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ceftriaxona, en las formas crónicas no polipoideas amoxici-
lina-clavulánico o ertapenem son buenas opciones.
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Diagnosis and treatment of acute
rhinosinusitis: second consensus

The publication of different studies, articles and docu-
ments over recent years greatly justifies the revision of the
year 2003 Consensus on the diagnosis and treatment of
rhinosinusitis made jointly by the Spanish Society of Che-
motherapy and the Spanish Society of Otolaryngology
and Cervical Facial Pathology. The most significant featu-
res to be analyzed consider a new classification, the accu-
mulated evidence on the role of first line of nasal corticos-
teroids, the demonstration of the utility of different
antimicrobial agents with wide clinical experiences and
the appearance of clinical studies with new antimicrobial
agents that support their utility. Due to its evolution, rhi-
nosinusitis is considered to be acute (viral or non-viral
origin) if it lasts less than 12 weeks, chronic when it exce-
eds this time period and recurrent acute when three or
more acute episodes are suffered in one year. Based on its
severity, rhinosinusitis can be classified as mild, moderate
or severe. Rhinosinusitis may present without or with
complications. Rhinosinusitis symptoms resolve spontane-
ously in 40% of the patients. However, medical treatment
is indicated to provide symptomatic relief, accelerate the
resolution of the clinical picture, prevent possible compli-
cations and avoid evolution to chronicity. Antimicrobial
agents and topical nasal corticosteroids (used alone or in
combination with antimicrobial agents) are the treatments
that have demonstrated therapeutical utility in rigorous
and controlled clinical trials. In mild acute maxillary rhi-
nosinusitis without previous antibiotic treatment, the tre-
atment of choice is amoxicillin/clavulanate or cefditoren,
while when it is moderate or mild in patients previously
treated with antibiotics, levofloxacin or moxifloxacin are
preferable, the amoxicillin/clavulanate or cefditoren drugs

La publicación de distintos estudios, artículos y docu-
mentos durante los últimos años justifica sobradamente la
revisión del Consenso sobre el diagnóstico y tratamiento de
las rinosinusitis realizado conjuntamente en el año 2003 por
la Sociedad Española de Quimioterapia y la Sociedad espa-
ñola de Otorrinolaringología y Patología Cérvico-Facial. Los
aspectos más significativos que hay que analizar se conside-
ran una nueva clasificación, la evidencia acumulada acerca
del papel de primera línea de los corticoides nasales, la de-
mostración de la utilidad de distintos antimicrobianos con
amplia experiencia clínica y la aparición de estudios clínicos
con nuevos antimicrobianos que avalan la utilidad de los
mismos. Por su evolución, la rinosinusitis se considera aguda
(de origen viral o no viral) si dura menos de 12 semanas,
crónica cuando sobrepasa este período de tiempo y aguda
recurrente cuando se padecen 3 o más episodios agudos al
año. En función de su gravedad, la rinosinusitis se puede
clasificar en leve, moderada o grave. La rinosinusitis puede
presentarse sin complicaciones o con ellas. En el 40% de los
pacientes los síntomas de rinosinusitis se resuelven espontá-
neamente. No obstante, el tratamiento médico está indicado
para proporcionar alivio sintomático, acelerar la resolución
del cuadro, prevenir las posibles complicaciones y evitar la
evolución hacia la cronicidad. Los antimicrobianos y los cor-
ticoides tópicos nasales (utilizados solos o en asociación con
antimicrobianos) son los tratamientos que han demostrado
utilidad terapéutica a través de ensayos clínicos rigurosos y
controlados. En la rinosinusitis maxilar aguda leve, sin tra-
tamiento antibiótico previo, el tratamiento de elección es
amoxicilina-clavulánico o cefditoren, mientras que en la
moderada o en la leve en pacientes tratados previamente
con antibióticos son preferibles levofloxacino o moxifloxa-
cino, quedando amoxicilina-clavulánico y cefditoren como
buenas alternativas. En las formas graves están indicadas las
cefalosporinas de tercera generación, como cefotaxima o
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remaining as good alternatives. In the severe forms, third
generation cephalosporins, such as cefotaxime or ceftria-
xone, are indicated and amoxicillin/clavulanate or ertape-
nem are good options in the non-polypoidal chronic forms. 
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Rhinosinusitis. Antimicrobial agents. Nasal corticosteroids. Consensus.

INTRODUCCIÓN Y JUSTIFICACIÓN

Al igual que otras infecciones respiratorias de adquisición
en la comunidad, la rinosinusitis ha alcanzado durante los
últimos 10 o 15 años una indiscutible notoriedad, imputable
en gran medida al reconocimiento de que es una enferme-
dad frecuente y tiene, por tanto, un impacto considerable
sobre la salud pública general y los recursos económicos
destinados a tratarla.

La sinusitis continúa definiéndose como la enfermedad
resultante de la inflamación de la mucosa o del hueso sub-
yacente de las paredes de 1 o más de los senos paranasales o
simplemente como la presencia de derrame en su interior.
Sin embargo, la constatación de que en la mayoría de las
ocasiones la inflamación sinusal ocurre de manera simultá-
nea o estrechamente relacionada con procesos inflamato-
rios primarios de la mucosa nasal ha hecho ganar acepta-
ción al término «rinosinusitis», que en la actualidad es el
empleado con mayor frecuencia en la bibliografía médica1-4.
Desde el Consenso de 20035 se han producido distintos es-
tudios y publicado artículos y documentos de consenso4 que
justifican su actualización, en especial por una clasificación
distinta, y la demostración del papel de primera línea de los
corticoides nasales, así como la aparición de nuevos antibió-
ticos y estudios que avalan su utilidad. 

La rinosinusitis se considera aguda si dura menos de 12 se-
manas, crónica cuando sobrepasa ese tiempo y recurrente o
recidivante, término hoy día cuestionado, cuando se pade-
cen más de 3 episodios agudos al año3,4.

España no cuenta con estadísticas relativas a la inciden-
cia de rinosinusitis aguda adquirida en la comunidad, por lo
que resulta difícil hacer estimaciones de su impacto, tanto
en términos de morbilidad como económicos. Sin embargo,
puede intuirse que la situación no diferirá en gran medida
de lo que ocurre en otros países industrializados. Teniendo
en cuenta que los niños sufren 3-8 infecciones respiratorias
virales al año y los adultos 2-3, que el 90% de estos pacien-
tes presentarán evidencia radiográfica de afectación sinusal
y que alrededor del 1% de las rinosinusitis se complicarán
con una infección bacteriana, es posible estimar en torno a
1.000.000 el número de rinosinusitis bacterianas que ocu-
rren al año en España1,6. En Estados Unidos, con 20 millones
de casos de rinosinusitis bacterianas anuales, el gasto total
atribuible a la rinosinusitis se cifró en 1996 en 3.390 millo-
nes de dólares. En ese país la rinosinusitis constituye, ade-

más, el quinto diagnóstico en orden de frecuencia con pres-
cripción de antibióticos y motiva entre el 7 y el 12% del to-
tal de estas prescripciones1,4.

Las alteraciones de la permeabilidad de los ostium o ca-
nales de drenaje y la disfunción del transporte mucociliar
constituyen los mecanismos fisiopatológicos básicos de la
rinosinusitis7. La causa que con mayor frecuencia conduce a
la inflamación de la mucosa y la obstrucción del drenaje de
los senos paranasales es el resfriado común. Sin embargo,
otros procesos, como la rinitis alérgica, las anomalías anató-
micas (desviación septal, hipertrofia o hiperneumatización
de los cornetes), los pólipos nasales, los tumores, el abuso de
descongestionantes, los traumatismos faciales, el barotrau-
ma y las inmunodeficiencias locales o sistémicas, incluyendo
los síndromes de discinesia ciliar, la fibrosis quística, la hipo-
gammaglobulinemia y los déficit de subclases IgG2 e IgG3,
la enfermedad granulomatosa crónica, el trasplante de pre-
cursores hematopoyéticos y la infección por el VIH, predispo-
nen a la sinusitis. En la práctica totalidad de estos procesos es
posible identificar un factor predisponente obstructivo o
determinante de disfunción ciliar, y la infección bacteriana
por microorganismos que residen en las fosas nasales o la
nasofaringe constituye la complicación más común. No es
raro, sobre todo en los casos que derivan a la cronicidad,
que los distintos factores patogénicos se solapen de tal for-
ma que resulte difícil discernir cuáles son los elementos real-
mente desencadenantes, cuáles los favorecedores y cuál la
causa de su mantenimiento o evolución crónica8.

Desde un punto de vista práctico, el mayor dilema diagnós-
tico consiste en establecer la presencia de afección sinusal o
determinar con un grado razonable de seguridad la participa-
ción bacteriana o fúngica en el proceso inflamatorio, ya que
únicamente en estas circunstancias el paciente se beneficiará
de la administración de un antibiótico específico. Por desgra-
cia, los síntomas más frecuentes de la rinosinusitis aguda, tales
como rinorrea anterior, congestión nasal, presión facial o ce-
falea, rinorrea posterior, odontalgia maxilar, estornudos, dolor
de garganta, tos, sensación de presión o plenitud en el oído,
fiebre y mialgias, resultan poco sensibles y específicos para
distinguir las formas virales de las bacterianas1,7,8,.

El diagnóstico por imagen de la rinosinusitis se ha visto
enormemente favorecido por la introducción de técnicas sen-
sibles, como la tomografía computarizada (TC) y la resonancia
magnética nuclear (RM), hasta el punto de que en la actuali-
dad se duda de la indicación de exploraciones menos fiables,
como la radiografía simple, la transiluminación o la ultraso-
nografía1-4,7,9. Con ciertas restricciones el método de imagen
más recomendable es la TC realizada mediante proyecciones o
cortes coronales, ya que aporta las imágenes más precisas de
la anatomía regional y el complejo osteomeatal2-4. El princi-
pal problema de la TC consiste de nuevo en su relativa inca-
pacidad para distinguir entre rinosinusitis viral y bacteriana.
Para llevar a cabo el diagnóstico microbiológico preciso es
necesario practicar una aspiración directa del contenido de
los senos mediante la introducción de un catéter por punción
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de sus paredes. Sin embargo, esta técnica resulta lo suficien-
temente agresiva para que no esté justificado su empleo sis-
temático en una enfermedad de etiología a menudo predeci-
ble y evolución favorable con tratamiento conservador
apropiado. La toma de muestras para cultivo mediante en-
doscopia del meato medio, aunque no es rigurosamente fia-
ble, puede ser útil en determinadas circunstancias10,11. La pro-
gresiva aparición de resistencia a la penicilina y a otros
antibióticos en los microorganismos más habituales (Strepto-
coccus pneumoniae, Haemophilus influenzae y Moraxella
catarrhalis), así como el mejor conocimiento de las variables
farmacodinámicas determinantes de la erradicación micro-
biana, han modificado los criterios de prescripción, tanto en
lo que se refiere a la elección del antibiótico como a su dosifi-
cación y a la duración del tratamiento. La conveniencia y la
utilidad de los denominados tratamientos médicos comple-
mentarios (antihistamínicos, descongestionantes administrados
por vía tópica o sistémica, corticosteroides, soluciones salinas,
mucolíticos, etc.) dependerá de circunstancias individuales, de
la misma manera que las indicaciones quirúrgicas.

La mayoría de las rinosinusitis agudas siguen un curso no
complicado hacia la curación espontánea, indistinguible de la
evolución típica de la infección viral que las causa. En gran
medida la labor del médico consiste en identificar de la forma
más certera posible los casos complicados, habitualmente por
una infección bacteriana, que se beneficiarán de la adminis-
tración de antibióticos. El propósito del tratamiento debe in-
cluir no sólo la resolución rápida de los síntomas, sino también
la prevención de ulteriores complicaciones y la evolución a la
cronicidad. En algunos enfermos el carácter crónico o re-
currente de los síntomas obligará a considerar y descartar la
presencia de lesiones anatómicas o enfermedades predispo-
nentes que puedan requerir un tratamiento especial.

El objetivo principal de este segundo documento es revi-
sar el documento de 20035 y, como en él, delimitar cómo,
cuándo y con qué criterios se han de realizar exploraciones
diagnósticas relativamente sofisticadas e indicar tratamien-
tos específicos. De estos últimos, el más frecuente es la ad-
ministración de antibióticos, en cuyo caso la elección del
fármaco idóneo resulta esencial.

La oportunidad de la revisión de un documento de con-
senso a cargo de un grupo de especialistas designados por la
Sociedad Española de Quimioterapia y la Sociedad Española
de Otorrinolaringología y Patología Cérvico-Facial es obvia,
ya que casi todos los aspectos de la sinusitis o rinosinusitis, y
muy especialmente los relativos al diagnóstico y tratamien-
to, precisan ser revisados cada cierto tiempo para poder
cumplir su finalidad de referencia. Para ello se ha puesto un
especial énfasis en reunir a un equipo multidisciplinario que
aporte, además de su experiencia, la extraída del examen
crítico de las mejores pruebas científicas disponibles. El ob-
jetivo del documento es una vez más establecer recomenda-
ciones válidas y útiles para cuantos se ven involucrados con
la rinosinusitis en su práctica clínica diaria, en especial los

médicos de familia y los pediatras, y en definitiva beneficiar
a las numerosas personas que padecen esta enfermedad.

DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN 
DE LAS RINOSINUSITIS

Definición de rinosinusitis

La rinosinusitis es una enfermedad frecuente y, sin em-
bargo, hay que destacar la falta de consenso en su defini-
ción y en la clasificación de sus diversas formas clínicas.
Prueba de ello es la discrepancia entre distintos consensos.
La rinosinusitis se define como el proceso inflamatorio o in-
feccioso de la mucosa de los senos paranasales. La inflama-
ción de los senos paranasales se produce predominante-
mente en su mucosa, que es una simple prolongación de la
mucosa nasal, con la cual constituye una unidad indivisible.
Por tanto, cualquier proceso inflamatorio de las fosas nasa-
les, incluida la rinitis aguda simple, implica cierto grado de
participación sinusal, como demuestra el hecho de que en
un estudio reciente el 87% de los pacientes con resfriado
común presentaban evidencia radiográfica (mediante TC) de
afectación sinusal11. Las estimaciones menos optimistas su-
gieren que no más del 2% de los adultos con una infección
viral de las vías respiratorias altas desarrolla una infección
bacteriana de los senos paranasales. Dada la estrecha rela-
ción con la fosa nasal, en la actualidad la mayoría de los au-
tores y consensos prefieren el término «rinosinusitis». 

Clasificación de las rinosinusitis 

Clásicamente las rinosinusitis se han dividido en cuadros
agudos y crónicos, pero esta clasificación no siempre ha es-
tado clara desde el punto de vista clínico. La rinosinusitis
aguda dura generalmente días, mientras que los cuadros
crónicos persisten durante meses. No obstante, los pacientes
con sinusitis crónica suelen padecer episodios de exacerba-
ción de sus infecciones. Aunque algunos autores han pro-
puesto clasificaciones que combinan los parámetros evolu-
tivos con los hallazgos histopatológicos, en la actualidad se
recomienda clasificar las sinusitis en términos fisiopatológi-
cos4,12,13. Este panel de expertos considera suficientemente
definitorias de la realidad clínica y fisiopatológica las si-
guientes denominaciones (tabla 1):

— Rinosinusitis aguda. Infección sinusal en la cual los
síntomas persisten no más de 12 semanas (habitual-
mente 10-15 días).

— Rinosinusitis aguda recurrente. Cuadros repetidos de
rinosinusitis aguda que se resuelven con tratamiento
médico y cursan con intervalos libres de enfermedad,
clínica y radiológicamente demostrables. Este término
se encuentra hoy día cuestionado3,4.

— Rinosinusitis crónica. Infección sinusal cuyos sínto-
mas persisten más de 12 semanas. La rinosinusitis cró-
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nica, a su vez, se divide en rinosinusistis crónica sin
pólipos, rinosinusitis crónica polipoidea y rinosinusitis
fúngica alérgica clásica4. 

Por lo general los síntomas característicos, tales como la
obstrucción nasal, la rinorrea mucopurulenta y el dolor
frontal o facial localizado, son más prominentes en las for-
mas agudas que en las crónicas. Los pacientes con infección
sinusal crónica a menudo refieren síntomas menos específi-
cos, como cefalea persistente o tos. Debe tenerse en cuenta,
además, que la variable temporal adoptada para diferenciar
el cuadro agudo del crónico es totalmente arbitraria.

Dentro de los cuadros agudos4 y en la práctica clínica
diaria se distinguen:

— Rinosinusitis aguda viral o resfriado común. Duración
de los síntomas de menos de 10 días.

— Rinosinusitis aguda no viral o bacteriana. Incremento
de los síntomas a partir de los 5 días o prolongación
de los mismos más de 10 días y menos de 2 semanas.

En función de la gravedad del cuadro se clasifican4 en leve,
moderada o grave, según la valoración clínica que hace el pa-
ciente en una escala analógico visual del 0 al 10, en la que 0 es
equivalente a «sin problemas» y 10 «la peor situación imagina-
ble». Así, leve: 0-3; moderada: >3-7, y grave: >7-10.

En función de la presencia o no de complicaciones se
puede clasificar en no complicada y con complicaciones.

FISIOPATOLOGÍA DE LA RINOSINUSITIS

Los senos paranasales están constituidos por 4 grupos de
cavidades que, en referencia a los huesos en los que se en-

cuentran excavadas, se denominan senos frontales, senos
maxilares, celdas etmoidales y senos esfenoidales. Cada una
de estas cavidades está tapizada por un epitelio pseudoes-
tratificado ciliado de tipo respiratorio y posee un ostium o
conducto de drenaje de 1 a 3 mm de diámetro que la comu-
nica con las fosas nasales. Los distintos orificios de drenaje
de los senos maxilares, celdas etmoidales anteriores y seno
frontal, se abren en el complejo osteomeatal que drena en
el meato medio. El etmoides posterior y el esfenoides dre-
nan en el meato superior y en el receso etmoidoesfenoidal.
El suelo del seno maxilar está próximo a los alvéolos denta-
rios correspondientes a los 3 molares superiores y, con fre-
cuencia, al del segundo premolar.

El epitelio de las cavidades sinusales está recubierto por
una capa de moco protectora que engloba y elimina bacte-
rias y otros irritantes. Esta capa de moco se mueve constan-
temente, gracias a la acción ciliar, hacia los orificios de dre-
naje siguiendo un patrón predeterminado. Así, el moco del
seno frontal discurre a lo largo del tabique intersinusal,
continúa por el receso frontal y alcanza finalmente el mea-
to medio. En el seno maxilar el moco circula radialmente
desde el suelo de la cavidad en dirección cefálica y medial
hacia el ostium situado en posición superior14.

Con la excepción de las sinusitis odontogénicas, la infec-
ción bacteriana de un seno paranasal probablemente siem-
pre es secundaria a un proceso que altera el mecanismo de
transporte mucociliar y disminuye la ventilación7. El factor
que con mayor frecuencia contribuye a alterar este mecanis-
mo es la infección viral de la mucosa rinosinusal. El proceso
inflamatorio desencadenado por los diversos virus respirato-
rios a menudo causa congestión del complejo osteomeatal,
obstrucción de los ostia de drenaje y, en mayor o menor
grado, citólisis o disfunción de las células ciliadas, hiperse-
creción de moco y aumento de la viscosidad de las secrecio-
nes15. La obstrucción de los ostia dificulta, o anula si es com-
pleta, el drenaje sinusal y condiciona la aparición de una
presión negativa y la disminución de la presión parcial de oxí-
geno, que a su vez producen vasodilatación secundaria y tra-
sudación de fluido desde el espacio vascular. Además de las
infecciones virales cualquier proceso que determine la obs-
trucción de los ostia o altere el drenaje mucociliar predispo-
ne a la infección bacteriana de los senos paranasales. Entre
ellos los más significativos son los puramente locales debi-
dos a anomalías anatómicas (desviación septal, cornetes hi-
perneumatizados y otras) u otro tipo de lesiones (tumores).
Entre las causas menos frecuentes se encuentran la alergia,
los traumatismos, el edema secundario al embarazo o la dis-
función ciliar primaria16. Las bacterias pueden alcanzar el
interior de los senos impulsadas por los gradientes de pre-
sión originados al realizar maniobras comunes, como sonar-
se la nariz17. La alteración del drenaje mucociliar permite a
las bacterias recién llegadas persistir el tiempo suficiente
para iniciar la multiplicación y alcanzar con rapidez densi-
dades iguales a superiores a 105 UFC/ml18. La infección bac-
teriana determina el influjo de leucocitos polimorfonucleares
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Por evolución Por gravedad*

Aguda (hasta 12 semanas) Leve 0-3

Aguda viral o resfirado común: 
< 10 días

Aguda no viral o bacteriana: 
incremento de los síntomas a 
partir de los 5 días o prolongación 
de los mismos > 10 días y 
< 12 semanas

Aguda recurrente Moderada > 3-7
Crónica (> 12 semanas) Grave > 7-10

*En función de la gravedad de los síntomas y según la valoración del pa-
ciente en una escala analógica digital del 0 al 10.

Tabla 1 Clasificación de la rinosinusitis4,61
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e incrementa la citólisis o disfunción del epitelio ciliar y la in-
flamación de la mucosa, agravando así la obstrucción de los
ostia y la alteración del transporte mucociliar. Si la anoma-
lía del drenaje sinusal persiste, y con ella el proceso inflama-
torio, la mucosa acaba sufriendo cambios que tienden a per-
petuar las alteraciones previas, en forma de engrosamiento
permanente, debido a hiperplasia glandular, sustitución de
hasta un 30% del epitelio ciliar por células metaplásicas, re-
ducción del movimiento de los cilios desde 700 ciclos por mi-
nuto a menos de 300 y formación irreversible de pólipos14,19.
Este círculo vicioso se conoce como «ciclo de la sinusitis»
(fig. 1) y es importante tenerlo en cuenta a la hora de planifi-
car un tratamiento adecuado. En particular el carácter a me-
nudo «secundario» de la infección bacteriana obliga a dirigir
las medidas terapéuticas no sólo a la eliminación mediante
antibióticos del microorganismo implicado, sino también
hacia el imprescindible restablecimiento del drenaje sinusal
en el complejo osteomeatal (fig. 2). 

Una proporción variable de las sinusitis maxilares es de ori-
gen dental, habitualmente por extensión de un absceso peria-
pical de los molares o del segundo premolar de la arcada den-
taria superior. Estos cuadros son más agresivos, viéndose
implicados gérmenes anaerobios, cuyo tratamiento en cierto
modo es distinto de las demás sinusitis agudas bacterianas.

ETIOLOGÍA

Los virus respiratorios y un reducido número de bacterias
causan la inmensa mayoría de las sinusitis agudas adquiri-
das en la comunidad tanto en niños como en adultos. Los
virus desempeñan un importante papel no sólo desde el

punto de vista etiológico, sino también como promotores de
la infección bacteriana. Los más habituales son los rinovirus,
seguidos en orden de frecuencia por los virus influenza, pa-
rainfluenza y adenovirus. En alrededor del 60% de las rinosi-
nusitis se recuperan bacterias, particularmente S. pneumo-
niae y H. influenzae, que, solas o asociadas, están implicadas
en más del 50% de los casos. Los aislamientos de H. influen-
zae suelen ser acapsulados. M. catarrhalis es rara en los
adultos, pero puede causar en torno al 20% de las sinusitis
infantiles (tabla 2). Staphylococcus aureus raramente está
implicado, pero puesto que el 30% de la población es porta-
dora nasal de este microorganismo, con relativa frecuencia
contamina las muestras obtenidas por procedimientos no
invasivos. La participación de las bacterias anaerobias y mi-
croaerófilas se produce particularmente en la sinusitis ma-
xilar odontogénica. Los microorganismos implicados son de
origen bucal, tales como Prevotella spp., Porphyromonas
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Figura 1 Fisiopatología de la rinosinusitis. Ciclo nasal.

Figura 2 Fisiopatología de la rinosinusitis. Complejo
osteomeatal.

Bacterias Aislamiento Aislamiento
en adultos (%) en niños (%)

S. pneumoniae 20-43 35-42
H. influenzae 22-35 21-28
Streptococcus spp.* 3-9 3-7**
Anaerobios 0-9 3-7
M. catarrhalis 2-10 21-28
S. aureus 0-8
Otras*** 4

* Incluido S. pyogenes. ** S. pyogenes. ***Enterobacterias y P. aerugi-
nosa12.

Tabla 2 Agentes etiológicos de la sinusitis 
aguda de adquisición en la comunidad*
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spp., Fusobacterium spp. y Peptostreptococcus spp. En estas
circunstancias con frecuencia la infección es polimicrobia-
na7,11. Los pacientes con inmunodepresión grave, los afectos
de trastornos congénitos o adquiridos del transporte muco-
ciliar (fibrosis quística y síndrome del cilio inmóvil) y los
portadores de sonda nasogástrica u otros cuerpos extraños
intranasales sufren con mayor frecuencia sinusitis aguda o
episodios de agudización causados por S. aureus, bacilos
gramnegativos y hongos20,21. S. aureus y Pseudomonas aeru-
ginosa son frecuentes en el SIDA avanzado, las deficiencias del
transporte mucociliar y la sinusitis nosocomial, asociada habi-
tualmente con la presencia de sondas nasogástricas o tubos
nasotraqueales. Los hongos del género Aspergillus constituyen
una etiología relevante en los enfermos con neoplasias hema-
tológicas, sobre todo si han recibido un trasplante de precur-
sores hematopoyéticos, mientras que los mucorales muestran
una especial predilección por infectar a pacientes con cetoaci-
dosis diabética o que reciben deferoxamina.

La etiología microbiana de la rinoisinusitis crónica está rela-
tivamente mal definida. Además de las bacterias implicadas en
las sinusitis agudas, se recuperan con frecuencia anaerobios,
estafilococos coagulasa negativos, S. aureus y estreptoco-
cos7,22. Algunas variedades clínicas de sinusitis fúngica de ca-
rácter no invasor o localmente invasor tienen un curso crónico.

CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO CLÍNICO

El diagnóstico de la rinosinusitis bacteriana se basa en la
clínica4,7, en la exploración física y en pruebas complemen-
tarias. La clínica es lo más importante, especialmente en
Atención Primaria, que es donde se asisten a la mayoría de
estos pacientes9. En los niños los síntomas clínicos constitu-
yen habitualmente la única base para el diagnóstico. Los
síntomas producidos por la rinosinusitis aguda y su posible
relación con el diagnóstico de sinusitis bacteriana se mues-
tran en la tabla 3. A menudo resultan indistinguibles de los
asociados con las rinitis alérgicas o inespecíficas, así como
con los procesos virales de las vías respiratorias altas. La si-
militud clínica con las infecciones virales no es sorprenden-
te si se considera que la afección sinusal es la regla, más que
la excepción, en el curso del resfriado común. El dolor facial
localizado de predominio unilateral, la odontalgia maxilar y
la rinorrea purulenta sugieren el diagnóstico. La rinosinusi-
tis frontal suele doler más en decúbito, en tanto que en la
maxilar el dolor se exacerba con la bipedestación. El cambio
de las características o la intensidad del dolor con la posi-
ción señala la presencia de una posible rinosinusitis. El diag-
nóstico diferencial entre las formas virales y bacterianas es
difícil puesto que la mayoría de las veces la sobreinfección
bacteriana complica una infección viral previa. En general
los síntomas de la rinosinusitis de etiología bacteriana se
hacen patentes a partir del quinto día, persisten al menos
10 días y son más intensos que los de etiología viral22. Por
tanto, un curso bifásico de la enfermedad, la persistencia de
los síntomas más allá de 1 semana y la presencia de fiebre

elevada o signos inflamatorios en la piel que recubre el seno
sugieren el diagnóstico de rinosinusitis aguda bacteriana. La
exploración física permite valorar la presencia de rinorrea
purulenta, aunque éste no es un signo totalmente específico
de infección bacteriana. La exploración endoscópica en bus-
ca de drenaje purulento a partir del meato medio añade va-
lor en este sentido. La evidencia de inflamación local en la
piel próxima a un seno, aunque infrecuente, es indicativa de
infección bacteriana. De especial relevancia es el hallazgo
de celulitis palpebral debida habitualmente a la extensión
de la infección bacteriana desde las celdas etmoidales, ya
que puede ser el primer signo de una afección orbitaria que
puede ser muy grave. La palpación en busca de puntos dolo-
rosos específicamente en la fosa canina, el suelo de los se-
nos frontales o por detrás de los cantos internos resulta
muy reveladora cuando es positiva.

Pruebas complementarias

Entre las pruebas complementarias (tabla 4), la transilu-
minación y la radiografía simple de senos se han utilizado
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Técnica Utilidad Indicaciones

Ecografía Baja Ninguna/control 
evolutivo

Transiluminación Baja Ninguna/control 
evolutivo

Radiografía simple Baja ¿Ninguna?
Tomografía computarizada Alta S. crónica/s. aguda 

complicada
Resonancia magnética Alta Tumores

Tabla 4 Pruebas complementarias 
en rinosinusitis

Mayores Menores

Descarga purulenta anterior Cefalea
Descarga purulenta posterior Dolor facial
Tos Edema periorbitario

Otalgia
Halitosis
Dolor dental
Dolor de garganta
Fiebre

Rinosinusitis aguda bacteriana probable ≥2 signos/síntomas mayores o
1 mayor y ≥ 2 más menores61.

Tabla 3 Rinosinusitis aguda bacteriana: 
signos y síntomas
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ampliamente para el diagnóstico de la rinosinusitis, tanto
por su carácter no invasor como por su simplicidad. Ambas
han demostrado, sin embargo, ser imprecisas y añadir muy
poco al diagnóstico clínico23. La radiografía simple permite
visualizar con cierto rigor sólo los senos maxilares y fronta-
les. En un paciente con clínica compatible la presencia de un
nivel hidroaéreo se correlaciona bien con el diagnóstico de
rinosinusitis aguda bacteriana, pero este signo se encuentra
sólo en una tercera parte de los enfermos. En la práctica es
posible prescindir de este tipo de exploraciones en la mayo-
ría de los casos. Algo similar ocurre con la ecografía, una
técnica que permite evaluar con rapidez y relativa seguridad
la ocupación del seno maxilar, pero la inspección del seno
frontal resulta más dificultosa. Existe además una amplia va-
riabilidad entre exploradores24 y por todo ello es una técnica
raramente empleada. La exploración radiográfica más fiable
para el estudio de la patología sinusal es la TC con cortes co-
ronales, no sólo porque ofrece una correcta visualización del
interior de los senos y las estructuras óseas, sino por ser ade-
más la técnica que mejor delimita la anatomía del complejo
osteomeatal2,3. Su utilización, sin embargo, sólo está plena-
mente justificada en el estudio de los pacientes con sinusitis
crónica o cuando existe sospecha o evidencia de complicacio-
nes. La punción de los senos puede tener interés en el diag-
nóstico microbiológico o en el tratamiento de casos concre-
tos de rinosinusitis maxilar25. En sentido estricto constituye la
única prueba que permite establecer con certeza la etiología
bacteriana de una sinusitis. No obstante, al tratarse de una
exploración invasora, su utilización en la práctica clínica es
excepcional.

Toma de muestras y diagnóstico microbiológico

En la inmensa mayoría de los pacientes con rinosinusitis
aguda la etiología es predecible y, por tanto, no está indicada
la práctica sistemática de estudios microbiológicos. Sin em-
bargo, en algunas situaciones clínicas el diagnóstico etioló-
gico resulta imprescindible o muy valioso para realizar un 
correcto tratamiento (tabla 5). La obtención de muestras des-
tinadas a establecer el diagnóstico etiológico de la sinusitis
puede llevarse a cabo mediante diversos procedimientos:

— Aspiración de secreciones nasales. Se considera un
método poco fiable dada la inevitable contaminación
de la muestra por la flora habitual del vestíbulo nasal.
La correlación entre el cultivo del frotis de las secre-
ciones aspiradas y el de las obtenidas mediante pun-
ción sinusal es del orden del 65%2.

— Aspiración bajo visión endoscópica del meato medio.
Actualmente se considera la técnica de elección, dada la
buena correlación (90%) existente con los resultados
obtenidos mediante aspiración directa del seno. El pro-
cedimiento es inocuo y de fácil realización por el otorri-
nolaringólogo. Se lleva a cabo a través de un endoscopio
rígido dirigido directamente al meato medio, lo cual
permite visualizar la salida de material purulento a tra-
vés de dicho meato, además de obtener muestras7,26,27.

— Punción-aspiración sinusal. Es una técnica altamente
fiable (~100%), pero invasora. Exige la aplicación de
anestesia local, causa una hemorragia moderada y no
está totalmente exenta de complicaciones. Su práctica
debe restringirse a los casos graves28.

Las muestras obtenidas deben remitirse sin demora al la-
boratorio de Microbiología. Ninguno de los procedimientos
descritos, ni siquiera la punción-aspiración sinusal, está to-
talmente exento del riesgo de contaminación de la muestra,
por lo que es aconsejable realizar cultivos cuantitativos.

En la mayoría de los pacientes con sinusitis maxilar agu-
da se aíslan más de 104 UFC/ml, mientras que el hallazgo de
menos de 103 UFC/ml suele corresponder a una contamina-
ción29. En casos graves en los que se está administrando un
tratamiento antibiótico que puede ocultar la presencia de
una infección activa puede estar indicado utilizar técnicas
de PCR para la correcta identificación30.

TRATAMIENTO

En alrededor del 40% de los pacientes los síntomas de ri-
nosinusitis se resuelven espontáneamente4. No obstante, el
tratamiento médico está indicado en cualquier caso para
proporcionar alivio sintomático, acelerar la resolución del
cuadro, prevenir las posibles complicaciones y evitar la evo-
lución hacia la cronicidad. El tratamiento de la rinosinusitis
tiene por objeto revertir las anomalías fisiopatológicas im-
plicadas mediante el restablecimiento del drenaje sinusal y
la erradicación de la infección bacteriana frecuentemente
asociada. En los pacientes con rinosinusitis aguda la utiliza-
ción de antibióticos apropiados y fármacos o medidas desti-
nadas a reducir el edema tisular o facilitar de manera inespe-
cífica la función mucociliar y el drenaje de las secreciones
ha relegado el tratamiento quirúrgico a casos excepciona-
les. Conviene destacar el hecho de que excepto con los anti-
bióticos, y recientemente los corticoides tópicos nasales, la
eficacia de muchas de las terapias dirigidas a facilitar el dre-
naje sinusal no ha sido rigurosamente investigada en ensa-
yos clínicos controlados30 (tabla 6).
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Sinusitis grave
Sinusitis nosocomial
Pacientes inmunodeprimidos
Complicación local-regional
Mala respuesta al tratamiento antibiótico
Ensayos clínicos
Estudios epidemiológicos

Tabla 5 Situaciones en las que es 
recomendable obtener una muestra 
para su estudio microbiológico
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Tratamiento sintomático

Corticosteroides

Los esteroides reducen el edema del complejo osteomea-
tal, actuando así sobre el principal desencadenante de la si-
nusitis. Sin embargo, la administración sistémica de esteroi-
des sistémicos no está indicada en el tratamiento de esta
enfermedad. Por el contrario los corticoides tópicos sí pare-
cen tener un papel tanto en los pacientes con sinusitis agu-
das como en los que presentan cuadros crónicos. Su eficacia
se ha podido demostrar en asociación con antibióticos, así
como en su utilización aislada. En un estudio doble ciego
prospectivo con 981 pacientes afectos de rinosinusistis agu-
da31 se compara la utilización de mometasona nasal 1 o
2 veces al día de manera aislada o asociada a amoxicilina
frente a placebo o amoxicilina aislada. El corticoide 2 veces
al día es superior al placebo y a la amoxicilina. La asociación
de amoxicilina y mometasona es superior a la amoxicilina
sola. En otro estudio llevado a cabo en pacientes adultos
con historia de sinusitis recurrente o crónica la adición de
corticosteroides tópicos (fluticasona) a una pauta de des-
congestionantes y antibióticos aceleró significativamente
la resolución de los síntomas de un nuevo episodio agu-
do32. Los corticosteroides tópicos pueden tener un papel
terapéutico en las formas subaguda o crónica y ocasional-
mente en la profilaxis de procesos recurrentes33. Para ob-
tener el máximo beneficio de la aplicación tópica de corti-
costeroides es esencial que alcancen la mucosa, por lo que
cualquier obstáculo en su curso (hipertrofia de los corne-
tes, desviación septal grave o pólipos de gran tamaño) re-
ducirá la eficacia.

Descongestionantes

Su efecto terapéutico en la rinosinusitis se basa en la 
disminución del edema nasal y del complejo osteomeatal, 

la mejora de la ventilación de las cavidades paranasales y la
facilitación del drenaje sinusal.

Los descongestionantes nasales se pueden administrar en
forma tópica o sistémica. Los distintos preparados tópicos tie-
nen un inicio de acción rápido y se diferencian fundamental-
mente entre sí por la duración del efecto. En términos genera-
les se prefieren aquellos de acción prolongada, como la
oximetazolina, que pueden administrarse sólo 2 veces al día. El
principal efecto indeseable es la producción de congestión de
rebote cuando su administración se prolonga durante más de
5 a 7 días, lo cual debe evitarse27,28. Los descongestionantes
sistémicos tienen un efecto vasoconstrictor menor que los de
uso tópico, pero actúan tanto sobre la mucosa nasal como so-
bre la de los senos paranasales y no producen la congestión 
de rebote asociada con el empleo prolongado de los prepara-
dos tópicos. Por este motivo están particularmente indicados
cuando se han de utilizar descongestionantes nasales durante
períodos superiores a 1 semana. Los fármacos sistémicos em-
pleados con mayor frecuencia son la pseudoefedrina y la fe-
nilpropanolamina. Ambos productos tienen una acción similar
y pueden ocasionar efectos colaterales por estimulación adre-
nérgica α, tales como nerviosismo, insomnio, taquicardia e hi-
pertensión arterial.

Mucolíticos

No existen pruebas de la eficacia clínica de los fármacos
con supuesta actividad mucolítica o fluidificante.

Antihistamínicos

En los pacientes con resfriado común los antihistamíni-
cos reducen la frecuencia de los estornudos y el volumen de
la rinorrea, por lo que teóricamente podrían disminuir el
riesgo de que los microorganismos que se hallan en la naso-
faringe alcancen el interior de los senos paranasales. Sin
embargo, en los pacientes con rinosinusitis aguda no 
existen datos que confirmen su eficacia30,34. Un motivo de
preocupación adicional respecto a la utilización de estos
fármacos es la posibilidad de que aumenten la viscosidad de
las secreciones y dificulten su drenaje. Actualmente los an-
tihistamínicos no tienen una indicación clara en el trata-
miento de la rinosinusitis, excepto quizás en los enfermos
con rinitis alérgica o en aquellos en los que se ha descartado
la etiología bacteriana.

Otras medidas terapéuticas

La aplicación de calor local mediante la inhalación de va-
por de agua puede mejorar la función ciliar, la permeabili-
dad nasal y el dolor facial. El lavado nasal con solución sali-
na fisiológica isotónica o hipertónica ayuda a eliminar las
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Tratamiento Evidencia Recomendación Relevancia

Antibióticos orales Ia A Sí
(> 5 días o casos 

graves)
Antibióticos + corticoides Ib A Sí

tópicos nasales
Corticoides tópicos Ib A Sí
Descongestionantes Sin estudios D Sí (sintomático)

No evidencia para: corticoides orales, antihistamínicos, lavados nasales,
mucolíticos y fitoterapia. Documento EPOS30. 

Tabla 6 Rinosinusitis aguda, moderada/grave: 
evidencia científica para distintos 
tratamientos
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costras y secreciones purulentas y proporciona alivio sinto-
mático de la congestión nasal4. Estos tratamientos junto
con el tratamiento quirúrgico orientado a mejorar el drena-
je del complejo osteomeatal6 sólo podrían tener interés en
los casos crónicos.

Tratamiento antimicrobiano empírico

Los microorganismos implicados con mayor frecuencia en
los episodios de rinosinusitis aguda de adquisición comunita-
ria en el paciente sin comorbilidad significativa son S. pneu-
moniae, H. influenzae y M. catarrhalis. Actualmente dispo-
nemos de cuatro familias de antibióticos cuyo espectro de
actividad antimicrobiana abarca estos 3 microorganismos. Se
trata de penicilinas, cefalosporinas, fluoroquinolonas y ma-
crólidos/cetólidos. A la hora de seleccionar el antibiótico más
apropiado, la actividad antineumocócica constituye un ele-
mento fundamental puesto que S. pneumoniae no sólo es el
agente etiológico más común, sino que además la rinosinu-
sitis neumocócica muestra una menor tendencia a la resolu-
ción espontánea y una mayor incidencia de complicacio-
nes35. En la rinosinusitis maxilar de origen odontógeno y en
las formas crónicas de rinosinusitis a menudo está involu-
crada una flora mixta con participación frecuente de micro-
organismos anaerobios orales36.

Entre las penicilinas, la asociación de amoxicilina con
ácido clavulánico, administrada por vía oral en dosis de
875-125 mg/8 h o, preferiblemente, la formulación de libe-
ración retardada de 2.000-125 mg administrada a intervalos
de 12 h, alcanza una concentración sérica que durante más
del 50% del intervalo entre dosis sucesivas permanece por en-
cima del valor de la CMI90 de las cepas de S. pneumoniae y
H. influenzae aisladas en los últimos años en España37. El
tiempo que un antibiótico betalactámico permanece en el
lugar de la infección por encima del valor de la CMI (% T >
CMI) se correlaciona con su eficacia clínica. En el caso de las
penicilinas la eficacia máxima se obtiene a partir de valores
de T > CMI > 50 %38. Sin embargo, la concentración de
amoxicilina en la secreción rinosinusal puede ser insuficien-
te para obtener una eficacia óptima frente a cepas con una
CMI >2 mg/l, puesto que la concentración de antibióticos
betalactámicos en la secreción sinusal es del 20-30% de la
sérica39. Afortunadamente, la prevalencia actual de estas
cepas en nuestro entorno es baja y sólo limita el empleo de
amoxicilina-ácido clavulánico por vía oral en las formas de
rinosinusitis grave o complicada, en las que es necesario
considerar, junto a otras alternativas terapéuticas, el em-
pleo de la vía parenteral, en forma de la misma amoxicilina
con ácido clavulánico 1-2 g/6-8 h o de una cefalosporina de
tercera generación (cefotaxima o ceftriaxona).

La actividad de las diferentes cefalosporinas orales frente
a S. pneumoniae y H. influenzae es muy dispar. Las únicas
cefalosporinas que muestran una buena actividad frente a
ambos microorganismos son cefuroxima, cefpodoxima y

cefditoren. De ellas, cefditoren es la más bactericida40 y más
activa in vitro con valores de CIM90 similares a los de cefa-
losporinas parenterales de tercera generación, como ce-
fotaxima y ceftriaxona, de 2 a 4 veces inferiores a los de la
cefpodoxima y de 8 a 16 veces menores que los de la cefu-
roxima41,42. Si bien cefditoren tiene una actividad intrínseca
varias veces mayor que amoxicilina-ácido clavulánico, en la
práctica los parámetros de PK/PD de ambos antibióticos son
superponibles si se comparan dosis de 400 mg/12 h de cef-
ditoren con dosis de 2.000-125 mg/12 h de la formulación
retardada de amoxicilina-ácido clavulánico. La biodisponi-
bilidad de amoxicilina administrada por vía oral es lineal
dentro de un amplio margen de dosis, lo que permite aumen-
tar la cantidad administrada por toma y conseguir una
concentración sérica superior y más sostenida que la de cef-
ditoren, con lo que se compensa su menor actividad intrín-
seca. Otras cefalosporinas orales de tercera generación, co-
mo cefixima y ceftibuteno, no deben considerarse entre las
posibles alternativas de tratamiento de la infección de las
vías respiratorias altas porque, si bien son muy activas fren-
te a H. influenzae, apenas lo son frente a cepas de S. pneu-
moniae resistentes a la penicilina. Por otro lado, las cefalos-
porinas orales de primera generación carecen de actividad
frente a un buen número de H. influenzae productores de be-
talactamasa y de S. pneumoniae resistentes a la penicilina.
Las cefalosporinas orales pueden emplearse en pacientes
con alergia no anafiláctica a la penicilina.

Entre las fluoroquinolonas, levofloxacino y moxifloxacino
son activos frente a prácticamente el 100% de cepas de S. pneu-
moniae y de H. influenzae43,44 y en la secreción rinosinusal
alcanzan una concentración varias veces superior al valor de
la CMI para estos microorganismos. Ambas tienen un efecto
bactericida rápido que es directamente proporcional a su
concentración en el lugar de la infección.

En último lugar entre las posibles pautas terapéuticas utili-
zables por vía oral cabe considerar los macrólidos (eritromici-
na, azitromicina y claritromicina). En España en torno al 30%
de las cepas de S. pneumoniae son resistentes a todos los ma-
crólidos45,46, con valores de CMI muy superiores a la concen-
tración que éstos alcanzan en suero y secreción rinosinusal.
Por otro lado, la mayoría de las cepas de H. influenzae no son
sensibles a la eritromicina ni a la claritromicina. En cierta me-
dida es posible que el beneficio observado in vivo con el em-
pleo de un macrólido en el tratamiento de la rinosinusitis
obedezca a su potencial efecto antiinflamatorio47,48. Los ma-
crólidos deben considerarse una alternativa de segundo nivel
válida para casos de rinosinusitis leve-moderada en las que
por alergia de tipo anafiláctico, intolerancia u otro motivo no
pueda emplearse un betalactámico o una fluoroquinolona. La
telitromicina es un cetólido que, a diferencia de los macróli-
dos, muestra actividad bactericida (en lugar de bacteriostáti-
ca) frente a cerca del 100% de cepas de S. pneumoniae. Ade-
más, un porcentaje elevado de cepas de H. influenzae son
sensibles tanto a la azitromicina como a la telitromicina. Sin
embargo, la reciente descripción de casos de hepatotoxicidad,
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ocasionalmente grave, ha llevado a excluirla de las alternati-
vas de primera elección.

Entre los antibióticos mencionados, potencialmente úti-
les para el tratamiento de la rinosinusitis, la elección del
más apropiado debe basarse en el conocimiento de: a) la lo-
calización de la rinosinusitis. La posibilidad de extensión lo-
cal de la infección a la órbita o al sistema nervioso central,
aunque poco frecuente, se observa en la rinosinusitis fron-
tal, esfenoidal o de las celdas etmoidales y es muy rara en la
sinusitis maxilar; b) el riesgo de que S. pneumoniae sea re-
sistente a la penicilina. Los pacientes que han recibido un
curso completo de tratamiento antibiótico, especialmente
con un betalactámico, en los 3 meses previos tienen mayor
probabilidad de que la infección esté producida por una ce-
pa resistente a la penicilina; c) la gravedad del caso. La pro-
babilidad de curación espontánea es mayor en las formas
leves de rinosinusitis, especialmente en la rinosinusitis ma-
xilar, que a menudo es de etiología vírica y en cualquier ca-
so el fracaso del tratamiento no comporta un riesgo impor-
tante de complicaciones, y d) la presencia de factores que
pueden influir en el pronóstico y/o la etiología de la infec-
ción, como la existencia de comorbilidad grave o inmuno-
depresión y el desarrollo de complicaciones supuradas 
locales. En función de estos criterios, los pacientes con rino-
sinusitis aguda pueden clasificarse en los siguientes grupos:
a) rinosinusitis maxilar leve en el paciente inmunocompe-
tente y sin comorbilidad que no ha recibido tratamiento an-
tibiótico en los últimos 3 meses; b) rinosinusitis maxilar 
de gravedad moderada o leve en el paciente que ha sido tra-
tado con antibióticos en los 3 meses previos y rinosinusitis
frontal o esfenoidal; c) rinosinusitis grave o complicada
(presencia de osteítis o celulitis orbitaria); d) rinosinusitis

maxilar de origen dental y rinosinusitis crónica, y e) rinosi-
nusitis en el paciente hospitalizado con inmunodepresión o
con comorbilidad (diabetes mellitus, insuficiencia renal en
programa de diálisis, sonda nasogástrica o intubación naso-
traqueal, entre otras causas). En estos casos el abanico de
microorganismos causales es muy amplio; a menudo debe
considerarse la posibilidad de infección fúngica y suele ser
imprescindible realizar cultivos de muestras de secreción si-
nusal obtenida por punción directa del seno maxilar o me-
diante rinoscopia y aspiración del pus del meato medio con
objeto de identificar el agente causal y orientar el trata-
miento. En las presentes recomendaciones no se analiza el
tratamiento antimicrobiano empírico de estos pacientes. 

En la práctica clínica comunitaria rara vez o nunca está
indicada la obtención de muestras de secreción sinusal para
establecer un diagnóstico etiológico preciso. Las pautas de
tratamiento antibiótico empírico aconsejadas para cada uno
de los grupos mencionados son las siguientes (tabla 7):

— Rinosinusitis maxilar aguda leve en el paciente inmu-
nocompetente y sin comorbilidad que no ha recibido
tratamiento antibiótico en los últimos 3 meses. En la
mayoría de casos basta con el tratamiento sintomático49

en forma de corticoides tópicos o descongestionantes
nasales. En caso de que el paciente no mejore puede in-
dicarse tratamiento por vía oral con amoxicilina-ácido
clavulánico 875-125 mg/8 h o cefditoren 400 mg/12 h.
Como alternativa puede emplearse un macrólido (azi-
tromicina o claritromicina).

— Rinosinusitis maxilar de gravedad moderada o leve en 
el paciente que ha sido tratado con antibióticos en los 
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Grupo Antibiótico de elección* Alternativas* Duración (días)

Rinosinusitis maxilar leve en el paciente 
que no ha recibido tratamiento 
antibiótico en los últimos 3 meses

Rinosinusitis maxilar moderada o leve 
con tratamiento antibiótico en 
los últimos 3 meses y sinusitis frontal 
o esfenoidal

Rinosinusitis grave (o complicada)

Sinusitis maxilar de origen dental 
y sinusitis crónica

*Consultar las dosis en la tabla 8. **Amoxicilina-ácido clavulánico 875-125 mg/8 h. ***Azitromicina o claritromicina. ****Amoxicilina-clavulánico 2.000-125 mg/
12 h (formulación de liberación retardada). *****Amoxicilina-ácido clavulánico 1.000-200 mg/6 h o 2.000-200 mg/8 h.

Tabla 7 Pauta de tratamiento antimicrobiano empírico

Tratamiento sintomático o
amoxicilina-ácido clavulánico**

Cefditoren

Levofloxacino
Moxifloxacino

Ceftriaxona 
Cefotaxima
Amoxicilina-ácido clavulánico*****

Amoxicilina-ácido clavulánico****
Moxifloxacino

Macrólido***

Amoxicilina-ácido clavulánico****
Cefditoren

Ertapenem

Ertapenem

5-7

7-10

≥ 10

≥ 10
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3 meses previos y rinosinusitis frontal o esfenoidal. En
estos casos puede indicarse una fluorquinolona activa
frente a S. pneumoniae, como levofloxacino 500 mg/
24 h o moxifloxacino 400 mg/ 24 h. Si no es posible el
empleo de una fluorquinolona (mujer embarazada,
edad menor de 14 años, alergia, intolerancia u otra
causa), como alternativas deben considerarse la asocia-
ción de amoxicilina con ácido clavulánico 875-125 mg/
8 h o 2.000-125 mg/12 h (de la formulación de libera-
ción retardada) y el cefditoren 400 mg/12 h, en ambos
casos por vía oral.

— Rinosinusitis grave o complicada. Los pacientes con
una forma grave de rinosinusitis deben recibir trata-
miento por vía parenteral en régimen hospitalario con
cefotaxima 1-2 g/8 h o ceftriaxona 1 g cada 24 h o pre-
feriblemente cada 12 h. Otras posibilidades son el empleo
de amoxicilina-ácido clavulánico 1.000-200 mg/6 h o
2.000-500 mg/8 h o ertapenem 1 g/día, en ambos ca-
so por vía intravenosa. La extensión de la infección a
áreas vecinas (celulitis o absceso de la órbita, menin-
gitis, empiema subdural y absceso cerebral) suele re-
querir el drenaje quirúrgico del seno y o de la compli-
cación supurada50. La descripción del tratamiento
antibiótico de estas complicaciones está fuera del ám-
bito de este consenso. 

— Rinosinusitis maxilar de origen odontógeno y sinusitis
crónica no polipoidea. En ambos casos debe tenerse en
cuenta la frecuente participación de microoganismos
anaerobios de la flora orofaríngea. La mayoría de 
estos microorganismos son sensibles a moxifloxacino,
amoxicilina-ácido clavulánico (muchas cepas pro-
ducen betalactamasas), ertapenem, clindamicina y
metronidazol51. Sin embargo, este último carece de
actividad frente a las especies microaerófilas52. El tra-
tamiento puede realizarse con moxifloxacino 400 mg/h
o amoxicilina-ácido clavulánico 875-125 mg/8 h, am-
bos por vía oral, o ertapenem 1 g/día por vía intrave-
nosa. Como alternativa cabe considerar la asocia-
ción de metronidazol 500 mg/12 h o clindamicina
300 mg/8 h con amoxicilina 1 g/8 h o levofloxacino
500 mg/día. 

En la mayoría de ensayos clínicos de tratamiento de la
rinosinusitis se han utilizado regímenes de 7 a 14 días de
duración53,54. Sin embargo, algunos antibióticos, como le-
vofloxacino55, moxifloxacino56, azitromicina o telitromici-
na57, han demostrado ser eficaces en pautas de 5 días, y en
un estudio comparativo el cotrimoxazol resultó igual de
efectivo administrado durante 3 o 10 días58. Estas expe-
riencias sugieren que posiblemente en las formas leves
cualquier antibiótico de espectro apropiado puede resolver
la infección en un plazo de 5-7 días. Sin embargo, en caso
de infección moderada o grave es preferible prolongar el
tratamiento durante 7-10 días o por períodos más prolon-
gados si existe una complicación o se trata de una rinosi-
nusitis crónica.

En la tabla 8 se mencionan las dosis y los intervalos de
administración de los antibióticos recomendados en las dis-
tintas pautas de tratamiento empírico.

PREVENCIÓN DE LAS RECAÍDAS

Cualquier planificación terapéutica de una rinosinusitis
ha de contemplar la prevención de las recaídas. En este sen-
tido, el paciente debe recibir recomendaciones específicas
respecto a evitar, en la medida de lo posible, las infecciones
de las vías respiratorias altas (vacunación antigripal), la in-
halación de polvos irritantes y la exposición a alergenos si es
alérgico. El mantenimiento de una correcta higiene median-
te duchas nasales también es recomendable. Ocasionalmen-
te se han de corregir factores predisponentes, tales como la
hipertrofia de adenoides, desviaciones, crestas y espolo-
nes septales y la hipertrofia de las colas de los cornetes. En
los pacientes alérgicos, cuyos síntomas son perennes o gra-
ves, difíciles de controlar con medidas farmacológicas y
atribuibles a alergenos ubicuos, puede considerarse la in-
munoterapia4.

CRITERIOS DE DERIVACIÓN

La rinosinusitis se diagnostica y trata fundamentalmente
en el ámbito de la Atención Primaria, motivo por el cual el
establecimiento y la divulgación de unos criterios de deriva-
ción es de suma importancia. En términos generales deben
remitirse a un centro hospitalario con carácter urgente
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Antibióticos Dosis (mg) Intervalo (h) Vía

Amoxicilina-ácido
clavulánico

Amoxicilina

Cefditoren
Ceftriaxona
Cefotaxima
Ertapenem

Levofloxacino
Moxifloxacino

Azitromicina
Claritromicina
Clindamicina

Metronidazol

Tabla 8 Relación de antibióticos recomendados
con dosis e intervalos de administración

875-125
2.000-125*

1.000

400
1000

1.000-2.000
1.000

500
400

500
500
300

250

8
12
8

12
12-24

8
24

24
24

24
12
8

8

Oral o i.v.**

0ral

Oral
I.v.
I.v.
I.v.

Oral o i.v.
Oral

Oral o i.v.
Oral o i.v.

Oral

Oral

*Formulación de liberación retardada. **Por vía intravenosa se utilizan dosis
de 2.000-200 mg/6 h o 2.000-200 mg/8 h.
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aquellos casos que presenten o amenacen con presentar
complicaciones y los que acontecen en pacientes inmuno-
deprimidos. Conviene recordar que alrededor del 30% de los
pacientes con SIDA o sometidos a trasplante de precursores
hematopoyéticos presentan algún grado de rinosinusitis y
que en estas situaciones están implicados con frecuencia
microorganismos como P. aeruginosa u hongos filamento-
sos que requieren un diagnóstico y tratamiento especiales59.
Los signos y síntomas de alarma indicadores de una compli-
cación ya establecida o de probable desarrollo60,61 se mues-
tran en la tabla 9. La presencia de edema, celulitis o absceso
palpebral sugiere la extensión orbitaria de la infección a
partir de una rinosinusitis etmoidal. De igual forma, la pará-
lisis ocular u oculomatora y la proptosis constituyen datos
positivos de celulitis orbitaria o trombosis del seno caverno-
so. La gravedad de las rinosinusitis y la posibilidad de pre-
sentar complicaciones son más frecuentes cuando participa
S. peumoniae62. La inflamación de la mejilla puede presen-
tarse en cuadros odontogénicos que pueden requerir un
tratamiento específico sobre el diente implicado o drenaje
quirúrgico.

La fiebre elevada, particularmente en adolescentes y
adultos, el dolor frontal u holocraneal no controlable con
analgésicos a dosis habituales, la disminución del nivel de
conciencia y la aparición de signos meníngeos obliga a con-
siderar la presencia de una complicación endocraneal, como
la meningitis o el absceso subdural/epidural. Por último, la
mera persistencia de los síntomas a pesar de un tratamiento
aparentemente apropiado debe motivar la consulta a un
otorrinolaringólogo.

RINOSINUSITIS EN EL NIÑO

La rinosinusitis en el niño presenta una serie de caracte-
rísticas particulares que hacen conveniente su considera-
ción por separado63. En primer lugar debe tenerse en cuen-
ta que en el momento del nacimiento sólo se encuentran

presentes las celdas etmoidales y un seno maxilar rudimen-
tario.

Con posterioridad se desarrollan los senos esfenoidales y
los frontales, aunque estos últimos no adquieren la forma y
el tamaño definitivos hasta la adolescencia (fig. 3). En se-
gundo lugar, es fácil entender el condicionamiento impues-
to por la edad sobre la expresión clínica de cualquier enfer-
medad y el hecho de que la anamnesis deba obtenerse a
menudo de los padres o cuidadores. El diagnóstico de rinosi-
nusitis en el niño ha de considerarse ante la persistencia de
un cuadro infeccioso de las vías altas que se prolonga du-
rante más de 10 días sin visos de mejoría o cuando un cua-
dro empeora marcadamente tras unos días de menor clínica.
En los niños menores de 8 años existe una inmadurez fisio-
lógica del sistema inmune que justifica en buena parte su
frecuencia64. Entre los síntomas más frecuentes se incluyen
la presencia de rinorrea purulenta, bloqueo nasal, tos, des-
carga posterior, aliento fétido, cefalea o cambios de com-
portamiento65. Sólo los niños mayores de 4 años son capa-
ces de expresar verbalmente la sensación de cefalea. Por
debajo de esa edad la presencia de este síntoma es sugerida
por gestos, como sujetarse o golpearse la cabeza, tirarse del
pelo o presionar la cara contra la madre o una superficie
fría64. El examen del niño se ve dificultado por la falta de
colaboración, especialmente manifiesta en caso de enfer-
medad. No obstante, con el otoscopio suele ser posible vi-
sualizar las fosas nasales y descartar la presencia de pólipos,
inspeccionar los cornetes y apreciar las características de la
rinorrea. La rentabilidad de los estudios de imagen es con-
trovertida. En términos generales la radiografía simple tie-
ne escasa utilidad, especialmente en los niños menores de 
52 años, ya que por debajo de esa edad el hallazgo de una
ocupación de los senos ocurre casi con igual frecuencia en
niños aparentemente sanos que en el curso de una infección
viral o una rinosinusitis aguda66. Al igual que en los adultos,
la TC es la prueba de referencia, pero sólo está estrictamen-
te indicada en los casos graves refractarios al tratamiento
médico apropiado o ante el desarrollo de complicaciones. En
la primera situación es importante que la TC se realice des-
pués de completado un tratamiento óptimo con el objeto de
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Edema palpebral/absceso palpebral
Inflamación de la mejilla
Dolor no controlable con analgésicos y dosificaciones habituales
Fiebre alta, especialmente en adultos y adolescentes
Disminución del estado de conciencia
Signos meníngeos
Parálisis oculomotora
Cuadro grave en un paciente inmunodeprimido

Tabla 9 Signos y síntomas de alarma
de una rinosinusitis que hacen 
recomendable la derivación 
del paciente a un centro hospitalario 
(rinosinusitis grave o complicada)60,61

Figura 3 Cronología del desarrollo de los senos pa-
ranasales.
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evaluar las posibles lesiones obstructivas permanentes del
complejo osteomeatal sin las interferencias transitorias mo-
tivadas por el edema de la mucosa adyacente y el fluido sinu-
sal. Entre los factores favorecedores del desarrollo de rinosinu-
sitis en la infancia cabe destacar la asistencia a guarderías y el
tabaquismo pasivo, circunstancias ambas que se asocian a
una mayor incidencia de procesos infecciosos de las vías res-
piratorias altas64. En los pacientes con cuadros recidivantes de-
be considerarse además la posible existencia de inmunodefi-
ciencias, tanto primarias como secundarias, más allá de la
meramente fisiológica, cuadros de discinesia ciliar primaria,
fibrosis quística y la presencia de reflujo extraesofágico.

El tratamiento de la rinosinusitis aguda infantil debe se-
guir las pautas generales recomendadas en este documento
y se basa en la administración de antibióticos apropiados
(las fluoroquinolonas y la telitromicina no están indicadas
en niños) y medicación auxiliar pertinente, así como la in-
terrupción de la asistencia a la guardería, la protección frente
a alergenos de los niños alérgicos y la completa salvaguarda
de la exposición al humo del tabaco67,68. Las duchas nasales
y los descongestionantes orales pueden mejorar la evolu-
ción de la sinusitis, aunque no existen datos firmes acerca
de su eficacia30. Los corticosteroides tópicos son definitiva-
mente útiles, pero su utilización por debajo de los 4 años no
ha sido aprobada. Los resultados variables obtenidos con la
vacuna antineumocócica hacen que no pueda recomendar-
se todavía su empleo generalizado para esta indicación.

FUTUROS DESARROLLOS

En futuros consensos parece imprescindible incorporar
las rinosinusistis crónicas, que constituyen una parte impor-
tante de la patología infecciosa rinosinusal, especialmente
con los datos todavía cuestionados de la participación de
hongos y bacterias en el desarrollo de patologías crónicas
tan frecuentes y demandantes de tratamiento como las ri-
nosinusitis crónicas con pólipos o rinopoliposis4. 
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