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I. INTRODUCCIÓN
La Sinusitis es  una inflamación de la mucosa de los senos paranasales. Como en la mayoría de los casos coexiste con inflamación de la mucosa de las fosas nasales (Rinitis) se considera que el término correcto para denominarla (1) es el de Rinosinusitis (RS)
En las últimas tres o cuatro décadas, el diagnóstico RS aguda en los servicios de urgencia, se ha multiplicado por diez (2). A finales del siglo pasado se diagnosticaban un 0,2% de RS en niños que acudían a servicios pediátricos de urgencia, mientras que hoy se estima que entre el 6 y el 13% de los niños menores de 3 años ha desarrollado al menos un episodio de RS, que con frecuencia pasa desapercibido (3). Esta prevalncia disminuye a partir de los 6-8  años de edad (4),
En la década de los noventa diversos estudios radiológicos con TC  y RMN (5, 6) demostraron que el 64% de los niños con rinorrea mucopurulenta y obstrucción nasal  tenían afectados los senos paranasales, y  hasta el 81% de los niños después de una infección de las vías respiratorias superiores.     

La etiología y la fisiopatología son muy similares para los diferentes senos y lo mismo ocurre con la clínica. A diferencia del adulto, posee características peculiares muy ligadas al desarrollo anatómico, a la neumatización de los senos y a la patología de vecindad propia de la edad.  A veces forma parte de una enfermedad sistémica.
El diagnóstico basa fundamentalmente en la anamnesis y en la exploración instrumental y, en ocasiones, también en tests y análisis complementarios. La radiología solo debe emplearse para las formas recurrentes y crónicas que no curan con el tratamiento médico, para valorar intervención quirúrgica, o cuando se sospechan complicaciones

El tratamiento de las RS en el niño es eminentemente médico. Si fracasa, se debe considerar la actuación quirúrgica en la patología de vecindad, y en último extremo la cirugía endoscópica nasosinusal mínimamente invasiva.

Las complicaciones son afortunadamente poco frecuentes, pero si se presentan pueden ser peligrosas por la afectación de la órbita o el endocráneo.
II. ETIOLOGIA 
Se trata de una enfermedad en la que la importancia de diversos factores varía según la edad del niño. Se implican factores locales, anatómicos, ambientales, individuales, sistémicos, y agentes infecciosos (7).
Factores orgánicos locales: patología del anillo de Waldeyer (adenoiditis, amigdalitis, hiperplasia de la amígdala faríngea), pólipos, tumores, anomalías congénitas (atresia de coanas, hendidura palatina), cicatrices traumáticas,  patología dentaria (rara en el niño).  

Factores anatómicos: casi un 30% de las fosas nasales presentan una serie de variaciones anatómicas que pueden favorecer el bloqueo ostiomeatal: cornete medio bulloso, cornete paradójico, cornete doble, bulla etmoidal y/o celdas del agger prominentes, celdas de Haller, ostium maxilar y/o  ostium frontal estrecho, desviaciones y espolones del tabique nasal.
Factores ambientales: guarderías, frío, calefacción, aire acondicionado, tabaquismo pasivo, contaminación, vapores químicos, humedad relativa escasa, sequedad. 
Factores individuales: inmadurez inmunitaria (respuesta incompleta a los antígenos polisacáridos), inmunodeficiencia, alergia, hiperreactividad nasosinusal no alérgica, intolerancia a los AINE.

 Factores sistémicos: Enfermedad de Widal (triada ASA), fibrosis quística, enfermedad de Woakes, disquinesia ciliar primaria, síndrome de Mounier-Kuhn. Otras causas posibles a valorar, aunque controvertidas, son el reflujo gastroesofágico, la diabetes, y las alteraciones de la nutrición..

Agentes infecciosos:
Virus: rinovirus, influenza, parainfluenza,  virus respiratorio sincicial  

Bacterias: Streptococcus Pneumoniae (50%), Corynebacterium spp. (52%), Haemophilus influenzae (40%) Staphylococcus coagulasa negativos (30%), Streptococcus viridans (30%), Moraxella  catharralis (24%), Streptococcus aureus (20%),.
Hongos: aspergillus, mucor, rhizopus, paracoccidioides, cryptococuss, blastomyces, histoplasma y rhinosporidium. La RS micótica es muy rara en los niños.
III. PATOGENIA 
El bloqueo mecánico o por edema del complejo ostiomeatal altera la ventilación y el drenaje de moco de los senos y el transporte mucociliar a través de la fosa nasal.  También los alteran los trastornos de la movilidad ciliar, causan hipoxia y alteración del recambio gaseoso dentro del seno, lo que favorece el edema e inflamación de la mucosa y la infección bacteriana. Aparecen lesiones reversibles o bien persistentes en la mucosa nasosinusal (hiperplasia, pólipos, fibrosis). 
IV. DEFINICIÓN CLÍNICA DE LA RINOSINUSITIS
La RS del adulto y del niño se define de forma general como un cuadro que cursa con (1):
· Inflamación de las fosas nasales y de los senos paranasales,
· Caracterizada por la presencia de dos o más síntomas, uno de los cuales debe ser, o bien bloqueo u obstrucción nasal, o bien secreción nasal (rinorrea anterior/posterior).  

Además:

· Posibilidad de dolor o sensación de presión facial y de hiposmia o anosmia.
· Posibilidad de encontrar signos endoscópicos de secreción mucopurulenta principalmente en el meato medio, y/o edema/obstrucción principalmente en el meato medio;  y/o  pólipos nasales,
· En la TC, posibilidad de cambios en la mucosa del complejo ostiomeatal y/o de los senos paranasales y de niveles líquidos.
En los niños es frecuente la tos, la epífora y los estornudos.
 V. FORMAS  CLÍNICAS
A.- POR EL CURSO CLÍNICO Y LA DURACIÓN
Rinosinusitis Aguda (RSA):  clínica de menos de 12 semanas de evolución, con resolución completa de los síntomas. Puede ser vírica o bacteriana (1):
· RSA  vírica (Resfriado o catarro común): de inicio súbito, los síntomas duran menos de diez días.

· RSA no vírica: suele ser bacteriana, de inicio súbito y cursa con un aumento de la sintomatología al cabo de cinco días o con persistencia de los síntomas al cabo de 10 días, y que no se mantiene durante más de 12 semanas.

Rinosinusitis Aguda Recurrente (RSAR): varios episodios de RSA en un período dado de tiempo. Tiene que haber una resolución completa de los síntomas para considerarla recurrente. 

Rinosinusitis Crónica (RSC) sin o con Poliposis nasal: clínica de más de 12 semanas de evolución, sin resolución completa de los síntomas.
B.- POR LA LOCALIZACIÓN ANATÓMICA
Al nacer, las celdas etmoidales ya se han formado mientras que los senos maxilares inician su neumatización hacia los 18 meses y su crecimiento a expensas del sitio que dejan los gérmenes dentarios termina entre los 5 y los 12 años de edad. En el período de lactancia solo existe etmoiditis, y a partir de los 2-3 años sinusitis maxilar, aunque generalmente es etmoido-maxilar. Los senos frontales se desarrollan a partir de una celda etmoidal, alcanzan un desarrollo suficiente entre los 6 y los 12 años de edad, aunque pueden seguir  desarrollándose hasta los 25 años (un 15% de la población no tiene senos frontales o son rudimentarios); a partir de los 6-8 años puede haber sinusitis frontal. Los senos esfenoidales se desarrollan después del nacimiento y se empiezan a neumatizar hacia los 5 y los 8 años de edad, adquiriendo significación patológica a partir de los 12-14 años (7). 
En los niños pequeños las RS suelen ser difusas y pueden afectar a más de un seno (Polisinusitis).
1) Rinosinusitis etmoidal infantil
Es el tipo de RS más frecuente en la infancia, y se presenta en forma aguda o crónica (7).
a.- Rinosinusitis etmoidal aguda infantil  (Etmoiditis Aguda Infantil )

Puede evolucionar en dos estadíos, etmoidal y etmoido-orbitario:


I. Estadío etmoidal: el origen suele ser  estafilocóccico, estreptocóccico (escarlatina), o vírico (rubeola). Comienza con una rinitis trivial, con febrícula y evoluciona hacia una rinorrea mucopurulenta unilateral, cefalea paroxística frontoorbitaria (se valora mal en el niño), fiebre alta e incluso meningismo. La conjuntiva está hiperémica y puede haber edema palpebral. 

II.- Estadío etmoido-orbitario: aunque es raro, si ocurre, hay en primer lugar un edema palpebral unilateral en el ángulo interno del ojo, que puede evolucionar a celulitis orbitaria, a un absceso subperióstico y llegar a causar complicaciones orbitarias y endocraneales (ver ”complicaciones orbitarias de las RS infantiles”). 


Se tratan ambos estadios en medio hospitalario con antibióticos asociados a corticosteroides. Aunque la evolución es en general rápidamente favorable, el tratamiento debe ser suficientemente prolongado para evitar una recidiva.

b.-  Rinosinusitis etmoidal crónica infantil  (Etmoiditis crónica infantil)
Es más frecuente que la aguda y entre sus factores etiopatogénicos hay que destacar  la patología adenoidea y amigdalina y las infecciones respiratorias. 

Los síntomas habituales son rinorrea mucoide, insuficiencia respiratoria nasal, tos nocturna persistente y otalgia recidivante. Un signo de sospecha es la presencia de exudado mucopurulento en la pared posterior de la orofaringe. La endoscopia, que no siempre es fácil o posible en los niños por falta de colaboración, puede mostrar moco-pus en meato medio y un cavum ocupado por unas adenoides hipertróficas. El tratamiento es médico y si persiste el cuadro se valora la cirugía.
2) Rinosinusitis maxilar infantil

Puede debutar a partir de los 2-3 años estando asociada generalmente a una etmoiditis; pero sólo es una enfermedad autónoma a partir de la edad de 7-8 años. Hasta los 12-14 años se presenta en forma aguda, a menudo recurrente si persisten los factores etiológicos como infecciones de la mucosa respiratoria y patología del anillo de Waldeyer (adenoiditis, amigdalitis). La forma crónica es rara antes de los 12 años dada la gran permeabilidad del ostium sinusal y su gran dinámica ciliar. A partir de esta edad pueden aparecer formas crónicas similares en todo a las del adulto. Son el segundo seno afectado en el niño, después del etmoides. Evoluciona de forma aguda o crónica.


a.- Rinosinusitis maxilar aguda: 

Después de un catarro común aparece rinorrea anterior y/o posterior  y obstrucción nasal. A veces, en niños mayores de 5 años se asocia una sensación de presión o plenitud facial unilateral, o dolor.  En la exploración se aprecia moco-pus en meato medio y en rinofaringe, y dolor a la presión en la fosa canina. La exploración clínica y los síntomas deben ser suficientes para el diagnóstico, siendo innecesaria la radiología, especialmente la simple. El tratamiento es sintomático en las formas leves e incluso moderadas.


b.-  Rinosinusitis maxilar aguda recurrente

Predomina la rinorrea anterior y/o posterior mucoide o mucopurulenta y rara vez hay dolor.  El tratamiento es el mismo de la aguda y sólo si persiste la recurrencia se debe pedir TAC para conocer la ocupación rinosinusal y valorar, entre otros, la patología de vecindad,  la presencia de variaciones anatómicas, con el fin de decidir en último término un tratamiento quirúrgico de ésta patología. En el tratamiento se emplean antibióticos, medida locales y evitación de factores ambientales. Si a pesar de ello persiste el cuadro, se valora eventualmente la cirugía de patología de vecindad o la nasosinusal.
3) Rinosinusitis frontal infantil 

La RS frontal en el niño es rara y sólo se ve a partir de los 6-8 años de edad. Es generalmente de tipo agudo, con una clínica similar a la del adulto, pero no suele quejarse de cefalea. Casi siempre se asocia a una RS etmoidal, lo que explica que aparezca con relativa frecuencia un edema palpebral. Siempre hay que considerar la posibilidad, aunque rara, de com​plicación meníngea y de osteítis.

4) Rinosinusitis esfenoidal infantil
Raras veces tiene importancia clínica en la niñez,  y cuando la tiene es sólo después del cuarto o quinto año de vida. El significado clínico lo adquiere en realidad a partir de la adolescencia.
RINOSINUSITIS INFANTIL CON POLIPOSIS NASOSINUSAL.
La poliposis nasosinusal se considera un subgrupo dentro de la RSC, en la que la presencia de los pólipos es la expresión de una mayor reacción inflamatoria. El 20% de los pacientes con rinosinusitis crónica desarrolla pólipos nasales (1). 
Los pólipos nasales son masas benignas de carácter inflamatorio con aspecto de granos de uva, que se originan con más frecuencia en el etmoides y el cornete medio, después en los senos maxilares, y muy raramente en los frontales y esfenoidales. Dependiendo de su localización y tamaño causan obstrucción nasal, rinorrea anterior y posterior, rinolalia e hiposmia/anosmia; y pueden provocar anomalías de la cavidad oral, como paladar ojival o maloclusión dentaria (8, 9). Pueden coexistir sin manifestaciones clínicas un tiempo, aunque lo habitual es que se encuentren en el contexto de una rinosinusitis crónica. 
Es raro encontrar RS con pólipos en los niños menores de 10 años. Cuando aparecen (menos del 1% de la población infantil) suele ser en niños menores de 5 años (10) y están la mayor parte de las veces relacionados con la fibrosis quística o con una disquinesia ciliar primaria (síndrome de Kartagener). En mucha menor proporción se presentan los pólipos asociados a la enfermedad de Woakes (asociada a la fibrosis quística), a la enfermedad de Widal (Triada ASA), o al síndrome de Mounier-Kuhn y, en ocasiones, se manifiestan aisladamente como un pólipo único (Pólipo antrocoanal). 

Fibrosis quística (FQ): 

Es una patología multisistémica de herencia recesiva. En las vías respiratorias afecta a las glándulas secretoras, que producen un moco de gran viscosidad y que a nivel de los senos paranasales causa obstrucción mecánica de sus ostiums de drenaje. (11, 12, 13).  Además, se produce inflamación crónica y perdida de células ciliadas del epitelio nasosinusal que facilita la colonización bacteriana, especialmente de Pseudomonas aeruginosa, Haemophilus influenzae y anaerobios (17). La  incidencia de poliposis nasal  en éstos pacientes varía entre un 6-48%,  y suele ocurrir antes de los 5 años o después de los 20 años.  
La obstrucción del ostium del seno maxilar por el moco viscoso puede favorecer, en muy raras ocasiones en el niño, la formación de un mucocele, que puede simular un tumor, y que si se infecta constituye un mucopiocele.
Ante la sospecha clínica de FQ en un paciente con historia de cuadros respiratorios de repetición, es necesario confirmar el diagnóstico con el test del sudor. Además,  presentan en la TC alteraciones anatómicas de los senos paranasales tales como poco desarrollo o ausencia de los senos frontal y esfenoidal, abultamiento medial de la pared nasal asociado a desmineralización del proceso uncinado y aplanamiento del cornete medio (13, 14). 

Los episodios de RS habitualmente son poco sintomáticos, por lo que se requiere un alto índice de sospecha, se manejan con tratamiento antibiótico empírico, y se benefician  particularmente de la cirugía endoscópica funcional de los senos paranasales.
Disquinesia ciliar  primaria
Es una enfermedad autosómica recesiva, de baja incidencia (1:15.000 casos en la población general), en la que se altera parcial o totalmente la función ciliar. El cuadro clínico se presenta como dificultad respiratoria del recién nacido de causa desconocida  que posteriormente cursa con infecciones del tracto respiratorio tales como rinosinusitis, otitis media, neumonía, bronquiectasias. 

La mitad de los afectados de disquinesia ciliar padecen el  síndrome de Kartagener, que se caracteriza por la tríada de RS crónica, bronquiectasias y situs inversus parcial o total.(1, 7). En la exploración hay rinorrea anterior y a veces pólipos nasales, En la TC se puede encontrar ocupación de los senos etmoidales y maxilares, e hipoplasia del seno frontal. (15).  El diagnóstico se realiza fundamentalmente mediante una biopsia nasal y su estudio con microscopia electrónica para observar la el movimiento ciliar.  El tratamiento se plantea con antibioticoterapia en las agudizaciones por infecciones respiratorias y  fisioterapia respiratoria con drenaje postural . Si La RS crónica no mejora con el tratamiento se plantea la cirugía endoscópica funcional nasosinusal para eliminar los pólipos.

Otra disquinesia ciliar es el Síndrome de Young que cursa con la tríada de RSC, bronquiectasias y azoospermia (16). No suelen aparecer pólipos nasosinusales. El diagnóstico se basa en la clínica, así como en la exclusión de FQ, de asma  y de disquinesia ciliar.
Enfermedad de Woakes (Poliposis nasosinusal deformante) 

Es una forma muy agresiva de poliposis recidivante, que se inicia en la infancia siendo asintomática hasta la edad adulta, en la el cursa como una RS infecciosa, asociada a FQ y bronquiectasias. Los pólipos causan un ensanchamiento las fosas nasales y los senos paranasales con el consiguiente ensanchamiento de la pirámide nasal, pudiendo llegar en casos extremos a producir   hipertelorismo.

Síndrome de Mounier-Kuhn
Se  caracteriza por un marcado aumento del calibre de la tráquea y de los bronquios principales (traqueobroncomegalia), más común en varones y raro en niños. Generalmente pasa desapercibido hasta la edad adulta. Se presenta en forma de una neumopatía crónica o alguna de sus complicaciones más frecuentes: bronquiectasias, enfisema pulmonar y rinosinusitis, a veces con poliposis
Enfermedad de Widal (Triada ASA) o asma asociado a intolerancia a AINE
Se caracteriza por la presencia de asma, RS con poliposis nasosinusal masiva e intolerancia a la aspirina y otros AINE tales como pirazolonas, indometacina, naproxeno, ibuprofeno, ácido mefenámico, etc.. Es muy poco frecuente en niños, pues la intolerancia suele aparecer en el adulto. El 25% de los pacientes con pólipos nasales padecen asma corticodependiente, y el 12% de éstos padece poliposis nasosinusal masiva y son intolerantes  a la aspirina o a los AINE (17).
Pólipo antro-coanal:  

Es un pólipo unilateral de causa desconocida que puede aparecer a cualquier edad, tanto en adultos como en niños, aunque es éstos aparece raramente, y generalmente a partir de los 6-7 años. Nace en el antro maxilar y crece hacia la coana. Hasta que no ocupa la fosa nasal no aparece el síntoma de obstrucción nasal unilateral. Si crece mucho y sale por la coana, puede obstruir la rinofaringe y la otra coana y causar ronquido y apneas del sueño.  El TC puede ser necesario para comprobar el origen sinusal del pólipo, y su extensión hacia rinofaringe. El tratamiento es quirúrgico, mediante abordaje endoscópico del seno maxilar afecto y extirpar el pólipo desde su base de implantación.. En un porcentaje variable de casos el pólipo puede volver a crecer y requerir una nueva intervención quirúrgica.

DIAGNOSTICO DE LA RS INFANTIL
El diagnóstico de la RS es esencialmente clínico, basado fundamentalmente en la historia y complementado con el examen físico. 
Los cuadros clínicos más frecuentes que hacen sospechar una RS en el niño son (18): 
1. Signos y síntomas de un resfriado común que persistan durante más de 10 días, como rinorrea de cualquier tipo (acuosa, mucoide, mucopurulenta) y tos diurna que empeora por la noche).
2. Un resfriado que parezca más grave de lo normal, con fiebre alta, rinorrea purulenta abundante, y edema y dolor periorbitarios.
3. Un resfriado, con o sin fiebre, que empeore después de haber mejorado durante varios días.
Además puede haber dolor o sensación de presión facial y disminución de la olfacción (difícil de valorar en el niño). 
En la exploración física, los síntomas principales a valorar son la rinorrea anterior y/o posterior y el bloqueo u obstrucción nasal. La rinoscopia anterior (19) realizada con un otoscopio eléctrico permite ver el tercio anterior de las fosas nasales con el cornete inferior y  la rinorrea que lo recubre. A veces se puede visualizar un pólipo grande, de color grisáceo y móvil, pero no molesto al tacto, a diferencia del cornete inferior que es de color rosado y no es móvil, pero sí molesto al tacto.
La endoscopia rígida (de 2,7 mm. de diámetro) o la flexible, aunque no es fácil en el niño por su propensión al dolor y al rechazo, es el único método para ver de forma completa la fosa nasal y comprobar si hay moco-pus y/o edema en el meato medio (Fig.1), localizar el origen de los pólipos (Fig.2) y la existencia de masas nasofaríngeas y alteraciones morfológicas de las fosas. Permite comprobar la uni- o bilateralidad del proceso. Si se considera la endoscopia imprescindible para la exploración completa de ambas fosas nasales se debe hacer con el niño pequeño sedado o anestesiado.
La toma de muestra de moco del meato medio es potencialmente dolorosa en el niño y poco fiable por lo que nos no es práctica habitual para la población pediátrica. 

El estudio radiológico no es necesario para el diagnóstico de una RS aguda. Sin embargo, la RSAR, la RSC persistente con/sin pólipos y la sospecha de complicación orbitaria y/o endocraneal sí requieren estudio radiológico con  TC (nunca radiología simple). 


La RMN puede ser necesaria como complemento de la TC en los pacientes con

poliposis, con complicación endocraneal, con sinusitis fúngica, y con sospecha de patología  tumoral nasosinusal asociada.

En niños con RSC y antecedentes de asma, eccema, con saludo alérgico y con  rinorrea acuosa, obstrucción nasal, estornudos, y cornete encharcado se debe llevar a cabo una batería de pruebas alérgicas (pruebas epicutáneas, RAST) (20)

En los niños con sospecha de fibrosis quística debe solicitarse el test de cloro en sudor (8).
TRATAMIENTO MÉDICO DE LA RS INFANTIL 


Como afirmaba Frazer (21), el mejor tratamiento de la RS infantil es el de los procesos agudos que predisponen a la cronicidad. El objetivo del tratamiento de la RS en el niño y en el adulto es restablecer la ventilación y el drenaje nasosinusal mediante un tratamiento médico local, sintomático y etiológico actuando sobre los factores etiopatogénicos locales, ambientales y generales.  (7)

Las RSA leve no recurrente del niño se cura generalmente solo con tratamiento sintomático, sin necesidad de antibiótico. Sin embargo la RSA persistente, la RSAR y la RSC necesitan además tratamiento antimicrobiano. Y si no se curan, se contempla la posibilidad de tratamiento quirúrgico. 

a) Tratamiento sintomático

Paracetamol o Ibuprofeno si hay fiebre
b) Tratamiento local
Aspiración del moco y lavados con suero fisiológico o spray de solución salina isotónica.
Humidificación de ambientes secos.

Vasoconstrictor nasal: oximetazolina al 0,025% durante una semana; acilita el drenaje sinusal, a pesar de que  se afirma que inhibe la motilidad ciliar (21). 
Corticosteroide tópico: su empleo en menores de 4 años no está aprobado, y en niños mayores no está clara todavía su indicación  (22) 
c) Tratamiento antimicrobiano:

Antibioticoterapia: indicada especialmente en la RSA persistente y/o recurrente y en la RSC. La toma de muestra de moco para cultivo y antibiograma no es siempre es fácil y además es poco fiable por lo que se prescribe de forma empírica (22), ajustando la dosis  a la edad y el peso y la duración del tratamiento en las agudas es de 12 a 16 días, y en las crónicas de 3 a 6 semanas:
- Penicilínicos: amoxicilina-clavulánico,  cafalosporinas de 2ª generación 
  (cefuroxima) o de 3ª (cefpodoxima) 
- Macrólidos: alternativa clásica en los alérgicos a betalactámicos. La azitromicina se usa cada vez con más frecuencia como tratamiento primario debido a que se ha demostrado su efecto inhibidor de citocinas IL-8 (1).
La RS fúngica, rara en el niño, no responde bien a los antifúngicos.

d) Tratamiento antiinflamatorio

En algunas formas agudas persistentes y/o recurrentes o en las crónicas puede ser útil el empleo complementario de un antiinflamatorio esteroideo durante un máximo de 2-3 semanas, administrado de forma decreciente y ajustando la dosis al peso, a la duración y a la gravedad del cuadro clínico: 
Prednisona oral: comienzo con 0,5 a 2 mg/kg/día.
Deflazacort oral: comienzo con dosis de  0,25-1,5 mg/kg/día.
TTO: en la publicacion EPOS hay unas recomendaciones interesantes sobre lo que existe evidencia acerca de la efectividad, tanto para la aguda como la cronica. (Si no tiene la publicacion te la mando)

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LA RS INFANTIL
Los procedimientos qui​rúrgicos que son frecuententemente útiles en los adultos están indicados pocas veces  en la RS infantil. La cirugía nasosinusal en el niño se puede plantear de forma relativa cuando fracasa el tratamiento médico después de la desaparición de la patología sistémica originaria. Antes de abordar un seno de un niño hay que estudiar la influencia de  la patología de vecindad y valorar si se beneficiaría, por ejemplo, de una adenoidectomía, antes que abordar un seno.
La cirugía endoscópica nasosinusal a mínima (CENS) (7, 23, 24) cuyo objetivo es restablecer la ventilación y el transporte mucociliar, se plantea como indicación relativa en las RSAR o en la RSC sin pólipos que no ceden con tratamiento médico; también en las complicaciones, o cuando hay factores locales que favorecen el bloqueo ostiomeatal.  
La CENS en el niño, a diferencia del adulto, está limitada a actuar en el las celdas etmoidales anteriores  (etmoidectomía anterior), en el meato medio (uncinectomía) y/o en el ostium de drenaje del seno maxilar (antrostomía maxilar media). Otras veces la CENS se limita a eliminar en el niño determinadas variaciones anatómicas que bloquean el complejo ostiomeatal, como pequeños espolones septales, o bullas etmoidales grandes. 
Existe sin embargo una serie de indicaciones absolutas de la CENS en el niño establecidas por consenso europeo. (25) 
1. Obstrucción nasal completa en la fibrosis quística debido a poliposis masiva o ensanchamiento de la nariz por medialización de la pared lateral nasal (Fig.3).
2. Pólipo antrocoanal. 
3. Complicacion intracraneal. 
4. Mucocele o mucopiocele. 
5. Absceso de órbita. 
6. Lesión traumática. 
7. Dacriocistitis refractaria al tratamiento farmacológico y secundaria a la sinusitis. 
8. Rinosinusitis por hongos.

COMPLICACIONES DE LAS RS INFANTILES
Las complicaciones de las rinosinustis, ya de por sí raras en los adultos, son aún más raras en los niños. Las más frecuentes son las orbitarias y las menos las endocraneales y las complicaciones a distancia. 
En los niños una infección de las celdas etmoidales puede alcanzar el periostio de la lámina papirácea a través de forámenes neurovasculares o de dehiscencias óseas congénitas o adquiridas, causando un edema y una celulitis orbitaria e incluso un absceso orbitario. A partir de aquí se puede llegar a producir una complicación endocraneal como un absceso intracraneal y una tromboflebitis del seno cavernoso.
Complicaciones Orbitarias

Como ya se ha mencionado al hablar del estadío etmoido-orbitario de la etmoiditis, se origina generalmente a partir de una RSA etmoidal o etmoido-maxilar (7). Comienza con  un edema palpebral, que progresa a una celulitis orbitaria, a una neuritis retrobulbar, y posteriormente a un absceso subperióstico. (recuerdo esta clasificacion de Chandler de otra forma: ver abajo) Clínicamente se manifiesta con dolor del globo ocular, difícil de definir en el niño, sobre todo al moverlo y trastornos visuales como disminución de la agudeza y del campo visual, diplopia y alteración progresiva del estado general. En la exploración se puede apreciar alteraciones palpebrales (edema, congestión, fluctuación) quemosis, desplazamiento del ojo hacia adelante (absceso) o hacia arriba, abajo o lateralmente, alteraciones de la movilidad ocular y del fondo de ojo (edema papilar).  La TC es importante para ver la propagación (Fig.3). Su tratamiento es con antibióticos y CENS del seno etmoidal. 
La complicación orbitaria de la etmoiditis debe distinguirse de:

- una dacriocistitis en la que el edema está infectado con fluctuación del saco lagrimal

 
  y con aparición pus en el comete inferior al presionar el saco,

- una conjuntivitis con la conjuntiva muy roja y secretante.
- picadura de insecto

Chandler grouped his patients under 5 heads:
  

1. Group I – Preseptal cellulitis 

2. Group II – Orbital cellulitis 

3. Group III – Subperiosteal abscess 

4. Group IV – Orbital abscess 

5. Group V – Cavernous sinus thrombosis
    

Group I (Preseptal cellulitis):  This is actually inflammatory oedema anterior to orbital septum causing the eyelids to swell.  This condition is caused due to restricted venous drainage.  The eyelids though swollen are not tender.  Since the inflammation doesn’t involve postseptal structures there is no chemosis, Extraocular muscle movement limitations and vision impairment.  Proptosis may be present to a mild degree.
  

Group II:  Orbital cellulitis causes pronounced oedema and inflammation of orbital contents without abscess formation.  It is imperative to look for signs of proptosis and reduced ocular mobility as these are reliable signs of orbital cellulitis.  Chemosis is usually present in this group.  Loss of vision is very rare in this group, but vision should be constantly monitored.
  

Group III: In this group abscess develops in the space between the bone and periosteum.  Orbital contents may be displaced in an inferolateral direction due to the mass effect of accumulating pus.  Chemosis and proptosis are usually present.  Decreased ocular mobility and loss of vision is rare in this group.
  

Group IV: Orbital abscess usually involves collection of purulent material within the orbital contents.  This could be caused due to relentless progression of orbital cellulitis or rupture of orbital abscess.  Severe proptosis, complete ophthalmoplegia, and loss of vision are commonly seen in this group of patients.
  

Group V:  Cavernous sinus thrombosis – Development of bilateral ocular signs is the classic feature of patients belonging to this group.  These patients classically manifest with fever, headache, photophobia, proptosis, ophthalmoplegia and loss of vision.  Cranial nerve palsies involving III, IV, V1, V2 and VI are common.  
 
Complicaciones Endocraneales

Son consecuencia de la propagación de la infección sinusal por osteítis, osteonecrosis o traumatismo de su pared ósea, o bien por venas óseas o por vía hematógena:
1. Absceso epidural  y subdural: se produce a través de un punto osteítico en la pared posterior de seno frontal. Inicialmente es anodino o pobre en síntomas, pero puede evolucionar a meningitis. El tratamiento es quirúrgico, a través del seno frontal. (explicamos algo mas?)
2. Meningitis bacteriana: sintomatología típica de meningitis, se diagnostica por punción lumbar y bacteriología del LCR. El tratamiento es quirúrgico (CENS) mediante abordaje del seno afecto y revisión y/o restauración quirúrgica de lesión de la duramadre. (después de curarse de la meningitis?)
3. Absceso cerebral: a partir del frontal y alguna vez del etmoides. Aunque da cefalea intensa por hipertensión endocraneal, este síntoma es a veces difícil de objetivar en el niño, debiéndose sospechar entonces por la somnolencia y por la incapacidad de concentración, el desinterés o la euforia. El diagnóstico se realiza mediante TC de senos con contraste y RMN de cráneo. Su tratamiento es quirúrgico combinado (CENS y neuroquirúrgico). 
4. Tromboflebitis del seno cavernoso: clínicamente se caracteriza por los síntomas de una complicación orbitaria, además de fiebre séptica, cefaleas y alteraciones del LCR (aumento de celularidad y proteinas). Se trata con altas dosis de antibióticos durante largo tiempo, anticoagulantes y tratamiento quirúrgico del foco primario. En casos muy avanzados se intenta la descompresión quirúrgica del seno cavernoso. El pronóstico es grave por la posibilidad de metástasis sépticas hematógenas y de meningitis.

Osteomielitis del niño
1.- Osteomielits maxilar del lactante
La mayoría se produce en niños menores de 2 meses. Es debida general​mente a los estafilococos. Su patogenia no está clara. Las fisuras del pezón y las lesiones cutáneas en la mama de la madre pueden ser los responsables de la pro​pagación al maxilar. Otros sugieren que es hematógeno de fuente desconocida y que el seno maxilar puede ser el primer foco de infección (21). 

Se inicia con fiebre, anore​xia, mejilla hinchada y enrojecida, edema de los párpados y áreas abscesificadas en el ángulo del ojo, en la nariz o en la bóveda palatina. Puede fistulizar a la boca a través de la encía, o al exterior. La presión sobre la mejilla hincha​da puede provocar una descarga purulenta visible en la nariz o en cualquier fístula. La rinorrea purulenta unilateral en los niños muy pequeños debe alertarnos a considerar esta enfermedad. Hay que dudar de que sea una verdadera sinusitis maxilar la causa, aunque clásicamente se acepte así, pues el seno no está todavía individualizado y es lícito pensar que su origen está en el etmoides o más probablemente en el tejido óseo de la mitad inferior del maxilar inferior (región gingival). Responde bien a tratamiento antibiótico, y eventualmente se debe practicar incisión de drenaje gingivo-labial.
2. Osteomielitis frontal del niño

Muy rara, se manifiesta con fiebre, dolor y edema sobre el seno frontal y los párpados, que posteriormente se hace fluctuante al tacto. La celulitis se extiende desde el suelo frontal pudiendo provocar el desplaza​miento del globo ocular. La TC es importante pero no se debe esperar a ella para iniciar el tratamiento. Se trata con antibióticos y vasoconstrictor tópico para permeabilizar el conducto frontal, y eventualmente se podría drenar mediante incisión en la ceja y trepano-punción del seno frontal. 
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PREGUNTAS TEST (10)
1.- Un niño de 6 meses presenta un cuadro clínico de Rinosinusitis aguda. El seno afecto es el: A.- Maxilar.  B.- Etmoidal. C.- Esfenoidal. D.- Frontal. E.- Todos

2.- Un niño de 13 años con poliposis nasosinusal debe hacer sospechar:

A.- Fibrosis quística. B.- Intoleracia a AINES. C.- Síndrome de Kartagener. D.- Enfermedad de Woakes. E.- Todas las anteriores son posibles
3.- En el diagnóstico de la RS crónica infantil es cierto que:

A.- La anamnesis es importante. B.- La exploración instrumental es importante. C.- La radiología no es necesaria nunca.  D.- Todas son ciertas. E.- A y B son ciertas.

Figuras
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      Fig. 1.- Moco-pus en meato medio de f.n.i.

[image: image2]     Fig.2.  Pólipo en fosa nasal izquierda
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Fig.3 - CENS con navegador. RS crónica con poliposis bilateral
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                                               Fig. 4.- TC axial. Etmoiditis y afectación de la lámina papirácea
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Stage 0 Endoscopy: No polyps visualized and open ~ Stage 1 Endoscopy: Small polyps noted in middle meatus

middle meatus

Stage 2 Endoscopy: Middle meatus completely Stage 3 Endoscopy: Polyps extending out of middle meatus



