del pélipg. Ciertos estudios han demostrado que todas
las inmunoglobulinas pueden ser cuaﬁﬁificadas en el
fluido del p6lipo ( DONOVAN 1.970 y CHANDRA 1.974 )
y han indicado produccién local de Ig E en el tejido
del p6lipo de todos los pacientes. Segin (MYGIND
1.974) la secrecién nasal de IgE es incluso mas
alta en los pacientes con pélipos nasales que en los
pacientes con fiebre del heno y que su IgE sérica

es normal. El elevado nivel local de IgE no es una

simple consecuencia de la formacién del podlipo,

dado que la secrecién de IgE no estd elevada en

los pb6lipos de los pacientes con fibrosis quistica

(THOMSEN Y Cols. 1.971)




{JOHN Y  MERRETT 1.979)

én un trabajo
realizado sobre la

IgE en el fluido del pélipo nasal

encuentra el doble con respecto al suero.

(WHITESIDE 1.975) por histofluorescencia examinarén

las células  plasmaticas de 15 pacientes

( atépicos , no atépicos Y dudosos atopicamente )

concluyendo que los enfermos con pélipo  atépicos

Y dudosamente atépicos tenian gran nimero de células

plasméticas secretoras de 1Ig E , y las no atdpicos
no las tenian. (HOLOPAINEN y Jols. 1.979) ihdican
que la media de IgE total en suero en una
revisién de 109 pacientes, era de 140 ; en cambio
la media en el fluido del p6lipo, en 84 pacientes era

de 731 .

Pacientes con pblipos nasales tienen
concentraciones significativamente aumentadas en la
secrecién nasal de inmunoglobulinas Ig G, IgA, Ig N,

pero s6lo en unos pocos casos se encontré aumento de

IgE (PULIDO y Cols. 1.983)

Aungque la eosinofilia del p6lipo

(21 S
" alérgico " estd bien demostrada y todos los autore

ismo con la
estédn de acuerdo con ello, no sucede lo mism
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eosinofilia de la secrecién nasal,

que es un punto de

discrepancia en el que

los autores no llegan a

conclusiones siwilares.

(POLLI y Cols. 1.984) encuentran eosinofilia

en la secrecién nasal del 33 % de los pacientes.

HOLOPAINEN en el trabajo anteriormente :zitado la

encuentra e¢n el B89 % de sus pacientes, Al comparar
la eosinofilia de la secrecién nasal con la eosinofilia
sanguinea. (ANDERSEN 1.943) concluye que la
eosinofilia de la secrecién .asal estd presente,
sobre todo cuando 1la ecsinofilia saﬁguinea es alta,
y estd ausente cuando aquella no éxiste. Teniendo en
cuenta que de 83 pacientes estudiados por él,
35 tenian una clara eosinofilia en sangre y que
eran 47 los que la presentaban en la secrecidn
nasal, podemos admitir que también estos
resultados estarian en favor del concepto
de " alergia de 6rganc " , que segin (POLLI  1.984)
~e ve corroborado por el dato de que la
superior a

i ili ién nasal es
eosinofilia de 1la secrecid

i rmal.
la eosinofilia sanguinea, la cual es no




La  degranulacién de los mastocitos

tejido de P6lipos nasales

tres estudios realizados con

en el

ha sido descrita en los

rmicroscopia electrénica

por (CAUNA y Cols. 1.972 i BUSUTTIL y Cols. 1.976 Y

DRAKE-LEE y Cols. 1.984) Este Gltimo refiere que 1la

degranulacién produce si.tomas nasales como rinorrea,

=storpudos en el 40 % de los pacientes con p6lipos
nasales. Se encontraron mastocitos mayormente

subepiteliales y alrededor de las vasos.

(BASS y Cols. 1.97%) usando pélipos de 100
pacientes, establecieron que no habian mastocitos en el
tejido poliposo tefiido rutinariamente. Esto puede ser

en sus casos pero no es lc habitual.

En otro t.raba jo realizado por

(DRAKE-LEE y Cbols. 1.984) concluyen que la presencia

de mastocitos con Ssu superficie cubierta de IgE es

un hecho mds O menos normal en los pbélipos nasales.

Podemos encontrar poca evidencia para p6lipos nasales

alérgicos y no alérgicos. La histamina puede ser

; ; : do
espectrofluorometrlcamente en fluido extraid

(DRAKE-LEE y MCLAUGHLIN 1.982)

medida

de los p6lipos nasales

la degranulacidn de los mastocitos

4 confirman que
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@std ocurriendo en los pblipos.

Lo que no est§ claro,

es i
el mecanismo de produccién de la gran descarga de

hi R of
lstamina que se produce en los pélipos. Esta descarga

no estad justificada por la sola respuesta imwune

mediada por la IgE , sino que debe existir algtn

Ootro mecanismo.

La degranulacién de los mastocitos se
considera secundaria a hipersensibilidad tipo I
mediada por IgE anticuerpos limitados a mastocitos en
los que se desencadena la degranulacién cuando el
antigeno apropiado esté& presente (PADAWER 1.980) .
Sin embargo la mayoria de los enfermos con p6lipos
nasales carecen de historia de atopia. La condici6n
de atopia mds comunmente asociada es el
asma, encontrado en el 20-40 % de los pacientes con
pblipos nasales (MOLONEY y  COLLINS 1.977) .
Sin embargo la incidencia de p6lipos en pacientes con
fiebre del heno no es mayor que en la poblacién en
general (DRAKE-LEE Y MCLAUGHLIN 1.982) . La

histamina proveniente de la degranulacién

mastocitaria, interviene de alguna manera en la

formacién del pb6lipo nasal.




los mastocitos en pacientes con

61i
pélipos nasales, con mastocitos hallados en el cornete

inferior tomados

de pacientes no alérgicos y han

demostrado que la degranulacién ocurre s6lo en las

células del pélipo.

Un estudio realizado por (BUMSTED y Cols.

1.979) sobre el contenido de serotonina,

norepinefrina e histamina en los pblipos nasales,
dividieron a los pacientes en tres grupos 3
sin alergia y sin asma ; con alergia a inhalantes y sin
asma $ con alergia a inhalante y con asma.
Estos grupos fueron comparados entre ellos y no
tenian diferencias sigrificativas en los niveles de
histamina, serotonina y norepinefrina. Sin embargo si
se compara los pélipos de pacientes con asma Y
sensibilidad a la aspirina estos tenian unos niveles de
histamina muy similar a los de la mucosa nasal normal.
por lo tanto la histamina es mas frecuente en el

e

p6lipo gque en la mucosa nasal normal y los pacientes

con hipersensibilidad a la aspirina tienen niveles de

histamina en el tejido del p6lipo nasal similares a los

de la mucosa nasal ncrmal.




Dado que 1la extravasacién de plasma es

equivalente a la

formacién de edema Y pblipos,

se ha sugerido q1e existe un bloqueo de

linfaticos que drenan

los

los pélipos, ya que los

autores demostraron que los vasos sanguineos estaban

denervados y que los mastocitos se encontraban muy

desgranulados, podria pensarse en el paso final de 1la

patogenia ( aumento de la permeabilidad de 1los vasos
sanguineos ) por via de la denervacién vy la
liberacién de histamina. Aunque se considera neccsario
que haya un factor lesionante de los nervios
( infeccién, intolerancia a la aspirina, fibrosis
quistica ) , no siempre es suficiente para que haya un
desarrollo de pélipos. Ain cuando es posible que se
requiera una liberacién adicicnal de histamina como
factor agravante. La liberacién de histamina mediada
por la IgE no es probable que sea por si misma

el dnico factor etiolégico.

En trabajos realizados por otros autores

A ; : .
hemos visto que cuando existe intoleranciz a 1

v i i les
aspirina los niveles de histamina son normales,
’

iiberaci6n de
ademéas en otros <cast:, la gran iibera

: cps solamente
: ser ustificada
histamina no puede ]
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mediante las reacciones IgE depend:entes

Un incremento de Ja pPresién osmética,

producida Por la presencia de cadenas cortas de

mucornlisaciridos en la submucosa. También colaburaria

en el desarrollo del p6lipo (PETRUSON y Cols. 1.988)

en un estudio realizado sobre el factor I de conversién

de la insulina {1.G.F. T} COomo pos.

'e mecanismo

patogénico de los p6lipos nasales. El I.G.F. I es un
factor tréfico demostrado que induce la proliferacién de
varios tipos de células. Ellos concluyen que en los
p6lipos nasales ha sido encontrada una coacentracién
alta de I1.G.F. T en el epitelio vascular y células
inflamatorias pero no en la mucosa normal del cornete

inferior.

(WIGAND 1.981) hc enc itrado que la
etmoidectomia total, incluido el cornete medio puede
prevenir la recurrencia del p6lipo nasal en mds del

B0 % El tratamiento con esteroides locales ha sido

demost ~ado que reduce el tamafilo y previenen el

crecimiento rdpido de los p61lipos (KARLSSON Y

Cols 1.982) Es conocido tamb.’n que 1los esterosdes
Lo . . .

Cols.
inhiben la actividad de 160, 1 (ELDERS Y
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3.375 :
) Por lo que hay estudion en este sentid» en

royec
Proyecto que evaluan los efecto de varias combinaciones

de 3 ite
drogas para evitiér la recidiva Y creci iento de

los
pSlipos.

Se ha propuesto la neurectomia del vidiano
como tratamiento de la poliposis, pensando qu  esta,
tiene su origen en una reaccién vasomotora anormal,
en la cual la gran vasodilatacién produciria un edema
que por la repeticidn de las reacciones no se podria
reabsorver como suele ocu:-ir en circunstancias
normales. Tal edema iria dilatando el cérion y a €l
se opondrian los tractos conectivos Ac¢l  mismo,
canalizandolo en forma de masas poliposas de disposicién
caprichosa vy tamafio variable, pero siempre ndltiples.
Con la neurectomia se pretende de esta forma suprimir la
reaccibén vasomotora, aunyde no se suprima la causa. LoOS

resultados han sido muy inconstantes Yy <COmO la

es tecnicamente dificil y no exenta de

la

intervencién

riesgo, en la actualidad esta en desuso. Si en

poliposis hubiéramos de admitir que estamos ante una

i el
reaccién vasomotora exagerada, Dexo produc.da por

: i i i esta
mecanismo normal, tendria cierta légica

l ']




un ] 1§] 7
@ reaccibén vasomotora fisiolégica y defensiva a4 una

1wxa de variada naturaleza, hay otra reacciér anémala
¥ !

no mediada por la acetilcolina sino por lz histamina que

€€ suma a la anterior y para lo cual no nay un antidoto

fisiolégico tan eficaz como la icetilcolinesterasa lo es

pira la acetilcolina.

Segin (PEDERSEN y Cols. 1.:76) el uso de
es:eroides tépicos en el postoperatorio pcspone ©
pr:viene la recidiva, pero el uso rutinerio de estos no

ha sido apoyado por otros autores. En la literatura, no

se encuentran comparaciones entre el  tratamiento

quirtrgico y médico. Sin embargo 1 un trabajo
rezlizado por (LILDHOLDT y Cols. 1.988) se eligieron

circuenta y tres pacientes con poliposis nasal, el

di«agnéstico fue establecido en todos por una

miiibiopsia mostrando el 89 % sosincfilia.

La asignacidn de unc u otro tratam.ento se hizo

de forma aleatoria y llegaron 2 la conclusiér. de que

i s g ; er
e tratamiento primario de los pdlipos rasales dele s

local con esteroides. La extraccién )

s .stemico Y
i g casos
' rirgica s6lo es necesaria en los
gil
i iduales Y
camplicados especialmente en pélipos res
B ita 2 -atamiento
rentes o cuando debe evitarse 21 t
1ecur
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quirirgico.

Hasta aqui hemos considerado basicamente la

vertiente mejor conocida Y estudiada de la poliposis

nasal : su génesis fundamentalmente alérgica.




f

POlipos especiales :

2=

Las formas especials son : Mucoviscidosis
’

Enfermedad de Woakes |, Sindrome de Kartagener

Sindr e de Mourier-Kuhn

!

Y Sindrome de los cilios

inmévi i
6viles. Se piensa que todos estos sindromes que se

suelen acompafiar con poliposis, es un concepto unitario,

con modalidades distintas en cuanto a presentacién

clinica.

La mucoviscidosis o fibrosis quistica del péncreas.
Enfermedad heredada de las gléndulas

exocrinas que afecta al péancreas, el sistema
respiratorio y las glandulas sudoriparas, que comienza
generalmente en la infancia, pero un pequeiio nGmero
de pacientes escapa al diagnéstico hasta la
adolescencia o al comienzo de la edad adulta. La

etiologia se desconoce. Se caracteriza por infeccion

respiratoria crénica, insuficiencia pancreédtica Y

suceptibilidad al calor.

Las gléandulas afectadas corresponden a tres tipos :

1) Las que gquedan obstruidas por material

i i z
eosinofilico viscoso o s6lido en la 1u

pancreas gléndulas intestinales, conductos
)

67




biliare i
s intrahepéticos, vesicula biliar
r

glandulas submaxilares j

2
2) Las que producen un exceso de

secrecién histolégicamente normal (gléndulas

traqueobronquiales).

3) Las que son histolégicamente normales pero
segregan un exceso de sodio y de cloruro

(gléndulas sudoriparas, parotideas y salivales) .

Las secreciones duodenales son viscosas Yy

contienen un mucopolisacdrido anormal.

El pronéstico es sombrio en sus formas
floridas. No obstante, parecen existir formas larvadas
m&s benignas que son compatibles con la supervivencia.

En tales individuos se ha observado gque aparecen

precozmente pélipos nasales, con tendencia a 1la

recidiva. La prueba diagnéstica mas fiable es la

elevacibn de las concentraciones de sodio y de

cloruro ( » 60 m Eg/L ) #@n sudor o saliva.




Sindrome de Woakes.

Esta entidad es poco frecuente y se la ha

relacionado con la mucoviscidosis.

Fue Woakes

quien a principios de siglo la describi6 y

denominé . €< poliposis deformante juvenil >> b4

consiste en una poliposis bilateral muy precoz e
intensa, que deforma los huesos propios de la nariz
que se ven separados, vy con ellos el macizo facial.
La nariz se ensancha, las 6rbitas se separan y el
paciente adguiere una fisonomia caracteristica. Las
infecciones sinusales son tarmbién la regla y los pélipos
recicivan de un modo desesperante hasta que el paciente
y el médico renuncién a nuevas exéresis. Esta poliposis
recidivante tiene como substrato anatomopatolégico, una
etmoiditis necrotizante. Los pélipos son muy grandes y
numerosos, cubiertos de un epitelio muy engrosado. No
son eosinéfilos, pero no siempre hay predominio neto de
los neutréfilos, como para considerarlos de origen

infeccioso puro. El edema del cérion es méximo, al

tiempo gQue aparece una fibrosis que lo organzza ¥ lo

endurece. Es muy frecuente que se observe

metaplasia € hiperplasia gléndular en las formaciones

polipoideas.




Aun
que nosotros creamos que parecen ser lo

mismo. Hay una

diferencia de grado entre lo que

consider i i
amos poliposis pPor  mucoviscidosis y el

Sindro
me de Woakes. Cuando el caso sea tan grave

( dentro del mismo proceso ) que lleque a deformarse

el macizo facial, entonces le denominaremos

Sindrome de Woakes.

Sindrome de Mounier-Kunn.

Esta entidad fue descrita hace tiempo por el
autor gque lleva su nombre y consiste en la asociacién
de poliposis nasal v  bronquiectasia, aunque a
veces faltan los p6lipos en fav.r de una pansinusitis.
Estos pacientes padecen frecuentemente infecciones
del arbol respiratorio a diferentes niveles. Pronto el
Sindrome de Mounier-Kuhn se relacion6é con el de
Kartagener, que afiade a aquel el situs inversus, ¥ que

puede también cursar con o sin p6lipos. Ambos forman el

capitulo de los sindromes sinu-bronguiales. Como en el

apartado anterior, los pdélipcs son neutr6filos, y hay

metaplasia gléandular.

Muy recientemente Sé ha descubierto gque en
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; ;
todos estos cuadros : Mucoviscidosis ,

bronquiales y Sindrome de

Sindrome sinu-

Woakes , es frecuente 1la

existencia de una alteracién de los cilios del A&rbol

respiratorio y de otros territorios; se trata del

considerado " << Sindrome de los cilios inméviles >> ",
como su nombre indica, los cilios carecen de movilidad y
estan malformados. El descubrimiento del fenémeno de la
inmovilidad de los cilios, quizls sea el nexo de unién

antre todos los cuadros.

(LANOFF y Cols. 1.973 ; THOMSEN y Cols.
1.917 i SORENSEN vy Cols. 1.977) vrefieren que
aproximadamente el 25 % de los nifios que padecen
fibrosis quistica, poseen p&lipos neutr6filos, ante una
poliposis infantil, o en cualquier caso recidivante,

iR
realizar la prueba del sudor en busca de una posibie

fibrosis quistica.

(THOMSEN ¥ Cola. 1.977] en un estudio

i té
realizado concluye que la secrecién de IgE no €s

i £i sis quistica.
elevada en los pacientes con fibro q




Podemos resumir 1lo expuesto anteriormente

sefialando, que de acuerdo con el elemento infiltrativo

predominante, los pPSlipos con predominio eosinb6filo,

son alérgicos y que constituyen la mayoria. Frente a

estos estan los neutréfilos que en principio son de

otro origen.




IIT.- PROPOSITO




La poliposis nasal es una  enfermedad

mu
Y frecuente, aunque varie de un modo considerable

d o~ o=
€ unos lugares a otros, como suele ocurrir con los

procesos alérgicos.

En el medio donde nos hemos formado Y
donde hemos realizado esta tesis, es el proceso
rinolégico gque con mas frecuencia es sometido a

intervencién quirdrgica y uno de los que mds a

menudo se ve en la clinica. Ello nos ha permitido

disponer de una amplia casuistica y una dilatada

experiencia.

Esta circunstancia unida al hecho de que en

la actualidad se han conseguido importantes

aportaciones, por la via de la Inmunologia al

conocimiento de la alergia, nos ha motivado a elegir

este proceso Como objeto de tesis doctoral. Por otra

ini s analiticos que
parte, contamos en la clinica con método q

facilitan grandemente la tipificacién de los casos.

propuesto llevar a

Asi pues, nos hemos

; : ; i
cabo un estudio clinico-epldemloléglco de 1
i datos
liposis nasal, para correlacionarlo con los
po
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inmunolégicos vy anatomopatolégicos.

Abordamos este planteamiento estudiando

los siguientes puntos

Estudio clinico-evolutivo de nuestros casos.

a. Edad , sexo , antecedentes ,

naturaleza , etc.

b. Cuadro clinico.

c. Tratamiento y evolucién.

Estudio Morfolégico.

a. Citologia de frotis de secrecién
nasal. Con esto pretendemos
conocer el tipo de células
predominantes y tratar de valorar
el métedo citolégico como
procedimiento de diagn6stico.
Histologia de las piezas
de reseccidn quirtrgica. Para
determinar lJas caracteristicas

bisicas de las estructuras que

conforman los p6lipos nasales, €

intentar tipiricarlos, tanto por su

estructura como Ppor el tipo de
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infiltracién celular.
Histoquimica encaminada para
conocer algunos aspectos del

componente glandular y secretorio.

Estudio analitico e inmunolégico.
a. Eosinofilia.
b. Test cuténeo.

R.A.S5.T.

L ]

Estos objetivos parciales, pretenden en
primer lugar deslindar las poliposis alérgicas puras
de las otras variedades que ya hemos visto en el
apartado anterior, y ver las peculiaridades
clinico-evolutivas de unas y otras; Yy en segundo lugar,

estudiar tales caracteristicas en las poliposis

alérgicas que presumiblemente deben ser las mas

frecuentes.




IV.- MATERIAL Y METODO




- MATERIAL,

Para la realizacién del presente

trabajo hemos estudiado a 100 pacientes que fueron

ingresados por polipectomia, de 1los cuales

34 son mujeres y 66 hombres.

Sus edades oscilaban de 6 a 75 afios.

Dando una media de edad aproximadamente de
46 ahos. { Figura 1 )

LLas mujeres se encontraban entre 6 y 67 afios; y su
madia de edad es de 39  anos. Los hombres entre

15 Y 75 2nos; y su media de edad es de

aproximadamente de 50 anos.

Segiin su origen gecgrdfico, 98 pacientes

pertenecian a Granada y su provincia, a excepcién de

2 pacientes: uno de Almeria y el otro de Melilla.

La polipectomia se real. 5 generalmente bajo

anestesic general.




~

.‘.“ K.
by L4
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.

y
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Todos estos pacienteos, seqgin se.confirms en

€l acto quirdrgico, padecian Poliposis nasal tipica a

. ¢ ;
Xcepcidn de dos casos : un POlipo solitario de Killian

Y una poliposis de acompafiamiento en un papiloma

i;wvertido.

Los pélipos eran de implantacién tipica
etitoido-nasal y con participacién del seno maxilar.
Eréin pélipos bilaterales y unilaterales, con un nimero

de 'ellos abundantes por lo general.

Los pacientes fueron sometidos a intervencitn
(‘aldwell-Luc y etmoidectomia a través del antro, que
complet6, habitualmente con la limpieza del meato por

fosa.

El paciente afectado de pélipo solitario de
Killian, se traté por medio de técnica microquiriirgica
endonasal, abordando el pediculo en el meato medio Yy

Ca dwell-Luc complementario.

Previamente las historias clinicas de estos

i tener
pacientes fueron cuidadosamente analizadas para ob

i i i terior
dztos sobre su alergia nasal, historia médica an '
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i

sintomas nasales, hipersensibilidad a las drogas,

asma,
cirugia nasal previa, test dérmico.

Para el examen histolégico, hemos utilizado

las piezas de exéresis quirdrgica de 44 pacientes.

Y para el estudio citolégico, hemos tomado frotis de

moco nasal de 34 pacientes.




A)  PERFIL CLINICO.

Los pacientes afectados de poliposis nasal Yy

objeto de este estudio, se les practicé :
- Historia y Exploracién Clinica.
Estudio Radiol6gico Convencional.
Hemograma completo para determinar la eosinofilia
en sangre.
Investigacién alergoldgica.
* Ig E total en suero, se consideraron como
valores positivos cifras por encima de

250 u/ml.

Pruebas cutdneas, mediante la técnica de

PRICK frente a los alérgenos siguigntes :

polen de Aarboles : Fresno , encina ,

olivo.

Polen de plantas : Margarita del otoio,
reina margarita Y
dalia.

. phleum , dactylis .,

polen de gramineas :

lolium y festuca.




Polvo y &caros : Polvo de casa , polvo

.
forti f icado con
D. Farinae y bD.
‘Pteronyssimus.

Hongos , levaduras y mohos :

( alternaria , aspergillas ,

cladosporium penicillium ).

R.A.S.T. ( Radioalergenoabsorcién )

a tres alimentos y a distintos alérgenos.
Acaros : Dermatophagoides pteronyssimus

, dermatophogoides farinae.
Polen gramineas : cafuela , ballico.
Polen &rboles : olivo.
Polvo doméstico : hollister , bancard y
Greer.
Hongo y Mohos : aspergillus fumigatus ,
candida albicans.

Alimentos : clara de huevo , leche de

vaca y trigo.

valoracién de la prueba se

ue
establecieron cinco grandos : 0 1 3.8y 8

Para la

: ausencia '

se corresnonden respectivamente con
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bajo nivel : moderado nivel

i alto nivel

Y muy alto nivel de inmunoglobulina E alérgeno

especifica.

- Determinacién de electrolitos en sudor para descartar

una mucoviscidosis.




B) Estudio Citolégico.

Para el estudio citolégico se empled 1la

técnica de  PAPANICOLAU Y la de  FLUORESCENCIA con

naranja de acridina, se hicieron las tomas citolégicas

por frotis a 37 pacientes, como ya hemos comentado vy

se descartan tres extendidos por haberse secado e
imposibilitado su léctura. Se correlacioné de forma
cuantitativa, el elemento epitelial, 1la presencia de
célules escamosas, las caracteristicas de €fondo
citclégico, el grado y tipo de elementos infiltrativos

intflamatorios.

La toma de moco para el estudio citolégico se
realizé mediante una torunda montada sobre un
portaalgodones, debe hacerse cuidadosamente ya que si la
torunda no traspasa el orificio interno del vestibulo,
la muestra ademds de estar contaminada por células

escamosas propias del epitelio que cubre dicha zona, no

tendré los componentes celulares que se desean estudiar.

lo Qque sSse debe tener como norma introducir la

Por

torunda lo mas profundo posible, dentro de las fosas

itar
ales y una vez alli, frotar suavemente, para evit
nas

s hemorragias

uefa
molestias al enfermo y no provocar peq

@
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que darian lugar a que el frotis quedara invadido

de hematies, lo que dificultaria la posterior

identificacién de los

componentes celulares y su

cuantificacién.

Tras la toma se procede inmediatamente a
la extensi6én lo mas uniformemente posible sobre un
porta-objetos y a su fijacién, que debe durar un minimo
de 30 minutos, sumergiendo el frotis en un medio
compuesto de alcohol de 95 °® y éter a partes iguales.

Coloreados, posteriormente con la técnica de

Papanicolau y la de Fluorescencia con naranja

de acridina.




Técnica de Papanicolau : Modificada por MISSELS

El orden de tincién es el siguiente

Alcohol de 3 minutos

Agua destilada 3 minutos,
10 minutos.
10 segundos.

Agua destilada 10 veces inmensién.

Alcohol de 70° 2 minutos.

Alcohol de 95° 20 segundos.
Alcohol de Lavar.
Orange G. 20 minutos.
Alcohol de .. Lavar.
Alcohol de 30 segundos.
EA-65 .... 10 minutos.
Alcohol de ... Lavar.
Alcohol de 20 segundos.

Alcohol absoluto 2 minutos.

Montar en B&lsamo de Canada




El estudio cuantitativo

se hizo

mediante la valoracién por cruces de los

elementos celulares, significando :

poco
mediano
mucho

muchisimo

Esta valoracién esta internacionalmente
i la
aceptada y se aplica en todos los campos de

¢ -ologia clinica.




Técnica de Fluorescencia con naranja de écridina

El orden de tincién es el siguiente

Alcohol de 80° _
. 5 minutos.

Alcohol de 70° 5 minutos.

Alcohol de 50¢ S minutos.

Agua destilada 10 minutos.
Acido acetico al 1 %

Agua destilada .... coseessnvs 1 minutos,
Solucién tampén-fosfato pH 6 30 segundos.
Solucién AO (Naranja de acridina)

1/20 en tampén-fosfato pH 6 ..... 3 sequndos.
Solucién tampén-fosfato pH 6 : 30 segundos.
Solucién de

Cloruro Célcico 0,1 molar : .. 1 minuto.

Solucién tampén-fosfato pH 6 30 segundos.

Montan con tampén-fosfato pH 6

La solucién madre de naranja de acridina,

i diluirla en
prepara, para posterlormente

tampén-fosfuto, disolviendo 1 gr. de naranja

acridina en 100 cc. de agua destilada.

Una vez montada la preparac;én con




tampén-fosfato, Se visionara rapidamente en e]

nicroscopio de fluorescencia,

Ya que la preparacién

conforme pPasan los minutos pPierde sus cualidades

fluorescentes. 8i se desea prolongar en unas horas

este tiempo, se colocarén las preparaciones una
vez montadas, en un recipiente en el que previamente
se habrén colocado unos algodones empapados en'
tampén-fosfato pH 6 . Una vez tefiidos los frotis, nos
encontramos con la dificultad para realizar un contaje
que nos fuese Gtil; para una posterior porcentuacién que
mds que complicado, nos resulté imposible, ya que las
células se presentaron formando acimulos de una menera

muy irregular.

Hay autores que utilizan el mismo sistema que
se usa en hematologia, y toman un punto fijo en todos
los porta-objetos a partir del cual siguiendo una linea

recta cuentan 300 células dé la que después se

obtienen los porcentajes.

Nosotros tras observar detenida y

i clusién de
minuciosamente los frotis, llegamos a la con

ueden
utilizando este tipo de lectura, los datos P

ue
: y esto es asi porque el

resultar falseados facilmente,
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frotis

no es homogéneo como una extensién sanguinea,

y

S€ presenta con acimulos celulares, debido a 1la

adhesividad de 1la mucina, porque es muy frecuente que
los eosinéfilos cuando aparecen no lo hagan dispersos
por el porta-objetos, sino formando agrupaciones, lo que

desvirtua aitn mas la lectura. Por estos motivos

decidimos no catalogar los frotis segin un estudio

porcentual, sino mediante la clasificacién en cuatro

tipos :

I.- Ausencia de Eosindéfilos.

I1.- Escasos Eosin6filos con respecto a los neutréfilos.

III.- Abundantes Eosinéfilos aunque en grado inferior a
los neutréfilos.

IV.- Predominio de los Eosinéfilos.




C) Estudio Histol6gico.

Los p6lipos fueron recogidos y examinados en

el mismo acto quirdrgico. El tejido poliposo fué

inmediatamente fijado con formalina al 10 % para

ulterior inclusién en parafina, segin el procedimiento

clasico, y se realizé un nimero de cor_.es necesarios
para luego tefiirlos con los siguientes métodos :
- Hematoxilina-Eosina.
- May-Grunwald-Giemsa.

- Tricr6mico de MASSON.

No vamos a describir con detalle estas

técnicas por ser métodos histolégicos clasicos, para los
que hemos seguido las indicaciones de GABE (1.968):
Techniques Histologigues. Sefialaremos que el método de
tinci6én hematoxilina-Eosina que €S el que se realizé
para una major orientacién de la estructura histolégica.

Los eosinbéfilos se demostraron con el método de

May-Grunwald-Giemsa.

La técnica de tricrémico de Masson se ha

empleado para el estudio del colageno y de la basal,

A i n
aspectos que con tal método se puecen estudiar coO
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mas iti
nitidez que con 1la hematoxilina-Eosina. Con
respecto a esta técnica,

sefialaremos que no utilizamos

hematoxilinas férricas

(1.968),

tal y cowo recomienda GABE
sino la hematoxilina de Harris, obteniendo un

resultado satisfactorio.

Merece cierta consideracién por nuestra parte

el método de May-Grunwald-Giemsa r Y& que no es

habitual su utilizacién en cortes histolégicos.

La técnica utilizada ha sido la siguiente :
Desparafinar mediante tres pases en Xilol de
10 minutos de duracién cada uno.

Pases répidos y sucesivos en alcohol de 100° ,
90° y 70° respectivamente.

Hidratar en agua destilada durante unos segundos.
Tefiir con una solucién de May-Grunwald-Giemsa
durante 45 minutos en estufa a 45 b,

Lavar en aqua destilada.

Deshidratar mediante pases rdpidos en alcohol de
90°-100° y 100°

Realizar dos pases por Xilol.

ina
Montar en bdalsamo del Canada o en una resin

sintética.




La i
solucién de May-Grunwald-Giemsa 1la

& - .
©-'éparamos segin el siguiente método

S e
€ toma un centimetro cibico de colorante Giemsa y

s¢ le an
anade nueve centimetros cibicos de agua tamponada
’

4 parte se toma también un centimetro cdbico de

Co Lorante de May-Grunwald y se le afiade igualmente

oti'os nueve centimetros cibicos de agua tamponada, por

Gltimo se mezclan ambas soluciones preparadas a partes

iguales.

La preparacién del agua tamponada se realizd

del siguiente modo
A 500 centimetros cibicos de agua destilada se
afiace 1 gramo de fosfato monopotdsico y se agita bien,
en un rccipiente aparte con otros 500 centimetros
cib..cos se diluyen 3 gramos de fosfato dis6dico. Ambas
sol iciones pueden guardarse en nevera y mezclarse justo

ant 2s de ser utilizadas.

La mezcla de ambés se realiza en

proporcic’)n determinada hasta obtener un pH de 7,2 s

Es :a proporcién es de 34 npartes de la solucién

de fosfato aisédico Y 16 partes de la de

fcsfato monopotésico.




D) Estudio Histoquimico.

C " : "
on las mismas inclusiones de parafina en

las i i
queé se realizé el estudio histolégico se realizaron

los cortes para el estudio histoquimico, emple&ndose

los siguientes métodos :
- Azul alcian.
Azul alcian contratefiido con hematoxilina.
PAS ( Acido-periédico de SHIFF ) .

PAS contratefiido con hematoxilina.

Azul alcian-PAS contrateifiido con hematoxilina.

Las técnicas del Azul Alcian y del PAS

simple y contrateiiido , solas o asociadas fueron
empleadas para el estudio del componente mucoso Y
glandular; estas técnicas como es sabido se wutilizan

para demostrar los mucopolisacdridos neutros y acidos.

Todas las preparaciones, tanto histolégicas

come citolégicas fueron estudiadas por un microscopio

LEITZ WETZLAN modelo LABORLUX 12. Las microfotografias

han sido realizadas con un equipo compuesto por una

camara automéitica WILD modelo MPS-515 pari negativos

con un formato da 24 por 3§ Pes un fotémetro que

95




bermite una gama de tiempos de exposicién que abarca

desde 1/100 segundos hasta 30 minutos;

el foéémetro
es de la casa WILD modelo Photoautomat MPS 45 .

Algunas de las iméigenes fotografi: las se

obtuvieron mediante la utilizacién de una lupa modelo

WILD-HEERBRUGG M8 El tiempo de exposici6n se

selecciond automaticamente.

La pelicula que hemos. utilizado ha sido 1la
Agfachrome 135/36 profesional, tanto 50 L como 50 S.
En el caso de esta Gltima pelicula, las microfotografias
se ralizaron con la utilizaci6én de un filtro azul

CB 16,5 para evitar los tonos rojos dominantes.




E) Método estadistico.

Con el fin de detectar o establecer la

; e .
relacién o no relacién entre parejas de variables

mediante el andlisis de sus tablas de contigencia.

Se utilizé el test de x? ( de Pearson ) .

En los casos que no cumplian las condiciones
de validez del test anterior se aplicéd el test exacto de

Fisher.

Los cidlculos estadisticos se realizaron en un
ordenador AMSTRAD PC 1640HD20 , paquete estadistico

Microstat, copyright (c) 1.984 by ECOSOFT, INC.

Los criterios de significacifn seguidos

fueron : cuando p < 0,05 estadisticamente

significativa , gi p< 0,01 muy significativa y Ssi

p < 0,001 altamente significetiva.




V.- RESULTADOS




A.- PERFIL CLINICO-ALERGOLOGICO

El perfil clinico, es muy variable,

tal y
como cabia esperar.

1 - Alergias personales : 34 % presentaron
algﬁn tipo de alergia; el 66 % restante no las presenté.

(Figura 2). Yenun 4 % de los casos habia alergias

familiares.

2 - Sintomas : A causa de la extensién de la
historia de algunos pacientes fue imposible obtener
datos exactos de la duracién de los sintomas antes de la
intervencién, sin embargo casi la mitad de los pacientes

tenian algin sintoma nasal dos afios antes de la primera

polipectomia.

Habia gran evidencia de interasociaci6n de

sintomas, estas se presentaron de forma variable er los

pacientes ( Figura 3 ).

Insuficiencia respiratoria nasal e Rinorrea

se present6 en el 26 % .




Insuficiencia respiratoria nasal

estornudos en el 9 %

.

Insuficiencia respiratoria nasal. Rinorrea Y

estornuios en el 47 %

Insuficiencia respiratoria nasal y cefalea

en el 4 % .

Estornudos y Cefaleas solo en el 3§

-

Como sintoma dnico ( I.R.N. , Cefalea,
estornudos ) en un 11 % . La mayoria de los enfermos
que presentaban Insuficiencia Respiratoria Nasal

presentaban algin grado de anosmia.

Cocn respecto a la secreci6n nasal mas de la

mitad de los pacientes afirran tener una rinorrea

abundante ya sea de tipo acuoso 2 blanquecina, Yy de una

manera ocasional, algunos de allos indican gque esta

secrecién se transforma en puru.snta, adoptandc un color

verdoso.




3 - Eosinofilia sanguinea : A} respecto diremos

que hubo sujetos que la presentaron,

en un momento dado

con valores elevados, Y en otras ocasiones con valores

normales.

En nuestro estudio el 30 % de los pacientes

presentaron una eosinofilia manifiesta.

4 - La IgE total en suero se encontréd dentro de la

normalidad en el 595 %

Valores elevados la presentaron el 22 % y

un 23 % estaban dentro de los valores medios (Figura 4).

La prueba alergolégica a inhalantes’

habituales dio positiva en el 3 % de los casos.
ta R.A.S.T. en el 78 % fué negativa.

Los alergenos gue han dado positivo

comunmente fueron :

6 pacientes.
Acaros

ientes.
polvo doméstico 4 pac

acientes.
polen Gramineas 3p




Poien Arboles 2 pacient c
ientes. ~

Acaros y Gramineas 1 paciente

Acaros y Polvo doméstico 4 pacientes

Alimentos (huevos Y leche) 2 pacientes.

Como vemos la R.A.S.T. fue positiva en el

22 % de los pacientes.

Los electrolitos en sudor han sido normales

en todos los casos.

En la ( Figura 5 ), tenemos los resultados

globales de positividad de las ditcintas pruebas.

La - historia natural sugiere que la recidiva
es comin y frecuente. De los pacientes estudiantes el

57 % tuvieron recidiva ( sufriendo polipectomias varias

veces ). ( Figura 6 ).

En el estudio clinico realizado a todos

nuestos pacientes, fuimos recogiendo el diagnéstico

anatomopatolégico de cada uno de ellos ¥ obtuvimos 1los

fue diagnésticado de

siguientes resultados : 79 %
21 % de pb6lipo inflamatorio.

L]

p6lipo alérgico y un
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Fig.1 DISTRIBUCION POR EDADES DE LOS
PACIENTES AFECTADOS DE POLIPOSIS NASAL




ALERGIAS PERSONALES DE LOS
PACIENTES ESTUDIADOS

1
ASPIRINA  ANTIBIOTICOS ASMA OTROS ( « ) NO ALERGICOS

Fig. 2
«» (Dermatitis, Urticaria, Eczemas,
Edema angioneurotico.)




SINTOMAS CLINICOS MAS FRECUENTES

SINTOMA UNICO ( )
IRN/RINORREA
26

IRN/ESTORNUDOS

IRN/RINO/ESTOR.

1
IRN/CEFALEAS 4
ESTOR./CEFALEAS 3
0 10 20 30 40 50

Fig. 3
» Cefaleas/Estornudos/IRN/Rinorrea




NORMAL MEDIA ALTA

fFig.4 VALORES DE IgE TOTAL EN SUERO
REALIZADAS A LOS ENFERMOS




EOQOSINIFILIA

{gE (Total suero)

RAST
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Fig.5 POSITIVIDAD DE LAS PRUEBAS
REALIZADAS A LOS ENFERMOS

T
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UNA D0S MAS DE DOS

Fig.6 N* DE VECES QUE LOS PACIENTES
SUFRIERON RECIDIVAS




B.- CITOLOGIA

Se iz
hizo en Moco nasal como hemos referido

& :
nteriormente, para detectar el tipo celular en las

distintas variedades de poliposis y para tal fin hemos

empleado las técnicas : de Papanicolau y la de

fluorescencia con naranja de acridina.

La valoracién se ha hecho globalmente y hemos

obtenido los siguientes resultados.

Las células ciliadas se observaron en el
10.3 % de los frotis siendo la exfoliacién de las
mismas escasas, todas ellas se han presentado con

caracteristicas hipoplésicas atroficas.

La valoracién de las células muc-  xcretoras

o caliciformes se presentan en el 69. $ de los

frotis, su exfoliacién fue abundante. En un 27 % de

las mismas se vio cierto grado de hiperplasia epitelial.

En el resto seé presentaron Ccomo normo-hipoplasicas.

Las células epiteliales planas se observaron

64.1 % de los frotis y las Qque con mayor
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Y parabasal. Dentro de este grupo, también se han

- ;
ncontrado células metaplésicas en distintos estadios de

s e
aduracién; siendo mis frecuentes las formas maduras que

se confunden con las parabasales de supuesto epitelio

originario.

La valoracién de las células seroepiteliales
no se hace por no ser claramente diferenciables.

{ Figura 7T ) .

Los elementos polinucleares se presentaron en
el 78 % de los casos. La cantidad de las mismas es
mediana. De estos polinucleares el 95 % eran

eosin6filos y el resto correspondian a otras formas.

Los histiocitos se han observado en el 51.2 %

el tipo morfolégico corresponde a la variedad

pequeﬁa—mediana.

Igualmente 1os linfocitos se encon-raron en

un 56.1 % . Estos e presentan en pequefa cantidad.

Los monocitos sé€ encontraron en an  12.7 %
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Las formas Plasmocitarias se har 6bservado en

41 % y también en Pequena cantidad.

No encontramos células cebadas,

probablemente, sea debido a defecto de técnica
de coloracién que las confunde con otros

elementos. ( Figura 8 )

Respecto al fondo citolégico diremos que
gueda excluido el inflamatorio. Presentdndose el
mucinoso en el 35.9 % ; el seroso en el 40.1 § ; el

hemético se encontré en el 4.3 ¥y el mixto en un

19.7 2. { Figura 9 )

Los distintos tipos celulares,

observar en las figuras.
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C.- Histopatologia

Macroscopicamente las piezas de exeresis

quirdargica tuvieron un tamano inferior a dos

centimetros, a excepcién de algunas que sobrepasaron los

tres centimetros.

La coloracién predominante fue la blanquecina

o la blanco-grisacea.

El namero de pdlipos por caso oscilo entre
los cuatro y los doce salvo en una ocasiébn, en las que

fue un p6lipo solitario de Killian.

a) Epitelio :

Quizés, lo m&s significativo que hemos
encontrado al respecto, es la casi total ausencia de

epitelio pseudoestratificado ciliado normal, que no

predominé en ningin caso.

Las distintas formas de epitelio encontradas

han sido las siguientes :

Epitelio tipo respiratorio normal.
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Epitelio tipo respiratorio hiperpléasico.

Metaplasia cuboidea poliestratificada.
Epitelio clbico monoestratificado.
Descamacién total del epitelio.

Epitelio poliestratificado escamoso.

Es muy dificil wvalorar, de forma
cuantitativa, el grado de presentacidén de los distintos
tipos de epitelios hallados en cada pélipo. Ya que, en

todos ellos se dan varias formas de epitelio.

Sin que, aparentemente al menos, la presencia
de un tipo u otro obedezca a alguna sistemdtica

concreta.

Asi pues, a cada tipologia clinica, no

corresponde un tipo especial de epitelio.

Lo que si observamos €5 cue tanto el epitelio

nornal como el cilindrico ciliadc hiperplésico, fueron

los dos tipos de epitelio meros frecuentes en los

p61ipos .




Por reqla general, hemos observado que en los

entran lpoi
antes de las masas Polipoideas se da con mayor

frecuencia estos tipos de epitelios,

Y ello es debido al

parecer a que sufren una menor distensién Y una menor

agresién externa.

Tampoco hemos encontrado relacién entre el
tipo de epitelio y la antigiiedad y/o las recidivas de

los pdélipos.

A continuacién vamos a ofrecer los tipos
predominantes de epitelio que se vieron en los distintos

casos.

Los porcentajes de  estos datos, los

realizaremos con respecto a un total de cuarenta Yy

cuatro casos ( Figura 10 ).

El epitelio pseudoestratificado ciliado

: v oo
normal no predominé en ningun caso y ademés

presentaba en muy pocos Casos.

El epitelio tipo respiratorio hiperplésico,

ignificativamente
aunque presente en muchos casos, fue significa
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abundante s6lo en ocho de ellos ( 18.1 & )

La metaplasia hacia un epitelio cuboideo

pPoliestratificado es, junto con la metaplasia mucoidea,

la modificacién del epitelio mds abundante. E)l primero

con una presentacién en veintiocho casos { 3.6 %).

Esta presentacién suponemos gue es mayor ahn
que la registrada, ya que en ocasiones en gue no pudimos
verla, el epitelio presentaba una descamacién total o
era de tipo cibico monoestratificado, y ambas formas
suelen provenir de una descamacién total o parcial de un

epitelio previamente metapldsico.

La presentacién de metaplasia mucoidea
( metamorfosis mucoidea ) fue también, como hemos dicho
anteriormente, muy abundante. Se observé en ventiocho

casos ( 63.6 % ) , Yy viene definide por la presencia

de un gran namero de células caliciformes ©

mucinosas, que desplazan totalmente 2z las ciliadas,

ya sea en un contexto de tipo hiperplasico, con

tipo
células cilindricas, o en un contexto p

metaplasia cuboidea.




La descamacién total del epitelio

frecuencia del ¢ 36.3 % )

con una

dieciseis caso, predomina

= :
obre 1la descamacién parcial, la cual da lugar a 1la

s & ; ; 4i
P encia de un epitelio cibico monoestratificado

El namero de casos observados con este tipo

de epitelio fue de diez ( 22.7 % } @

Por daltimo, el epitelio poliestratificado
escamoso, lo vimos en dos casos ( 4.5 % ) y sin mostrar

\

signos de cornificacién en ningin momento.

Es interesante sefilalar con respecto al
epitelio, que con cierta frecuencia, veintidos casos
( 50 % ) , hemos visto eosinéfilos atravesédndolo , pero

siempre en pequefias cantidades y en zonas muy

localizadas.

En cambio, en diez casos ( 92.7 & ) » fuereD

leucocitos neutr6filos los gque se vieron migrar a

través del epitelio, aunque estos 1o hicieron en

cantidades superiores a los eosinéfilos, especialmente

en cuatro €asos.




b) Membrana basal :

La membrana basal que separaba el epitelio

del tejido conjuntivo subyacente presentaba las

siguientes modificaciones :

Membrana basal ausente.

Membrana basal delgada.

Memhrana basal engrosada.

Membrana basal mixta.

Al hablar de membrana basal mixta nos
referimos a los casos en que se observaron tanto
engrosamientos, ausencias o estrecheces por zonas en la

membrana basal.

Es frecuente ver varias alteraciones en un

mismo pélipo.

La alteracién observada con mas frecuencia en

la membrana basal, fue el engrosamiento de la misma, que

: s :5
se presentaba en zonas muy localizadas; Y esto oOcurri

en treinta y cuatro casos ( 77.2 %) -

i en
El adelgazamiento de la membrana Se€ vio
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catorce casos ( 31.8 & )

Y ademds se extendian por

Zonas mas amplias del pélipo.

La ausencia de la membrana ocurrié en

casos ( 45.4 % )

veinte

Y en dos casos la ausencia se observe
en todo 2l pbélipo.

La membrana mixta se present6 en veintidos

casos ( 54 & ),

El hallazgo de una membrana basal normai fue

practicamente inexister’

Como podemos comprobar en la ( Figura 11 ) ,
el tipo de nembrana basal que mas predomina es el

engrosamiento y la variedad mixta.

No podemos establecer un paralelismo entre
las lesiones dJde la membrana basal que aparecen en un

] inic S tmnece.
pblipo y el tipo clinico al gue este perten

i rana
Ya que estas alteraciones de la memb

£ia ; -
~6lipos ue consideram
basal aparecen tanto en los polip o

alergias © inflamatorio.




Debem
oS hacer una consideracién en el

P : :
papliloma invertido, el limite de la basal estaba bie
n

conservado.

c) Cérion o lémina propia :

Con respecto a la 1lémina propia, podemos
decir que acompanando a texturas distintas de la misma
( edematosa, fibrosa, mixta ) .

Hemos encontrado junto a los mastocitos, 12s
siguientes células de infiltracién libre :
polinucleares éosinéfilos , polinucleares neutréfilos ,

ci:lulas plasmaticas , linfocitos.

Ademds en el cérion también hemos encontrado

ctras estructuras que describiremos més adelante :

(uistificaciones glandulares Yy guistes, mesoteliales o©

yseudoguistes.

Tanto las células plasmaticas, cono los

linfocitos estuvieron presentes en todos los casos de

una forma bastante uniforme.




Los Mastocitos

aunque . Predominaron

ostensiblemente en seis casos { 13.6 & ) cuatro de
’

€stos seis casos especialmente infiltrados por una mayor

cantidad de mastocitos, son los constituidos por los

pélipos con predominante infiltracién neutréfila.
Aunque también estaban presentes los polinucleares

eosinofilos, lo hacian en una proporcién inferior a los

polinucleares neutréfilos.

Los pélipos en los que predominé una
infiltracién de polinucleares eosinéfilos, fueron
treinta y ocho casos ( 86.3 % ).

Segun la cantidad de infiltracién de
polinucleares eosin6éfilos en los pblipos. Nosotros
vamos a dividirlos en varios grados, aunque diremos que

fue muy dificil de valorar, ante las dificultades de

dicho método.

Grado I -.a infiltracién de polinucleares eosindéfilos

es inferior a la de polinucleare neutréfilos.

Crado I & la infiltraci6n de polinucleares eosinéfilos,
a -

aunque escasa, debido  la pobre cantidad

total de células infiltradas, predomina sobre
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la de polinucleares neutréfilos.

Grado III:

Los polinucleares eosinéfilos son abundantes,

dentro de un total de células infiltrantes

también numeroso.

La infiltracién de polinucleares eosinéfilos
es masiva y el estroma, practicamente, es un
acimulo de eosin6éfilos; el resto de las
células infiltranctes, en proporcién, es muy

escaso.
Atendiendo a estos grados, diremos que del :

Se presentarcn cuatro casos ( 9.03 % ) ,

los cuatro pélipos eran de carécter

neutréfilo.

Fueron ocho los casos presentados

(18.18 % )

Fue el mas abundante de todos, veintiocho

casos ( 28 % ).

Tuvimos cuatro casos (9.09 %).

(Figura 12).




Como hemos comentado anteriormente los

Polinucleares neutréfilos fueron abundantes én cuatro

casos, pero en los otros casos en los que también

aparecieron en memor cantidad, siempre se situaron en

zonas més bien reducidas e inmediatamente por debajo del

epitelio o de la membrana basal cuando ésta, estaba

presente.

Las glandulas de tipo mucoso, generalmente
fueron escasas, salvo en cuatro ocasiones en que fueron

especialmente abundantes.

Hallamos luces glandulares quisticas en
veinte casos ( 45.4 % ) , aungue estas fueron de tamaiio

variable.

En este tipo de luces glandulares quisticas,
encontramos con relativa frecuencia, bien una

i i i una
hiperplasia del epitelic que tapiza Sus paredes, O

metaplasia del mismo.

Los Pseudoguistes O quistes mesoteliales,

alti i obre todo en
fueron encontrados en maltiples ocasiones, S

: mzrcadamente
in6é un estroma

S en los que predom

p6lipos
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edematoso.

Estos quistes tenian una forma Parecida a un

rombo y su tamafio era variable dentro de un mismo pblipo

© de wunos pélipos a otros. El contenido, de tipo

Seroso, con unos granulos muy pequefios que no eran

idénticos en todos los casos.

Este tipo de Pseudogquistes pudieron ser

observados en treinta y ocho casos ( 86.3 % )

Las variedades histopatolégicas, dentro de
las cuales, hemos incluido los p6lipos estudiados, las
expondremos de la siguiente forma ( Figura 331 %

1 - En cuatro casos ( 9.09 & ) los pblipos se
limitaron a ser un gran quiste glandular, rodeado de

mucosa nasal mas bien mixta.
2 - En catorce casos ( 31.8 $ ) los p6lipos

tuvieron una clara morfologia edematosa. Las fibras de

colédgeno formaban una red, entre cuyas mallas, le.

células parecian flotar en el fluido del pbélipo.

3 - En cuatro casos {5.09 3% ) habia una

de tal manera,

infiltracién muy abundante de células,
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que el i
edema estaba Practicamente ausente Y el contenido

separads por
tractos fibrosos.

g
En dos casos ( 4.5 % ) dominé el caracter

fibroso, habia abundantes fibras de colégeno y el edema

casi inexistente.

5 - Los veinte <casos restantes ( 45.4 % )
tuvieron una tipologia mixta, con predominio del edema,

aunque habia fibras e infiltrado.

Estas situaciones mixtas, en algunas
ocasiones no se dieron entremezcladas, sino que una
parte del p6lipo era predominantemente edematosa,
mientras la otra se caracterizaba o por una gran

presencia de células infiltrantes O por una tipologia

fibrosa o por ambas a la vez.

Al comparar los datos obtenidos del estudio

del Cérion con la clasificacién segin el diagnéstico

anatomopatol6gico 3 de pb6lipo alérgico Yy polipo

inflamatorio, 1los enfermos pertenecientes a este Gltimo

d
grupo estaban incluidos dentro del Grado I e
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infiltracién eosinbfila

( la infiltracién de

pPolinucleares eosin6filos era inferior a la de

pPolinucleares neutréfilos )




+- Histogquimica :

El estroma de todos los pélipos,

tuvo cierta

apetencia por la coloracién azul alcian, en cambio
7

siempre fue PAS negativo.

En cuanto a los contenidos glandulares,

podemos decir que casi siempre fueron mixtos, y se
colorearon tanto con el PAS como con el azul alcian,
pero debemos sefialar, que en la mayoria de los casos,
existié una clara preponderancia por parte de la
coloracién azul alcian, frente a la del é&cido

periédico-Shiff (P.A.S.)

Esta preponderancia fue mucho mids marcada, en
el caso de que las luces glandulares fuesen pequefias, ya

que entonces, con cierta frecuencia, el contenidc de las

mismas fue PAS negativo.

En alguna ocasitn aislada, pudimos ver un

caso de PAS positividad con falta de apetencia por la

coloracidn azul alcian.




Esta gran preponderancia de
mucopolisacéridos

los

dcidos (se tifien con el azul alcian)

sobre los neutros (PAS positivos) , también pudo ser

observada en las células mucinoseas, tantc de los

epitelios normales del tipo pseudoestratificadc ciliado,

hiperplasicos, y de los metaplasicos mucoideos.

Podemos determinar que los mucopolisacadridos
dcidos, que se tifien por la técnica histoquimica del
azul alcian, son los mé&s abundantes, en los pélipos

nasales.

Los mucopolisacldridos neutros, que se
colorean de rojo con la tincién del Acido Feribdico-
Shiff (P.A.S.) , también estuvieron presentes, pero en

una proporcién inferior a los mucoplosacédridos &cidos.




Hiperplasico

Metaplasia-cuboidea ! F386

Descamacion-total
Cubicomonoestratif. ‘!J 227

Poliestrat.Escamoso 45 ] %

Metaplasia-mucoidea

|
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Fig.10 Presencia de los distintos tipos

de Epitelio, solo se valoraron los mas
significativos en cada Polipo.



Engrosada Delgada fusente

+ig.11 Membrana basal.Tipos de
presentacion mas predominante.




Grado | Grado |l Grado Il Grado IV

Fig.12 Distintos Grados de Infiltracion
Polinucleares Eosinofilos




Quiste Edema Infiltrado Fibroso

Fig.13 Polipos nasales. Variedades
Histopatologicas.




E) Andlisis Estadistico

Con el fin de detectar la relacién o no

relacién en:re parejas de variab’ -s mediante el andlisis

de sus tablas de contigencia. Se utilizé el test de x?

(de Pearson).

En los casos particulares tablas & -8
que no cumplian las condiciones de validez del test

anterior se aplic6é el test exacto de Fisher.

Hemos dern >strado la no significacia en la
relaciones : de p6lipo alérgico e inflamatorio con RAST;
pélipo alérgico o inflamatoric fr:nte a las recidivas;
alérgias personales con IgE total en suero; pdlipo
alérgico e inflamatorio ccn la Igk total en suero;
citologia frente a tipo anatomopatolégico de pblipo;

i a i ilia sanguinea.
citologia segtin grado y eosinofili g

Lo gque si hemos hallado es uné relacién

rariables
altamente significativa P < 0.001 entre las Vv

de alérgia personal y eosinofilia sanguinea.

Les remitimos a las Tablas.
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TABLA I

TAILA TI

Pacientes aléxgicos y no alérgicos
frente a Recidiva.

De un total de 100 pacientes :

1 - De los 34 que tenian

alergias, 16 tuvieron recidivas.
2 -~ De los 66 pacientes no

alérgicos, 41 tuvieron recidiva.

Tipo anatomopatnlégico de pélipo y
recidiva.
De un total de 100 casos :
1 - De los 79 pblipos alérgicos
recidivan 46 .
2 - De los 21 pélipos inflama-

torios recidivan 11 .

Tipo anatomopatolégico de pélipo y RAST.
Pe un total de 100 casos :
1 - De 79 pélipos alérgicos, la

RAST da positiva en 18 casos.

2 - De 21 pélipo inflamatoris

la RAST da positiva en 4 casos.




Pacientes alérgicos y no alérgicos;
[ 4

Y
niveles sanguineos de igEk .

De un total de 100 casos :

1 - De 34 pacientes alérgicos,
en 8 casos su IgE estaba dentro
de los valores medios y 10 casos
tenian valores superiores a
250 u/ml.

2 - De 66 pacientes no
alérgicos, 15 tenian la IgE
estaba dentro de los valores medios
Y 12 cascs tenian valores

superiores a 250 u/ml. .

Tipo anatomopatolégico de pb6lipo Yy
niveles sanguineos de IgE .

De un total de 100 casos :

1 - De 79 p6lipos a'érgicos, en 19
casos la IgE sérica estaba dentro de
los valores medios Yy 18 tenian valores
superiores a 250 u/ml.

2 - De 21 péblipo inflamatorio, ¢
sérica dentro de

casos tenian la IgE

i la
los valores medios Yy otros 4 c¢asos

w
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TABLA VIII -

tenian superior a 250 u/ml.

Eosinofilia sanguinea, Y pacientes
alérgicas y no alérgicos.

De un total de 100 casos :

1 - De 34 pacientes alérgicos, 17
tenian eosinofilia sanguinea ( >= 5 % ).

2 - De 66 pacientes no alérgicos, 12

tenian eosinofilia sanguinea ( > 5 % )

Tipo anatomopatolégico de pélipo y
citologia del moco nasal ( grados de
Papanicolau )

De un total de 100 casos :

1 - De 79 p6lipos alérgicos, ¢ eran
de Grado I y 75 de Grado II .

2 - pe 21 pb6lipo infeccioso, 2 eran

de Grado I y 19 de Grado II

Citologia del moco nasal y eosinofilia

sanguinea.

De un total de 100 casos @

29 pacientes  con eosinofilia

sanguinea (>=5% ) . 28 casos

w
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tenian Grado II Y sb6lo 1 caso

era Grado I ( Papanicolau i
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VI.- ICONOGRAFIA




14 Imagen macroscopica de pélipos nasales.




Células epiteliales de transiciém con marcada
actividad nuclear (puentes desmosémicos).
Fondo  sereso. Frotis secreci6on nasal
(técnica de Papanicolau).




Células glandulares muciparas hipotréficas
junto a un moderado infiltrado inflamatorio
polinuclear. Fondo citolégico sero-mucoso.
Frotis secreci6n nasal (técnica Papanicolau).




Conjunto de células epiteliales, gléndulas
excretoras hipotr6ficas, funcionan a bajo
nivel. Fondo citolégico seroso. Frotis
secrecién nasal (técnica de Papanicolau).




. Células polinucleares neutréfilas junto

a dos ~células epiteliales excretoras
y un histiocito. Fondo citolégico seroso
inflamatorio. Frotis secrecifén nasal
(técnica de Papanicolau).




Fig. 19 . Dos células histiocitarias de un tamafio
aproximado de 16u. Jjunto a un polinuclear
neutréfilo.




Conjunto de células polinucleares neutro6filas
y un eosinéfilo arriba, a la derecha. Fondo
inflamatorio. Frotis secrecién nasal (técnica

Papanicolau).




Células caliciformes bajo ellas una célula
ciliada deteriorada. Frotis secrecién nasal

(técnica de Papanicolau).




Conjunto de células epiteliales (epitelio
exfoiiado) de carécter hipotréfico.
Distribucién en placas y algunas aisladas.
Frotis secrecién nasal (técnica de

Papanicolau).




b A

23 . Célula metaplasica con biparticién nuclear.

Frotis secrecién nasal. {Fluorescencia con

naranja de acridina).




Polinucleares junto a células glandulares
hipotréficas (hipoactivas). Frotis secrecifn
nasal (Fluorescencia con naranja de
acridina).




Fig. 25 . Células glandulares hipotréficas preferente-
mente mucoexcretoras, hay citolisis en la
mayoria de ellas. Frotis secrecién nasal
(Fluorescencia con naranja de acridina).




Fig. 26 . Un histiocito junto a polinucleares. Frotis
secrecién nasal (Fluorescencia con naranja de

acridina).




Infiltracién de polinucleares neutréfilos.
En la parte superior se puede apreciar una
célula escamosa. Frotis de secrecién nasal
(Fluorescencia con naranja de acridina).




Fig. 28 . Filamentos de mucina junto a polinucleares.
Frotis de secrecién nasal (Fluorescencia con

naranja de acridina).




29 . Tejido conjuntivo laxo vascularizado con
pequefias ireas de hemorragia epitelio
pseudoestratificado.




Tejido conjuntivo rico en infiltrado de tipo
linfocitico, dicho infiltrado se introduce
entre las células epiteliales. (Epitelio
hiperpldsico a expensas de células basales e
intermedias). Membrana basal bien delimitada
(May-Grunwald-Giemsa).




Fig. 31 . Epitelio pseudoestratificado de tipo
respiratorio en el que no es frecuente la
presencia de células caliciformes

(Hematoxilina eosina).




Fig. 32 . Epitelio clbico monoestratificado. Alta
celularidad (hematoxilina eosina).




Fig. 33 . Epitelio poliestratificado
plano (hematoxilina eosina).




Fig. 34 . Infiltrado de polinucleares
eosin6filos y escasos neutro-
filos. No se observa la mem-
brana basal. Epitelio hiper-
plasico (May—Grunwald-Giemsa) .




Polinucleares neutr6fi-
los infiltrando el epi-
telio ( epitelio hiper-
plasico ) ausencia de
membrana basal ( May-
Grunwald-Giemsa).




Fig. 36 . Polinucleares eosin6filos, células conectivas
y dos mastocitos (May-Grunwald-Giemsa).




Epitelio pavimentoso estratificado con
paraqueratosis, alteracién en la pola-
ridad y diferenciacion queratinocitica
(Metaplasia). Debajo del cual existe

un tejido conjuntivo con infiltracién

linfocitica (Hematoxilina eosina).




Epitelio pavimentoso estratificado existen

Fig. 38 .
frecuentes figuras de particién mitética

(Hematoxilina eosina).




Fig. 39 . Presencia de polinucleares eosin6filos.
Célula estrellada de tejido conjuntivo,
las fibras de colégeno parecer emerger
de sus vértices (Tricrémico de Masson).




VII.- DISCUSION




La i :
historia clinica es importante para el

diagnéstico, pero insuficiente.

En nuestro estudic la poliposis nasal es mas

frecuente en el varén (66 %) que en la hembra (3¢ %)
r
al contrario de lo que dicen CIMARRA y Cols. (1.984)

’

es mas frecuente en las hembras y aparece mis

precozmente que en el varén.

Al contrario DRAKE-LEE (1.984) , opina que
no hay diferencia evidente entre sexos con respecto a la

edad de presentacic ..

Las dos teorias mis importantes sobre la
patogénesis de la poliposis nasal son la infecciosa y la
alérgica; las cuales no son necesariamente las tnicas

( WILSON 1.976 ) . posteriores estudios mostraron una

patologia final comin que es causada por una variedad de

diferentes mecanismos relacionadeos.

La llamada * teoria alérgica " parece Ser

1a mas adecuada, si se considera el asma intrinseca como
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una enfermedad alérgica.

La relacién entre asma Y poliposis nasal ha

sido ampliamente reconocida. En general, hay un gran

grado da relacién entre enfermedad de las fosas nasales

y del térax.

Segin (SWWACHMAN, 1.962) en la infancia
los pacientes con fibrosis quistica presentan después de

los dos anos de edad poliposis nasal.

Un estudio reciente ha mostradoc que los nifos

con poliposis nasal y fibrosis quistica no son més
alérgicos, que los que no tienen p6lipos con historia de

enfermedad torécica similar.

Los <2lectrolitos en sudor de todos nuestros

pacientes, estaban dentro de la ncrmalidad.

No llevamos a cabo una investigacién del

sindrome de los cilios inméviles, pues rebasaba nuestro

objetivo original, pero hubiera sido altamente

interesante.




Autores anteriores

comentaron la relacién

entre asma y poliposis nasal de una forma anecdética

FRANCIS (1.929) establecié que © 1la

polipectomia en atupicos causa asma, asi mismo

(SAMTER y LEDERER 1.958) ' consideraron que la
- polipectumia en no atopicos causa asma. Asi han
llegado a la conclusién de que la polipectomias

causan asma.

Parece Qque e€stos autores vieron la

diferencia entre una coincidencia, la natural

:ncidencia y una causa.

Hoy dia muchos autores aun buscan relacién

ontre las enfermedades.

En este estudio doce casos tuvieron asma

f 12 % ) % confirman la asociacién entre estas

dos enfermedades.

Al igual que ( DRAKE-LEE 'y COLS. 1.984)

i tas dos
encuentra una asociacién del 24.5 % entre es

200 estudiados

enfermedades ( 49 pacientes de los
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En nuestros resultados no hemos encontrado

relacién alguna entre asma Y recidiva (polipectomias

sucesi '
ivas) Ya que la proporcién era practicamente la

misma entre los que tenian asma y no.

De los doce pacientes que tenian asma

recedivaron tres casos un ( 3 % ) y de los 66 casos
( 66 ¥ ) sin asma tuvieron recidiva 41 pacientes ,
el { 41 % ) . No hay diferencia sicnificativa entre

ellos.

En esto también estamos de acuerdo con

( MOLONEY 1.977 ) en su trabajo hizo notar que el

grupo de asma estaba distribuido élrededor de la fecha

de la primera polipectomia y esta intervencién no tuvo

efecto probable sobre el asma.

También (DRAKE-LEE 1.984) , nos confirma

nuestros hallaugos, pzra éste autor el grupo de asma

tiende a ser mas precoz que€ el de los pélipos.

posiblemente la cirugia tiene un pequeno
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-

d
e la enfermedad, una vez establecida

Mie : inci i
ntras que la incidencia de intolerancia a

1 S

4 aspirina en la poblacién normal se flja en un 0.9 %
esta proporcién aumenta en la poblacién con péliposis
nasal en un 7 % , (SMALL 1.981)

Estos hallazgos concuerdan con nosotros, pues
enel B8 % presentaban intolerancia a la aspirina, el

porcentaje pudo ser mayor, dado que en nuestro estudio

se cdlculo por la historia clinica y no por provocacion

oral.

(DELANEY 1.976) , refiere que lo mas
comin es la hipersensibilidad a la aspirina

encontrandose en un 8 % aproximadamente de los

pacientes con poliposis nasales.

s

En conclusién tanto la intolerancia a la

aspirina como el asma, especialmente el intrinseco,

tienen una mayor frecuencia de presentacién que en la

poblacibn normal, pero para explicar las relaciones que

existen se deberia hacer un estudio més exhaustivo.
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En nuestra casuistica encontramos que se

rese i ici i i
p ntan la insuficiencia respiratoria nasal, rinorrea

estor
Yy nudos en el 47 % , no se puede considerar una

frecuencia baja.

Por el contrario (MYGIND 1.982) sostiene

que no suelen aparacer crisis de estornudos en estos

pacientes, debido a 1la denervacién que sufren en su

mucosa nasal.

Sin embargo, (DONOVAN y Cols. 1.970) ,
exponen gque los pacientes que estornudan deben ser
at6épicos, ya que poseen una elevada sintesis de IgE a

nivel local.

Nosotros en nuestro trabajo, no ¢ 108

realizado determinaciones de IgE en el fiuido del

pélipo.

Los resultados obtenidos con respecto a la

; ; A5
eosinofilia sanguinea, confirman lo comunicado por otr

autores y sin llegar a ofrecernos una tipificacién con
[

] el 30 %
respecto a este caréacter. En nuestro casos,

presentaban eosinofilia sanguinea.
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Por parte de 1los pacientes afectados de

poliposis; si se nos muestran unas cifras mis elevadas

que la poblacién normal.

Hemos encontrado una diferencia significativa
entre los antecedentes personales de alérgia y la
eosinofilia sanguinea de 34 pacientes (34 8) ; 17
pacientes un (17 %) tuvieron eosinofilia sanguinea mayor
del S % de eosindéfilos. La proporcién en los no
alérgicos es de 54 pacientes un (54 %) sélo 17

pacientes (17 %) tuvieron eosinofilia sanguinea.

( Tabla VI )

Los datos obtenidos en el estudio de la IQE

total en suero, como de la RAST ; nos encontramos cifras

elevadas en el 22 %

Los niveles de IgE en suero varian mucho

en sujetos normales y en los que tienen enfermedad

i i si la
nasal que no tienen atopia y los que : 3

tienen (SPIT2Z 1.972)

¢ 315 ) tenian niveles

s6lo S5 pacientes

1.983).
superiores a 200 u/ml.. (THOMPSON Y BIRD )
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Nuestro hallazgos de un 22 ¥ de IgE total en suero

elevado es un dato a tener en cuenta.

Para (LIARTE 1.984) los valores de IgE

encontrados en secreci6én nasal paracen guardar relacién

con los niveles de IgE sérica. Los aiveles de IgE en

secrecién nasal mAs altos se correspondian con los

niveles de IgE méas elevados.

Nosotros no hemos encontrado relacién, al

igual que (SMALL 1.981) , con el resultado de

los test cuténeos.

Los test cuténeos sélo

valorables en el 3 %

La relacién entre estos parametros, no es muy

clara ni determinante en estos pacientes.

Sujetos con RAST positiva, dan negativa la

i i nabituales.
exploracién alergolégica a inhalantes habi

inofilia
Tampoco la relacién entre estos datos y la eosino

ifr IgE
es clara Yy contundente, asi, cifras de Ig

con 0O eosinéfilos por

sanguinea

elevada, Se€ pueden corresponder
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% R
leucocitos, Y a una IgE sérica normal, pueden

Corresponderle un 12 § de eosinbfilos.

Los porcentajes obtenidos en las distintas

pruebas realizadas a estos enfermos, no concuerdan co..

las de una poblacién normal; 7 que a pesar de que no son

uniformes, bien podemos decir, que en ellos hay una

cierta relacién entre la pcliposis nasosinusal y la

alergia.

Respectc al resultado anatomopatolégico de
p6lipo alérgico e inflamatorio fue recogido de las
historias clinicas baséndose en el predominio o no de

leucocitos eosinéfilos, nos orienta sobre la etiologia.

En nuestro estudio el 79 % de los pacientes
diagnosticados de ©pélipo alérgico tenian RAST
positiva 18 de etlos ( 18 % ) - Y los de pblipo

inflamatorio 21 % tenfian RAST positiva en cuatro

easos (4 % )
No hemos encontrado diferencia significativa

entre p6lipo alérgico e inflamatorio.




2 - CITOLOGIA

Con respecto a 1la citologia, la fluorescencia

con A/0 (Naranja de acridina) no aporté ningin dato

especial

salvo una mejor definicién de algunos

tipos
celulares.

Sin embargo, con la técnica de Papanicolau,
comprobamos la presencia en 1los frotis de las

modificaciones del epitelio.

Aunque lo més interesante fueron los
resultados hallados de la présencia de polinucleares

eosinb6filos y neut._6filos.

En nuestro estudio mids de la mitad de los
casos encontramos una eosinofilia nasal valorable en la

secrecién nasal; aunque estos siempre estaban presentes

en una cantidad mediana, posiblemente esto sea debido a

la dificultad que tienen los polinucleares eosinéfilos

en atravesar el epitelio del pélipo.

La eosinofilia nasal, no puede utilizarse

i i nos
como criterio para diferenciar etiologicamente U
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pPacientes de PSlipos de otros.

E. estudio citol6gico no siempre se

corresponderé con la valoracién clinico-patolégica por

diversas causas siendo las mas importantes : la técnica

de toma no siempre paralelo a zona lesional vy

subjetividad cuantitativa de contaje citolégico.

En los procesos alérgicos o inflamatorios
crénicos se observa desde el punto de vista citolégico,
disminucién cualitativa y cuantitativa del elemento

ciliar.

La presencia preferente de eosin6filos habla

a favor de un componente inmunoalérgico.

La presencia frecuente tanto de histiocitos
como de linfocitos y plasmocitos, es indicativo de que

se trata de un proceso cronificado.

La presencia en los frotis de células

1 dos
epiteliales planas puede estar en funcién de

i i ventana
factores fundamentales : contaminacién en la

i i sia.
nasal y fenbémenos de epidermlzac16n por metapla

185




La Presencia de células planas maduras

(superficiales) habla a

favor de contaminacién por

defectn de toma.

La presencia de células epiteliales planas

intermedias, parabasal-basales y metaplasicas indican

epidermizacién.

No obstante como lo segundo es mds frecuente
que lo primero, 1la presencia de las mismas hablaria a
favor de atrofia epitelial cilindrica (como mecanismo
defensivo se desarrolla metaplasia) o epidermizacién

de la superficie de los pdlipos.

Es pues, por su dificil evaluacién, por lo
que el estudio de frotis de secrecién naszl nc puede ser

aplicado a la clinica de un modo sistematico como

preconizan algunos autores.




= ANATOMIA PATOLOGICA

.-

El aspecto macroscépico de nuestros resultado

con relacién al tamarfio, coloracién, forma Y nimero
’

coinciden plenamente con los de otros autores, no

habiendo nada que destacar.

Tras los resultado obtenidos con el estudio
del epitelis en todos los casos; no coincidimos con los
hallazgos encontrados por (MYGIND 1.982)

Segin éste autor, las modificaciones del epitelio se
producirian por la exposicién violenfa de éste al aire
sin acondicionar qgque entra por lés fosas nasales,
impactaria sobre el epitelio que recubre el p6lipo y que
esté orientado hacia el exterior, quedando la otra parte

protegida de esta agresién, y cubierta de epitelio

normal.

En todos nuestros casos el epitelio

fue el menos frecuente.

Las modificaciones epiteliales las

encontrado en todas las caras del pélipo,

concentradas en una sola de ellas.
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Esta i ifi
s mismas modificaciones las hemos

e
ncontrado en zonas protegidas por pliegues del pélipo

Segin (MYGIND 1.982) , 1la modificacién

primordial del epitelio, consistiria en una

transformacién de éste en epitelio escamoso; nosotros
hemos encontrado en dos casos (4.5 %) de los 44
estudiados la presencia de  epitelio escamoso,

predominando la presencia de -metaplasia epitelial,

&n un { B3.5 % ) .

La agresién externa a la que se refiere
MYGIND debe jugar algin papel. Pero tal vez la
modificaciones del epitelio vengan determinadas por

otras razones, que no hemos podido discernir.

Las modificaciones encontradas en la membrana

pasal arrojan un minimo de luz sobre las causas de sus

variaciones.

Las alteraciones mas frecuentes encontrada

fue el engrosamiento de la membrana basal; coincidimos

con la opinién de algunos autores al explicar que c6mo

i ird por
el epitelio sufre una intensa metaplasia, requerira i
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i :
rian depositando en la membrana basal o inmediatament
e

Por debajo de ésta, Y este dep6sito le daria un aspecto

engrosado a la misma.

La mitad de nuestros casos presentaban

ausencia de memkrana basal, esto hace que coincidamos

con la opinién de ANDERSEN (1.943), la intensidad del

edema, con la consiguiente dilatacién del epitelio,

tendria mucho que ver con la desaparicién de la membrana
basal. Y seria esta misma causa, la que produciria

también el adelgazamiento de dicha membrana basal.

Nosotros pensamos que otros faccores deben
influir sobre la membrana basal, pres en ciertas
ocasiones, ofrece un aspecto mixto, con zonas engrosadas

y zonas en las que esta estrecha o ausente.

En (1.978 MYGIND) describi6 los pbélipos

segin la estructura histolégica como pslipos neutré6filos

o eosiné6filos.

(FRIEDMAN y OSBORN 1.982) encontraron

eosin6filos en el 90 8 de los pélipos.
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. . s
1

4 casos

(0.03 %) de pélipos de Ccaracter neutréfilo se

Viercn en pequena cantidad.

Por otro lado (KRAJINA 1.987) encuentra

intfiltracién de eosinéfilos tanto en los pélipos

recurrentes como no recurrentes ( 74 % Y 44 %

r
respectivamen*: ;. Para &1 1los pAlipos recurrentes
tienen un signo de reaccién alérgica y no pueden ser

tratados Gnicamente mediante la cirugia.

Nosotros hemos hallado recurrencias en 57
casos ( 57 % ) y es un da*to a tener cuenta a la hora

del tratamiento.

Algo 7ue nos llamé la atencién, fue la

infiltrac.6n de eosindéfilos gue en todos los casos se

producia en el centro del estroma y n la periferia,

salvo en ios cascs de p0lipos neutréfilos, donde sélo lo

hace en el centro, Yy los neutréfilos se situaban en las

capas mas periféricas.

Los polinucleares neutr6filos, en las casos
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de - Lo
los grados de infiltracién de polinucleares

eosindéfi i
ilos 11 , 111 » W + Siempre lo hicieron de

una forma localizada Y en las capas mas periféricas
r

inmediatamente por debajo de la membrana basal
r

casi
atravesando el epitelio.

Esto nos hace pensar que su presencia en este
tipo de pdlipcs, obedece a una accién local de defensa

inte una agresién producida en un momento determinado y

loncreto.

La presencia constante de eosin6éfilos en
miyor o menor grado, nos hace pensar que en otros
p locesos (sinusitis, mucoviscidosis) debe haber

implicado un mecanismo alérgico.

porcentaje de polipos neutréfilos

oncontrados por nosotros ( 9.5 %) cuatro césos, se

sorresponde con el de otros autores : ( MYGIND 1.982 )

~omunica entre el 10 y 15 : .

Una faceta interesante seria la determinacién

i T las
de células cebadas. A fin de cuentas son estas

i i i nina
responsables directas de la liberacién de la histamind,
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serotoni
ina, etc. , responsable de la reaccién alérgica

La deteccién de estas células no

se puede

hac i inci
er facilmente con las tinciones convencionales Y

estimamos seria interesante el estudio sistemitico con

métodos especificos de tales células, pues podria servir

para precisar el grado de actividad del proceso con

implicaciones pronésticas y terapéuticas importantes.

En nuestros hallazgos hemos encontrado
mastocitos en 6 casos (13.6 %) , cuatro de los cuales
eran los p6lipos neutréfilos. Esto nos podria indicar
gque el mecanismo patogénico sea el mismo en el pélipo

eosin6filo y en el neutréfilo (o inflamatorio) .

Lo mismo que los leucocitos neutréfilos casi
siempre gue son demostrados, se les puede ver

atravesando el epitelio con cilerta facilidad, los
n tener méas dificultad en atravesarlo,

la

eosinbéfilos parece

i 1 i $ asiva
y atn en po6lipos donde su presencia es M '

frecuencia con gue atraviesan el epitelio es escasa, Y

n i en
ademds cuando lo hacen, es en pequenas cantidades

comparacién con los neutréfilos.




serotoni 3
ha, etc, , responsable de la reaccion alérgica

La deteccién de estas células no se puede

hacer i i
facilmente con 1las tinciones convencionales Y

estimamos seria interesante el estudio sistemitico con

métodos especificos de tales células, ‘pues podria servir
pPara precisar el grado de actividad del proceso con

implicaciones pronésticas y terapéuticas importantes.

En nﬁestros hallazgos hemos encontrado
mastocitos en 6 casos (13.6 %) , cuatro de los cuales
eran los pdlipos neutréfilos. Esto nos podria indicar
que el mecanismo patogénico sea el mismo en el pélipo

eosinéfilo y en el neutr6filo (o inflamatorio) .

Lo mismo que los leucocitos neutréfilos casi
siempre que son demostrados, se les puede ver

atravesando el epitelio con cierta facilidad, 1os

eosin6filos parecen tener mas dificultad en atravesarlo,

y auin en p6lipos donde su presencia es masiva, i

frecuencia con que atraviesan el epitelio es escasa, Y

i ti en
ademds cuando lo hacen, es en pequenas cantidades

comparacién con los neutréfilos.




Esta " mayor dificultad * que sufre el

1 ; . ;
eucocito eosinéfilo, probablemente justifique los

hallazgos encontrados en los frotis.

Los quistes mesoteliales o pseudoquistes los

encontramos en 38 casos (86.3 &) ,

~

su morfologia, son dilataciones del entramado coléageno,

suponemos que por

producidas por el edema, siendo éste precisamente, el

que compone su contenido.

Al referirnos a las variedades
histopatolégicas, dentro de las cuales hemos .incluido
los pb6lipos estudiados. En cuatro casos (9.69 %) los
pélipos se limitaron a ser un gran quiste glandular,

rodeado de mucosa nasal més bien mixta.

(TOS y MORGENSEN 1.977) , afirman que es

una vez iniciada la formacidr del p6lipo, cuando sus

glérdulas se quistifican.

3 &=
por los resultados comprobamos que no existe

uni. yrmidad alguna en 1a histologia de los pbélipos, pero

si hay un patrén general comin a todos.




Nuestros hallazgos conseguidos con métodos

histoquimicos hemos comprobado una menor presencia de

los mucopolisacaridos neutros con respecto a los dcidos.

Con ello confirmamos el trabajo de (KRAJINA 1.987)

eéncuentra que el componente pas-positivo

(mucopolisacaridos neutros)

Y alcianofilas fueron

igualmente distribuidos en el acini glandular de 1la

mucosa normal.

Para (BENDE y FLISBERG 1.985) el flujo
sanguineo en los p6li.us es s6lo el 38 ¥ del flujo de

la mucosa nasal normal.

Esta reducida circulacién podria influir en
la relacién de polisacadridos &cidos y neutros. En la

e : =
mucosa esta relacién es similar a los valores normale




Nuestros hallazgos conseguidos con métodos

histoquimicos hemos - comprobado una menor presencia de

los mucopolisacaridos neutros con respecto a los 4cidos.

Con ello confirmamos el trabajo‘de (KRAJINA 1.987)

encuentra que el componente pas-positivo
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igualmente distribuidos en el acini glandular de la
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sanguineo en los pdlipos es s6lo el 38 ¥ del flujo de

la mucosa nasal normal.

Esta reducida circulacién podria influir en
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mucosa esta relacién es similar a los valores normales.




vill.- CONCLUSIONES




Por 1los antecedentes, pruebas

analiticas,

histopatologia, citologia, opodemos afirmar

que la poliposis alérgica es mucho mas

frecuente que la inflamatoria.

La lesién bésica observada en los pblipos
estudiados es el edema con infiltracién de
eosin6filos, células plasmiticas y mastocitos

eventualmente neutréfilos.

Es evidente 1la génesis alérgica de la
poliposis nasal, si tenemos en cuenta la
presencia de eosin6éfilos en el seno de los

p6lipos en el 100 % de los casos.

No siempre esta alergia tiene expresidn

clinica.

En los pélipos supuestamente de origen

infecciosos (sinusitis pacteriana, pdlipos de

acompanamiento, pélipos especiales) hay que

admitir una constitucién alérgica de base.




La divisién de

POlipos eosinéfilos y

neutré6filos queda parcialmente invalidada

ante el hecho de encontrar eosinéfilos en los

P6lipos suspuestamente neutréfilos.

La presencia de células plasméticas, indica
que el pélipo nasal es siempre una formacién
reactiva, en la cual se estardn produciendo

inmunoglobulinas.

La presencia de mastocitos, debe
interpretarse como posible mecanismo
patogénico del pélipo nasal, comin a todos

los proceso alérgicos.

La citologia no debe utilizarse como método
diagnéstico en la poliposis, pues contribuye

a precisar la naturaleza alérgica ©

infecciosa del proceso.

Las variedades morfolégicas encontradas no

tienen una especial correlacién con los datos

clinicos.




Los 'fenémenos de

metaplasia glandular,
alteraciones vasculares,

quistificaciones,

fibrosis y alteraciones del epitelio son

inespecificas Y simples variedadcs

anatomopatolégicas del procesc.

El no encontrar diferencias estadisticas
significativas entre el pblipo alérgico e
infeccioso debe interpretarse por la
sobreinfeccién del pSlipo alérgico y por 1la

escasisima proporcién de pSlipos infecciosos.

No han aparecido los llamados pélipos
especiales, esto no quiere decir que haya
que excluirlos, pues en nuestra casuistica no

han surgido.
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