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Los carcinomas de senos paranasales presentan una in-
cidencia baja, aproximadamente un caso al año cada
100.000 habitantes entre la población europea. La localiza-
ción más frecuente es el seno maxilar, aunque en algunos
países como España los carcinomas de etmoides son el gru-
po más numeroso. El tipo histológico más frecuente es el
carcinoma escamoso, y el adenocarcinoma es la variante
histológica con mejor pronóstico.
En términos generales, la combinación de cirugía y radiote-
rapia sigue siendo la modalidad terapéutica óptima. La in-
clusión del abordaje endonasal endoscópico en el tratamien-
to de estas lesiones debe considerarse en casos muy
seleccionados. Actualmente, la mayoría de los autores acepta
como indicaciones para llevar a cabo una exenteración orbi-
taria la invasión de la grasa, la musculatura y el ápex orbita-
rio y la infiltración de la conjuntiva y/o esclerótica. La afec-
ción ganglionar en el momento del diagnóstico o durante el
curso de la enfermedad es poco frecuente, lo que justificaría
no tratar las cadenas ganglionares de manera profiláctica.

Palabras clave: Carcinoma. Adenocarcinoma. Senos para-
nasales. Cirugía endoscópica. Resección craneofacial. Ra-
dioterapia. Quimioterapia.

Revision of Carcinomas in Paranasal Sinuses
The annual incidence rate for paranasal sinus cancer is
quite low in Europe at approximately 1 case a year per
100 000 inhabitants. The most frequent site is the maxillary
sinus; in some countries such as Spain, however, carcino-
mas of the ethmoidal sinus complex are more prevalent.
Squamous cell carcinoma is the most frequent histological
type and adenocarcinoma is the one with the best prog-
nosis.
In general terms, the association of surgery and radiothera-
py continues to be the optimal therapeutic option. The in-
clusion of an endoscopic endonasal approach for the treat-
ment of these lesions must be considered in very selective
cases. Most authors currently accept invasion of the fat and
muscles of the orbital apex and infiltration of the conjuncti-
va and/or sclera as an absolute indication for orbital exen-
teration. Lymph node involvement at diagnosis or in the
course of the disease is infrequent, so prophylactic lymph
node treatment would therefore not be indicated.

Key words: Carcinoma. Adenocarcinoma. Paranasal sinus-
es. Endoscopic surgery. Craniofacial resection. Radiothera-
py. Chemotherapy.
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INTRODUCCIÓN

Los tumores malignos de fosas y senos paranasales son
lesiones con unas características diferentes de las del resto
de los tumores de cabeza y cuello. Son poco frecuentes,
presentan una gran variabilidad histológica y generalmen-
te están ya en estadios avanzados en el momento del diag-
nóstico. Todo ello dificulta la comparación de resultados y
poder establecer protocolos de tratamiento estandarizados.

El objetivo del presente estudio es revisar los aspectos
más novedosos en referencia a las principales característi-
cas epidemiológicas y etiológicas de estos tumores, anali-

zar el pronóstico de los pacientes según la localización y el
tipo histológico y, finalmente, valorar las diferentes moda-
lidades terapéuticas y los resultados de tratamiento.

Se realizó una revisión de las series más destacadas pu-
blicadas en los últimos 20 años mediante búsqueda en Pub-
Med, utilizando como palabras clave: carcinoma, adenocarci-
noma, paranasal sinus, endoscopic surgery, craniofacial resection,
radiotherapy y chemotherapy, con la finalidad de obtener un
documento actualizado en el manejo de estas lesiones.

Se ha incluido únicamente los tipos histológicos acepta-
dos por la actual clasificación de tumores malignos según
la Unión Internacional Contra el Cáncer (UICC)1: carcino-
ma escamoso, adenocarcinoma, carcinoma adenoide quís-
tico y carcinoma indiferenciado nasosinusal. Asimismo, si-
guiendo este sistema de clasificación, se ha incluido la
localización maxilar y etmoidal. Los carcinomas del seno
frontal y el seno esfenoidal son muy poco frecuentes y no
se hallan reflejados en el sistema TNM. A su vez, se ha omi-
tido los carcinomas del vestíbulo nasal, pues son tumores
con un comportamiento más cercano al de los tumores de
piel que al de los carcinomas de senos paranasales. Todas
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las series citadas están integradas por carcinomas o, en su
defecto, éstos suponen más del 70 % de las histologías. En
algunos apartados se ha incluido datos de una encuesta
epidemiológica procedentes de los centros hospitalarios de
España que nos aportaron sus resultados.

EPIDEMIOLOGÍA

Los tumores malignos de fosas y senos paranasales son
poco frecuentes, con una incidencia aproximada de 0,8-1 ca-
sos/100.000 hab/año en la población masculina y de 0,4/
100.000/año entre la población femenina2-4. En algunos paí-
ses asiáticos como Japón se ha encontrado incidencias más
altas (2,6/100.000 hab/año)5.

Estos tumores representan un 0,2-0,8 % del total de tu-
mores malignos del organismo, y un 3-6 % de los tumores
de cabeza y cuello6,7.

La mayoría es de origen epitelial y entre el 57 y el 68 %
de ellos son carcinomas escamosos, indiferenciados o glan-
dulares4,6,8,9.

La edad de presentación suele estar en la sexta o la sépti-
ma década de la vida, y se aprecia un predominio en varo-
nes, con una relación aproximada 2-4:18-11. Esta proporción
es menor que en el resto de los tumores de cabeza y cuello,
lo que probablemente se deba a que en los senos paranasales
los clásicos factores de riesgo, tabaco y alcohol (más fre-
cuente en varones), no tienen un potencial carcinogénico tan
elevado como ocurre en los carcinomas de laringe, orofarin-
ge o hipofaringe, cuyo predominio en varones es > 90 %12,13.

ETIOLOGÍA

No se conoce con exactitud el mecanismo etiopatogéni-
co del cáncer rinosinusal. Se ha descrito diferentes carcinó-
genos ambientales, virus y agentes físicos, que pudieran es-
tar implicados, así como la relación entre varios tipos
histológicos y la exposición prolongada a diferentes sus-
tancias laborales14,15.

El consumo de tabaco y alcohol16,17 se ha relacionado con
los carcinomas nasosinusales, si bien no presenta una rela-
ción epidemiológica tan evidente como en el resto de los
tumores malignos de cabeza y cuello.

Según un reciente estudio, en el 40 % de los tumores na-
sosinusales destaca una relación con la exposición a dife-
rentes factores ocupacionales entre la población masculina
europea16.

Desde hace más de 30 años está bien documentada la es-
trecha relación entre la exposición de manera prolongada
al polvo de madera y curtidos y el desarrollo de un carci-
noma nasosinusal, en especial el adenocarcinoma18.

Los trabajadores expuestos a partículas de polvo proce-
dente de maderas duras (roble y haya) están relacionados
con el adenocarcinoma, mientras que el carcinoma escamo-
so se asocia con la exposición prolongada a partículas pro-
cedentes de las maderas blandas (abeto y pino)19-25.

Esta íntima vinculación ha supuesto que en algunos paí-
ses se la considere una enfermedad de tipo profesional19.

En un reciente estudio15 de casos y controles, desarrolla-
do en diferentes países, se evidenció que existían también
otras sustancias que podrían estar implicadas en la génesis
de estos tumores. Concretamente, se evidenció un mayor
riesgo en la aparición de un adenocarcinoma entre los pa-
cientes expuestos de forma prolongada al formaldehído, el
polvo textil o la sílice. Igualmente, se observó un aumento
del riesgo de carcinoma escamoso con la exposición pro-
longada al asbesto.

Se ha implicado a diversos agentes virales en la etiología
de estos tumores. El virus del papiloma humano (VPH), fun-
damentalmente los tipos 16 y 18 y, en menor medida, el 6 y el
11, se ha aislado en diferentes carcinomas nasosinusales. Se
intenta demostrar la implicación del VPH en la etiología de
estos tumores basándose en dos líneas de investigación: la
demostración de la transformación maligna del papiloma in-
vertido (asociado al VPH) y la detección del ADN del VPH
en los carcinomas mediante diferentes técnicas.

En general, el porcentaje de malignización de los papilo-
mas invertidos, según diferentes series, se sitúa por debajo
del 5 % y el porcentaje de infección por VPH en los carci-
nomas nasosinusales es bajo, alrededor del 20 %26. Kashima
et al27 detectaron un único caso de infección por VPH-18 en
24 carcinomas escamosos analizados, y Hoffman et al28 sólo
aislaron el VPH-16 en 4 pacientes de 20 con carcinomas es-
camosos.

El virus de Epstein-Barr (VEB) presenta una asociación
importante con el carcinoma indiferenciado nasofaríngeo,
pero su presencia en los carcinomas nasosinuales es anec-
dótica. Hwang et al29 demostraron la presencia del VEB en
únicamente 2 de 31 pacientes con carcinomas sinusales,
mientras que estaba presente en el 100 % de las biopsias de
carcinomas nasofaríngeos. Por todo ello, los virus pueden
ser un factor etiológico, aunque con los conocimientos ac-
tuales no podemos confirmar esta teoría.

Los avances en biología molecular están ayudando a ad-
quirir mejores conocimientos respecto a la carcinogénesis y
el pronóstico de estas lesiones.

Gallo et al30 describieron una relación entre la expresión
de la oncoproteína c-erbB-2 y un peor pronóstico en los pa-
cientes con un adenocarcinoma de tipo intestinal, que evi-
denciaron un mayor número de recidivas locorregionales y
metástasis a distancia.

La mutación del gen que codifica la proteína p53 es una
de las más estudiadas en los carcinomas de cabeza y cuello.
Esta proteína participa en el control de los mecanismos de
reparación del material genético, y se halla mutaciones en
el 44 % de los adenocarcinomas de tipo intestinal31, en el
43 % de los carcinomas indiferenciados32 y en el 60 % de los
carcinomas en general (escamosos y adenocarcinomas)33.

Las células tumorales mutadas que no expresan p53
pueden tener alterada la respuesta a diferentes tratamien-
tos. Licitra et al34 demostraron peores porcentajes en la res-
puesta a la quimioterapia en los pacientes con mutaciones
de la p53 en una serie de 30 adenocarcinomas de tipo in-
testinal. Actualmente, la investigación se desarrolla en el
campo de la genética. Si existe alguna modalidad terapéu-
tica que en un futuro pueda mejorar el pronóstico de estos
pacientes, ésta es, sin duda, la terapia génica.
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HISTOLOGÍA

El carcinoma escamoso es el tipo histológico más fre-
cuente en ambas localizaciones, tanto en el seno maxilar
como en el etmoides, si bien hay que considerar que el ade-
nocarcinoma prácticamente es exclusivo del complejo et-
moidal6,10,35-38. En la tabla I se ilustra la distribución por his-
tologías según diversos centros hospitalarios españoles.

En general, la supervivencia a 5 años de todos los carci-
nomas en conjunto, con diferentes estadios y pautas de tra-
tamiento, se sitúa en las series más actuales alrededor del
40-50 %4,6,39-41. Muchos autores consideran que el tipo histo-
lógico es un factor pronóstico importante, pues obtienen
mejores resultados en los pacientes que presentaban un
adenocarcinoma que en los pacientes afectos de un carci-
noma escamoso. A su vez, ambos tipos histológicos pre-
sentan mejores resultados que los pacientes diagnosticados
de un carcinoma indiferenciado nasosinusal, sin duda el
tipo histológico con peor pronóstico.

Dulguerov et al6 presentaron una supervivencia específi-
ca a 5 años del 78 % con adenocarcinomas, del 60 % con car-
cinomas escamosos y del 40 % con carcinomas indiferen-
ciados en una serie de 220 carcinomas.

Los pacientes con un carcinoma escamoso o un carcinoma
indiferenciado presentaron mayor número de recidivas loco-
rregionales y a distancia que los pacientes con otras histologí-
as, en un análisis multivariable desarrollado por Hoppe et al42.

Hay que analizar estos resultados con precaución, ya que
pueden estar influidos por diversos factores pronósticos
como el tamaño tumoral, la localización y el tratamiento em-
pleado. Los mejores resultados terapéuticos que se registran
en los adenocarcinomas probablemente puedan explicarse
por presentar una distribución más favorable en la categoría
T respecto al resto de las histologías. El diagnóstico precoz
de estos carcinomas, que es poco habitual, es más frecuente
en los del seno etmoidal que en los del seno maxilar.

En la serie de Dulguerov et al6, un 20 % de los carcino-
mas del seno maxilar fueron diagnosticados en estadios
iniciales (T1-T2), mientras que en los mismos estadios pre-
coces se diagnosticó el 48 % de los carcinomas nasoetmoi-
dales (excluyendo el vestíbulo). En un reciente estudio epi-
demiológico9 en el que se incluían 46 carcinomas de senos
paranasales, tan sólo un paciente fue diagnosticado de car-
cinoma en estadio precoz en el seno maxilar. Por el contra-
rio, 10 pacientes con un carcinoma de etmoides fueron cla-
sificados como T2 en el momento del diagnóstico.

Sin embargo, estudios realizados únicamente en el com-
plejo etmoidal siguen mostrando diferencias según la his-
tología tumoral. Cantu et al43 revisaron a 91 pacientes con
tumores malignos del seno etmoidal, presentando los ade-
nocarcinomas la mejor evolución. Uchida et al44 publicaron
peores resultados en los pacientes con un carcinoma esca-
moso o indiferenciado de etmoides que en aquellos que pre-
sentaban adenocarcinomas o carcinoma adenoide quístico.

A pesar de la posible influencia de diferentes factores en
el análisis de estos resultados, se puede considerar el ade-
nocarcinoma como el tipo histológico con mejor pronóstico
entre los diversos carcinomas de senos paranasales.

El carcinoma adenoide quístico se localiza preferente-
mente en el seno maxilar y presenta característicamente un
crecimiento lento, con capacidad de progresión perineural
y una tasa importante de recidivas y metástasis a distancia
muchos años después del primer tratamiento. Hay exce-
lentes resultados de supervivencia en los primeros años de
seguimiento45, que se igualan a los del carcinoma escamo-
so en seguimientos superiores a 5-10 años46. En muchas
ocasiones, no son auténticas recidivas, sino persistencias
tumorales que, debido a su evolución lenta y su crecimien-
to a través de las vainas nerviosas, se diagnosticó varios
años después del tratamiento inicial. Existen 3 subtipos his-
tológicos: tubular, cribiforme (el más frecuente) y sólido.
Este último es el menos frecuente pero el de mayor afec-
ción perineural y, por lo tanto, peor pronóstico47.

En 1986, Frierson et al48 y Levine et al49 describieron el
carcinoma indiferenciado nasosinusal incluyendo una serie
de características anatomopatológicas que los diferencia-
ban de los demás tumores pobremente diferenciados (car-
cinoma neuroendocrino, estesioneuroblastoma, carcinoma
de células pequeñas.).

Este tumor se caracteriza por un comportamiento local-
mente agresivo y crecimiento rápido, gran afección gan-
glionar en el momento del diagnóstico en comparación con
las demás histologías (10-30 %) y metástasis a distancia en
el 25-30 % de los casos. Todo ello motiva que sea el carcino-
ma con peor pronóstico50.

LOCALIZACIÓN

El seno maxilar es la localización más frecuente para la
mayoría de los autores6,9,36-38,40,46. Sin embargo, en algunos
países europeos como Francia51,52, esta diferencia disminu-
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Tabla I. Distribución en España, según la histología del carcinoma nasosinusal de etmoides y maxilar

Hospital Carcinomas Escamoso Adenocarcinoma Adenoide quístico Indiferenciado

H. Juan Canalejo. A Coruña 60 35 16 4 5

H. Ramón y Cajal. Madrid 40 20 9 7 4

H.U. Río Hortega. Valladolid 44 31 7 1 5

H. General. Alicante 28 19 2 3 4

H. Gregorio Marañón. Madrid 29 25 3 0 1

H. de Sant Pau. Barcelona 45 26 11 3 5



ye e incluso se invierte. En la muestra de hospitales espa-
ñoles que han aportado información se refleja esta tenden-
cia más equitativa entre ambas localizaciones (tabla II).

Es un dato que no tiene una clara explicación epidemio-
lógica y probablemente sea un problema de sesgo en la se-
lección de pacientes según los diferentes países o regiones
considerados.

En la mayoría de las series publicadas, los resultados de
supervivencia para los tumores localizados en el complejo
etmoidal son ligeramente superiores a los obtenidos en el
seno maxilar. En un metaanálisis llevado a cabo en la déca-
da de los noventa, la supervivencia específica a 5 años fue
del 45 % con carcinomas maxilares, frente a un 51 % con
carcinomas localizados en el etmoides6.

En general, la supervivencia a 5 años con carcinomas de
etmoides oscila, con algunas excepciones, entre el 40 y el
60 %, mientras que con los del seno maxilar es algo inferior,
un 30-50 %. En la tabla III se ilustran los valores de super-
vivencia a 5 años de las series más recientes según localiza-
ción etmoidal y maxilar43,56-67.

Los porcentajes de supervivencia en el seno maxilar no
han experimentado una notable mejora en las últimas dé-
cadas. No ocurre lo mismo en el seno etmoidal, donde la

resección craneofacial como vía de abordaje ha permitido
tratar carcinomas de etmoides que hace años se conside-
raba irresecables. O’Malley et al53 publicaron que en las
últimas décadas se ha producido un incremento del 20 %
en los valores de supervivencia en el tratamiento de carci-
nomas y sarcomas de senos paranasales. Dicho incremen-
to es atribuible al desarrollo de la cirugía de la base del
cráneo.

El grupo de Howard54,55 estudió el tratamiento durante
10 años de diferentes tumores malignos de senos paranasa-
les con afección de la base de cráneo, que en más de la mi-
tad de los casos eran carcinomas localizados en el etmoi-
des. En ese estudio encontraron un aumento del 15 % en
los valores de supervivencia locorregional.

Por tanto, la resección craneofacial ha permitido una me-
joría sustancial en el pronóstico de estos tumores, funda-
mentalmente los localizados en el complejo nasoetmoidal.

ESTADIFICACIÓN

El primer intento de clasificación de estos tumores data
del año 1906, cuando Sebileau68 dividió el macizo facial en
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Tabla II. Distribución de los carcinomas de etmoides y maxilar en España

Hospital Año Etmoides Maxilar Total

H. Juan Canalejo. A Coruña 1990-2006 39 21 60

H.U. Río Hortega. Valladolid 1972-2006 23 21 44

H. General. Alicante 1975-2006 15 13 28

H. Gregorio Marañon. Madrid 1990-2004 7 27 34*

H. de Sant Pau. Barcelona 1984-2006 30 15 45

Tabla III. Resultados de tratamiento según localización

Autores n Años Localización Supervivencia

Jiang et al56 34 1969-1993 Etmoides 63 %a

Cantu et al43 91 1987-1994 Etmoides 47 %b

Tiwari et al57 50 Etmoides 63 %b

Bhattacharyya et al58 180 1988-1998 Etmoides 40 %b

Claus et al59 47 1985-2001 Etmoides 60 %b

Stoll et al60 76 1975-2000 Etmoides 80 %b

Lietin et al61 60 1985-2005 Etmoides 47 %b

St. Pierre et al62 66 1983 Maxilar 27 %a

Jiang et al63 73 1969-1985 Maxilar 51 %c

Waldron et al64 110 1976-1993 Maxilar 43 %a

Paulino et al65 48 1969-1995 Maxilar 42 %c

Le et al66 97 1959-1996 Maxilar 34 %b

Qureshi et al67 62 1994-1999 Maxilar 35 %b

*Número de carcinomas, 29.

aEspecífica.
bTotal.
cLibre de enfermedad por TNM.



3 segmentos (supraestructura, mesoestructura e infraes-
tructura) y observó peor pronóstico a medida que el tumor
alcanzaba una estructura superior.

En 1933, Ohgren69 clasificó los tumores del seno maxilar
basándose en una línea que discurría entre el canto interno
del ojo y el ángulo de la mandíbula. A los tumores situados
por delante de esta línea les correspondía un mejor pronós-
tico que a los localizados posteriormente. La primera vez que
aparece la localización “senos paranasales” (concretamente
seno maxilar) en una clasificación universalmente aceptada
es en la cuarta edición del TNM UICC (revisada en 1982)70.

En 1997, se publicó la quinta edición71, donde se redefine
la localización referente al seno maxilar y aparece por pri-
mera vez la localización “seno etmoidal”. Las aportaciones
más destacadas de la sexta edición1 son las clasificaciones
independientes para la fosa nasal y el complejo etmoidal y
la diferenciación en 2 subgrupos de los pacientes clasifica-
dos como T4: un primer subgrupo T4a, integrado por tu-
mores localmente avanzados y considerados “resecables”,
y otro subgrupo T4b integrado por tumores localmente
avanzados e “irresecables”. Esta división permite diferen-
ciar a una muestra de pacientes con una supervivencia baja
(T4a), como corresponde a estos tumores avanzados, de un
subgrupo también incluido en esta categoría T4, pero con
una supervivencia peor (T4b).

Sin embargo, en la última edición resulta confusa la cla-
sificación de los tumores en cuanto a su “resecabilidad”. El
concepto de resecabilidad es subjetivo y está expuesto a
controversia según el centro o el equipo médico que trate al
paciente.

O’Sullivan et al72 intentan explicar este concepto, consi-
derando pacientes “potencialmente curables” a aquellos
que integran el grupo T4a (resecable) y “dudosamente cu-
rables” a los clasificados como T4b (irresecable). Finalmen-
te, los tumores incurables (M1) estarían clasificados en el
estadio IVc según esos autores.

Sin duda, estas definiciones mejorarán en sucesivas edi-
ciones. Por el momento, nos parece útil desde el punto de
vista pronóstico subdividir esta categoría T4 tan heterogé-
nea en dos poblaciones diferentes.

En la tabla IV se describen las principales novedades
aparecidas en la sexta edición del TNM.

TRATAMIENTO

Actualmente es difícil alcanzar un consenso en el trata-
miento óptimo de los carcinomas de senos paranasales por
diferentes motivos: el reducido número de pacientes; la gran
variedad histológica, que en ocasiones motiva que los re-
sultados publicados incluyan diferentes tipos; la compleji-
dad anatómica de la región, que dificulta delimitar con pre-
cisión el lugar de origen y, en consecuencia, el empleo de
términos demasiado generales como tumores de fosas na-
sales o tumores etmoidomaxilares, y los recientes cambios
introducidos en la última edición TNM que no favorecen la
comparación de resultados con las series precedentes.

En términos generales, la asociación de cirugía y radio-
terapia sigue siendo la modalidad terapéutica óptima. Sin
embargo, desde el punto de vista quirúrgico, en los últimos
años han aparecido dos líneas de tratamiento conceptual-
mente diferentes. Una encaminada a realizar abordajes ex-
ternos más amplios, fundamentalmente a nivel de la base
del cráneo, con la finalidad de conseguir un mejor control
de la lesión, y otra menos agresiva, como es la cirugía en-
doscópica, con la ventaja de una mínima morbilidad y una
mejor calidad de vida del paciente, aunque únicamente
factible en casos muy seleccionados.

El abordaje quirúrgico dependerá de la localización y la
extensión del tumor, las posibilidades de reconstrucción y
los riesgos y la morbilidad de cada caso.

Abordajes externos
En los carcinomas de seno maxilar, el procedimiento qui-

rúrgico empleado es la maxilectomía. Se ha descrito dife-
rentes modalidades, lo que ha creado cierta confusión al no
haber una nomenclatura estandarizada. Spiro et al73 propu-
sieron la siguiente distribución en tres grupos:

– Maxilectomía limitada: resección de una pared del
seno maxilar. En la mayoría de los casos esa pared es la
medial, por lo que en muchas ocasiones nos referire-
mos a este grupo como maxilectomías mediales.

– Maxilectomía subtotal: resección de al menos dos pare-
des del seno maxilar incluyendo siempre la pared infe-
rior.

– Maxilectomía total: resección de todas las paredes del
seno maxilar. En la mayoría de los casos este abordaje
requerirá una exenteración orbitaria.

En nuestra experiencia, preferimos utilizar la siguiente
clasificación:

– Maxilectomía radical: se realiza la exéresis de todas las
paredes óseas del seno maxilar incluyendo las apófisis
pterigoides y eventualmente el contenido de la fosa
pterigoidea.

– Maxilectomía total: se realiza la exéresis de todas las pa-
redes óseas del seno maxilar, preservando las apófisis
pterigoides, el paquete vasculonervioso y la musculatu-
ra, a través de una osteotomía posterior a este nivel.

– Maxilectomía subtotal: a pesar de la confusión que
puede generar el concepto de subtotal, parece razona-
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Tabla IV. Principales novedades de la sexta edición respecto 

a la quinta según el sistema TNM-UICC

1. Inclusión de la localización fosa nasal independiente del

complejo etmoidal. A su vez, la fosa nasal se divide en

4 sublocalizaciones: séptum, suelo, vestíbulo y pared lateral

2. Revisión de las categorías superiores T del complejo etmoidal.

Los carcinomas que invaden la pared medial y el suelo de 

la órbita se clasifican como T3. Por otro lado, si afectan al

contenido orbitario anterior o al ápex, se consideran T4a y T4b

respectivamente. También aparece especificada la afección 

de la lámina cribosa como T3, mientras que en el seno maxilar

esta invasión representaría los T4a

3. División de la categoría T4 en T4a y T4b tanto para el seno

maxilar como para el seno etmoidal



ble aplicar esta maniobra a la resección de todas las pa-
redes óseas con excepción del suelo de la órbita; even-
tualmente puede realizarse la exéresis de las apófisis
pterigoides o del contenido vasculonervioso de la fosa
pterigoidea.

– Cualquier otra maniobra puede ser descrita como una
maxilectomía limitada, y el cirujano debe especificar qué
pared o paredes reseca. Es habitual la maxilectomía me-
dial con resección de la pared internasosinusal en tumo-
res etmoidales que no se extienden a la mesoestructura.

En tumores limitados a una pared, en los que se realiza
una maxilectomía limitada, puede evitarse un abordaje ex-
terno y llevar a cabo este procedimiento por una incisión
sublabial o un abordaje endonasal. En el resto de los casos,
la vía de acceso será una incisión transfacial. La incisión de
Weber-Ferguson es la incisión estándar que nos permite
abordar la pared medial y el plano palatodentario además
del etmoides si fuera necesario. Si el carcinoma requiere el
abordaje del suelo de la órbita, la incisión se ampliará si-
guiendo el surco palpebral inferior, maniobra que habi-
tualmente causa edema palpebral en el postoperatorio. En
caso de abordar el seno frontal o realizar una exenteración
orbitaria, se ampliará superiormente siguiendo el reborde
orbitario superior o el surco palpebral superior respectiva-
mente.

La dificultad técnica en el abordaje de estos tumores ra-
dica en la afección de la pared posterior del seno maxilar e
invasión de la fosa pterigomaxilar.

En estos casos una maxilectomía total pudiera no ser su-
ficiente, al quedar restos tumorales en el margen postero-
superior del seno; en estos casos es recomendable efectuar
una maxilectomía radical que incluya la resección de la
apófisis pterigoides y de los músculos pterigoideos. Este
abordaje puede combinarse con un abordaje lateral para
obtener una mejor visualización de la fosa pterigomaxilar
y de la fosa infratemporal. Generalmente, se usa estas vías
laterales en el tratamiento de tumores benignos. Clásica-
mente, se consideraba incurables las lesiones malignas que
infiltraban esta región, por la extrema dificultad en obtener
márgenes oncológicamente seguros y por las altas morbili-
dad y mortalidad asociadas a este abordaje quirúrgico. Ac-
tualmente, algunos centros tratan los tumores malignos
que afectan a esta región a pesar del elevado riesgo de re-
cidiva local. El número de pacientes tratados es bajo para
poder hacer una valoración de los resultados. Por otro
lado, la actual edición del TNM-UICC considera los carci-
nomas de maxilar y etmoides que invaden la fosa infra-
temporal o infiltran la apófisis pterigoides como lesiones
resecables y potencialmente curables (T4a)1.

Estos tumores pueden abordarse también a través de un
despegamiento mediofacial (midfacial degloving) que permi-
te una exposición similar a la de los abordajes transfaciales,
con la posibilidad de efectuar una cirugía bilateral y la au-
sencia de cicatrices causadas por las incisiones faciales,
aunque todo ello conlleve un tiempo quirúrgico ligeramen-
te superior.

El degloving permite alcanzar el complejo nasomaxilar de
forma bilateral, conseguir una amplia abertura del seno

maxilar, visualizar la apertura piriforme, el séptum, el et-
moides anteroposterior, el esfenoides, el cávum e incluso,
en abordajes modificados, la base del cráneo anterior.

En caso de afección cutánea u orbitaria, la realización de
este abordaje no sería útil. Las complicaciones más habi-
tuales son la anestesia o hipoestesia del nervio infraorbita-
rio y la estenosis del vestíbulo nasal.

La mayoría de las series utilizan esta vía de abordaje en
el tratamiento de tumores benignos, fundamentalmente
papilomas invertidos y angiofibromas. Sin embargo, deter-
minados centros también lo emplean en tumores malignos,
aunque en casos muy seleccionados74,75.

En los carcinomas de etmoides se utilizan las mismas in-
cisiones transfaciales para abordar el complejo etmoidal.
Teniendo en cuenta el considerable porcentaje de carcino-
mas de etmoides que invaden la base de cráneo anterior,
que es de aproximadamente un 40 %76,77, la resección cra-
neofacial se ha convertido en un elemento fundamental
cuando hay una infiltración de la lámina cribosa o el techo
del etmoides.

En el contexto de la resección craneofacial, la técnica de
elección es el abordaje subfrontal de Raveh. A través de
una incisión bicoronal, que permite extraer el diploe ante-
rior del frontal junto a la bóveda ósea de la pirámide nasal,
se puede acceder a la fosa nasal, etmoides, esfenoides y
toda la base del cráneo. Con ello se obtiene un buen control
de la lesión tumoral y de los territorios adyacentes. Permi-
te una buena reparación de las estructuras de la base del
cráneo y se minimiza la tracción del lóbulo frontal durante
el acto operatorio, todo ello relacionado con menor defecto
estético. Al final de la intervención se repone el segmento
óseo frontonasal que se extrajo previamente.

La mortalidad peroperatoria, según una reciente revi-
sión multicéntrica78 en la que se analizaron diferentes tipos
histológicos de tumores malignos, fue del 4,7 %, con una
tasa de complicaciones del 36 %. La infección de la herida
quirúrgica, las fístulas de líquido cefalorraquídeo (LCR), la
meningitis y el neumoencéfalo fueron las más frecuentes.
Estas complicaciones se produjeron principalmente en
territorios previamente irradiados y en lesiones que afecta-
ban a la duramadre y/o el contenido cerebral.

Abordaje endoscópico
En los últimos años ha aumentado el número de publi-

caciones sobre la resección de tumores malignos utilizando
el abordaje endoscópico endonasal79-82.

Evidentemente, proporciona al paciente una menor mor-
bilidad quirúrgica y una mejor calidad de vida postopera-
toria que las que proporcionan los abordajes externos. Sin
embargo, a pesar de los excelentes resultados publicados
por algunos centros, similares en ocasiones a los abordajes
externos, debemos ser muy cautos en las indicaciones y en
la selección de estos pacientes.

Sin duda, el mayor problema reside en la extrema difi-
cultad para conseguir una resección en bloque con márge-
nes oncológicos satisfactorios. Los abordajes externos pro-
porcionan una mejor visualización y control del campo
operatorio, con una mayor accesibilidad a la base del crá-
neo, vía lagrimal, seno frontal y órbita.
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Stammberger et al83 entienden que no debe considerarse
la afección de la duramadre una contraindicación para el
abordaje endoscópico y realizan resecciones de hasta un ta-
maño máximo de 1 cm2 en superficie. Pacientes sometidos
a resecciones más amplias o con invasión del contenido ce-
rebral son candidatos a un abordaje craneofacial siempre
que el tumor sea resecable.

La indicación de este abordaje dependerá en muchos casos
del centro y la experiencia del cirujano, pero en general sue-
le aplicarse a los carcinomas del complejo nasoetmoidal sin
afección de la lámina cribosa y el techo del etmoides (T1-T2)
y como tratamiento paliativo de tumores irresecables. Pue-
den ser ampliadas a carcinomas más extensos. Lund et al82

realizaron tanto resecciones del hueso a nivel de la base del
cráneo, incluyendo la duramadre cuando el tumor estaba
próximo a ella, como resecciones de la periórbita a nivel del
complejo orbitario, con excelentes resultados oncológicos.
Publicaron una supervivencia libre a los 5 años del 72 % en
15 adenocarcinomas (T1-T3) intervenidos con control en-
doscópico. Sin embargo, necesitamos series más amplias
para poder definir bien las indicaciones absolutas de esta téc-
nica en el tratamiento de los carcinomas nasosinusales.

Las localizaciones que en general se asume como inaccesi-
bles para un abordaje endoscópico en el tratamiento de estos
carcinomas son80,82: la afección del seno frontal, especialmente
si la pared lateral y/o la pared posterior están afectadas; la ne-
cesidad de exenteración orbitaria; la afección bilateral masiva,
y la infiltración de los tejidos blandos del plano facial.

Algunos autores consideran ciertos tipos histológicos,
como el carcinoma adenoide quístico, una situación desfa-
vorable para la realización de un abordaje endoscópico de-
bido a su crecimiento perineural82.

Otro elemento importante que considerar es la precarie-
dad en el sellado y la reconstrucción de la base del cráneo
en el abordaje endonasal respecto a los abordajes transfa-
ciales cuando los defectos son importantes.

RADIOTERAPIA Y QUIMIOTERAPIA

Prácticamente todos los carcinomas reciben radioterapia
como tratamiento complementario al quirúrgico debido a
la dificultad de realizar extirpaciones en bloque y de con-
seguir márgenes de resección seguros debido a la proximi-
dad de la órbita y de la base del cráneo anterior. Con algu-
nas excepciones, los resultados obtenidos con radioterapia
como única maniobra de tratamiento son pobres84,85. La
mayoría de los centros emplean la radioterapia como trata-
miento posquirúrgico, pero se puede usarla también de
forma primaria para reservar la cirugía como maniobra de
rescate. Los resultados publicados son similares a los obte-
nidos con la radioterapia postoperatoria, si bien la dificul-
tad es mayor por trabajar sobre un campo irradiado.

Waldron et al86 publicaron porcentajes de supervivencia
específica a los 5 años del 58 % en 29 carcinomas de etmoi-
des empleando esta secuencia terapéutica. Los mismos auto-
res confirmaron sus buenos resultados en una amplia serie
de 110 carcinomas localizados en el maxilar, con una su-
pervivencia del 43 %64.

Algunos autores87 han empleado la radioterapia preope-
ratoria como una opción terapéutica útil en la preservación
de la órbita, al disminuir el tamaño tumoral y, en conse-
cuencia, la extensión quirúrgica.

La introducción de nuevas técnicas de radioterapia (es-
tereotáctica, hiperfraccionada, de intensidad modulada) ha
permitido la irradiación de zonas más complejas con apli-
cación de bajas dosis en los tejidos sanos circundantes. Ello
ha mejorado los efectos de la radioterapia en el tratamien-
to de estos tumores en combinación con las demás terapias.

Tradicionalmente la quimioterapia ha sido utilizada
como tratamiento paliativo. Sin embargo, hay evidencia,
según recientes publicaciones88, de que el empleo de qui-
mioterapia y radioterapia concomitantes en los protocolos
de tratamiento puede mejorar los resultados. Es un hecho
constatado que el empleo de quimiorradioterapia es mejor
que la quimioterapia neoadyuvante y la radioterapia en el
tratamiento de los carcinomas avanzados en diferentes lo-
calizaciones de cabeza y cuello89.

Desafortunadamente, los carcinomas de senos paranasa-
les en estos metaanálisis representan un porcentaje poco
importante para poder extrapolar los resultados a esta lo-
calización. En estudios más pequeños, Lee et al90 demostra-
ron unos excelentes resultados en el control local y en la su-
pervivencia a carcinomas de senos paranasales localmente
avanzados (mayoritariamente estadios IV), tratados con
quimioterapia seguida de cirugía y quimioterapia conco-
mitante postoperatoria, con unos valores de supervivencia
del 56 % a los 10 años. Samant et al91 emplearon como tra-
tamiento curativo radioquimioterapia seguida de cirugía
en 19 pacientes con diferentes carcinomas de senos parana-
sales, con una supervivencia total a los 5 años por encima
del 50 %. En algunas histologías como el carcinoma nasosi-
nusal indiferenciado se ha demostrado buena respuesta a
la quimioterapia, con resultados prometedores empleando
quimioterapia de inducción seguida de quimiorradiotera-
pia en algunas series92.

También se ha constatado que la utilización de quimiote-
rapia de inducción reduce el volumen tumoral, limita la ciru-
gía y consigue la preservación del contenido orbitario en al-
tos porcentajes. En este sentido, Papadimitrakopoulou et al40

obtuvieron una supervivencia de 2 años libre de enfermedad
del 61%, y se preservó el contenido orbitario en el 88% de los
23 carcinomas en estadios avanzados tratados con cisplatino
intraarterial y paclitaxel-ifosfamida intravenosos.

En el futuro, la publicación de resultados con mayor nú-
mero de pacientes podrá confirmar estos resultados espe-
ranzadores con terapias no quirúrgicas.

RESULTADOS SEGÚN EL TRATAMIENTO
REALIZADO

Los mejores resultados tanto en el etmoides como en el ma-
xilar que se han publicado son de series que emplean el tra-
tamiento quirúrgico asociado a radioterapia postoperatoria.

Tiwari et al93 demostraron porcentajes de supervivencia
más altos en el grupo quirúrgico que en el grupo de pa-
cientes tratados con quimiorradioterapia con intención cu-
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rativa en 35 pacientes con carcinomas de seno maxilar (el
64 y el 37 %). Paulino et al65 obtuvieron un mejor control lo-
cal de la enfermedad (59 %) en el grupo quirúrgico que en
el grupo que recibió radioterapia (23 %) en 48 pacientes con
carcinomas localizados en el maxilar.

Lee et al compararon a 35 pacientes tratados con radio-
terapia y 61 pacientes tratados con cirugía y radioterapia
posquirúrgica, y obtuvieron una supervivencia a 5 años del
0 % del primer grupo y un 38 % del segundo.

Conclusiones similares obtuvieron Lee et al94 en un aná-
lisis multivariable de supervivencia, en el que demostraron
que el tratamiento inicial es un factor pronóstico importan-
te e independiente a favor de la cirugía más radioterapia
(riesgo relativo [RR] = 0,52) respecto a la radioterapia como
única maniobra terapéutica.

Otros estudios6,39 analizan el papel de la cirugía como
único tratamiento en el manejo de estos pacientes. Compa-
ran los resultados obtenidos en la utilización del trata-
miento quirúrgico con el resto de las modalidades terapéu-
ticas y obtienen mejores valores de supervivencia con la
cirugía, sin evidencia de mejor control local con el empleo
de radioterapia postoperatoria95.

Todos estos resultados deben ser valorados con precau-
ción, fundamentalmente por el importante sesgo en la se-
lección de pacientes. Estas publicaciones no comparan gru-
pos de tratamiento de forma aleatoria, sino que son
estudios retrospectivos donde, generalmente, los tumores
tratados con cirugía son tumores con mejores expectativas
de radicalidad que los que no incluyen el tratamiento qui-
rúrgico en su secuencia terapéutica. Los pacientes tratados
únicamente con cirugía sin radioterapia posquirúrgica pre-
sentan, en su mayoría, lesiones en estadios iniciales, y es
razonable que obtengan mejores resultados que el resto.

En conclusión, el tratamiento de los carcinomas de senos
paranasales debería incluir el tratamiento quirúrgico aso-
ciado a radioterapia en la gran mayoría de los pacientes.
En el caso de que se diagnostique alguna de estas lesiones
en fases precoces, en especial carcinomas clasificados como
T1, se podría valorar la utilización de cirugía como única
terapia. Desafortunadamente, ésta es una situación poco
habitual en los carcinomas de senos paranasales.

MANEJO DE LA ÓRBITA

La afección de la órbita es una posibilidad en la evolu-
ción de los carcinomas etmoidales y los carcinomas maxi-
lares. El porcentaje de invasión orbitaria es muy variable
según las diferentes series, principalmente por el espectro
tan amplio que abarca la expresión “invasión orbitaria”,
que va desde la mínima erosión de la lámina papirácea
hasta la afección del propio globo ocular.

Ianneti et al96 analizaron la invasión orbitaria en una se-
rie de 29 tumores malignos de etmoides. El 82 % tenía in-
vasión de la órbita; en un 24 %, infiltrando únicamente la
pared medial y en el 58 % restante, invadiendo la grasa, la
musculatura o el cono orbitario.

Carrau et al97 encuentran que el 36 % de los carcinomas
escamosos localizados en los senos paranasales traspasan

el plano óseo con o sin invasión del contenido orbitario an-
terior.

Blanch et al95 observaron en una serie de 125 tumores ma-
lignos, en su mayoría carcinomas de senos paranasales, un
25 % de afección orbitaria en el momento del diagnóstico, y
el 7 % tenía invasión del globo ocular. Las indicaciones de la
exenteración orbitaria han evolucionado notablemente en
las últimas décadas. Actualmente, la mayoría de los autores
aceptan como indicaciones absolutas para llevar a cabo esta
exéresis las siguientes situaciones: la afección de la grasa o
la musculatura orbitaria, la invasión del cono orbitario y la
infiltración de la conjuntiva o la esclerótica.

Más controvertida es la maniobra quirúrgica que em-
plear cuando la periórbita está infiltrada. La periórbita,
igual que la duramadre en la base del cráneo, es una barre-
ra eficaz contra la invasión del carcinoma hacia el conte-
nido orbitario. Sin embargo, Scott-McCary et al87 demos-
traron que el periostio orbitario no es la última barrera
anatómica, pues hay otra delgada fascia alrededor de la
grasa periocular diferente a la periórbita. Confirmaron en
sus estudios que si esta fascia periocular no estaba infiltra-
da, se justificaba la preservación orbitaria a pesar de estar
afectada la periórbita.

Imola et al98 demostraron en 66 pacientes con carcinomas
nasosinusales que el grupo de pacientes que presentaba
una infiltración de la periórbita y cuyo contenido orbitario
se preservaba no tenía más recurrencias que el grupo al que
se realizaba una exenteración por afección de la grasa o la
musculatura orbitarias (el 30 y el 33 %); únicamente tuvie-
ron un 1 % de ojos no funcionales a consecuencia de la ci-
rugía o del tratamiento con radioterapia coadyuvante. Dife-
rentes autores confirman en sus series estos resultados97,99.

A pesar de la evidente mejora en las técnicas radiodiag-
nósticas, éstas todavía tienen limitaciones a la hora de pre-
cisar si el carcinoma infiltra la periórbita o simplemente
está en contacto con ella. Ello conlleva que a menudo la de-
cisión deba llevarse a cabo en quirófano tras la confirma-
ción intraoperatoria.

MANEJO GANGLIONAR

La presencia de adenopatías en el momento del diagnós-
tico es baja, un 2-12 %6,9,93,100,101, y ocurre generalmente en
los carcinomas escamosos o carcinomas indiferenciados lo-
calizados en el seno maxilar. La recurrencia regional tam-
bién es baja y oscila en un 5-15 %6,101-104.

Por lo tanto, atendiendo a estos datos, la mayoría de los
centros no realizan tratamiento profiláctico de las cadenas
ganglionares. Sin embargo, de algunas series de pacientes
con carcinomas escamosos o indiferenciados del seno ma-
xilar, se han publicado porcentajes claramente más al-
tos63,105. Refieren entre un 29 y un 38 % de recidivas ganglio-
nares en pacientes N0 no tratados, y recomiendan, en
consecuencia, el tratamiento ganglionar profiláctico, en es-
pecial en determinadas circunstancias como la afección al-
veolar, la infiltración de los tejidos blandos de la mejilla o
en los tumores histológicamente mal diferenciados que in-
vaden la nasofaringe103.
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Aun siendo poco frecuente la afección ganglionar, su
aparición conlleva un importante empeoramiento del pro-
nóstico. La mayoría de las series presenta valores de super-
vivencia locorregional por debajo del 15 % a los 5 años si
hay afección ganglionar en el momento del diagnóstico. Le
et al100 observaron, en el análisis de 97 pacientes con carci-
nomas localizados en el maxilar, una supervivencia total
del 40 % a los 5 años en el grupo de pacientes con control
regional, frente al 8 % del grupo con afección ganglionar en
el momento del diagnóstico o tras una recidiva ganglionar.

En conclusión, la afección ganglionar en el momento del
diagnóstico o durante el curso de la enfermedad es, en la
gran mayoría de las series publicadas, poco frecuente, lo
que justifica no tratar las cadenas ganglionares de manera
profiláctica.
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