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INTRODUCCIÓN Y JUSTIFICACIÓN

Al igual que otras infecciones respiratorias de
adquisición comunitaria, la sinusitis ha alcanzado
durante los últimos 10 ó 15 años una indiscutible
notoriedad, imputable en gran medida al reconoci-
miento de que es una enfermedad frecuente y tie-
ne, por tanto, un impacto considerable sobre la sa-
lud pública general y los recursos económicos
destinados a mantenerla. 

La sinusitis continúa definiéndose como la con-
dición resultante de la inflamación de la mucosa o
del hueso subyacente de las paredes de uno o
más senos paranasales o simplemente como la
presencia de derrame en su interior. Sin embargo,
la constatación de que en la mayoría de ocasiones,
la inflamación sinusal ocurre de manera simultánea
o estrechamente relacionada con procesos inflama-
torios primarios de la mucosa nasal, ha hecho ga-
nar aceptación al término "rinosinusitis", que en la
actualidad es el empleado con mayor frecuencia en
la literatura médica1 - 3. La rinosinusitis se considera
aguda si dura menos de 8 semanas, crónica cuan-
do sobrepasa ese tiempo y recurrente o recidivan-
te, término hoy en día cuestionado, cuando se pa-
decen más de tres episodios agudos al año3 , 4.

España no cuenta con estadísticas relativas a
la incidencia de la rinosinusitis aguda adquirida en
la comunidad, por lo que resulta difícil hacer esti-
maciones del impacto de la enfermedad, tanto en
términos de morbilidad como económicos. Sin em-

bargo, puede intuirse que la situación no diferirá
en gran medida de lo que ocurre en otros países
industrializados. Teniendo en cuenta que los niños
y adultos sufren de 3 a 8 y de 2 a 3 infecciones
respiratorias víricas al año, respectivamente, que
el 90% de estos pacientes presentarán evidencia
radiológica de afección sinusal y que alrededor del
1% de estas rinosinusitis se complicarán con una
infección bacteriana, es posible estimar en torno a
un millón el número de sinusitis bacterianas que
ocurren al año en España1 , 5. En los Estados Uni-
dos, con 20 millones de sinusitis bacterianas anua-
les, el gasto total atribuible a la rinosinusitis se ci-
fró en 1996 en 3.390 millones de dólares. En ese
país, la rinosinusitis constituye además el quinto
diagnóstico en orden de frecuencia responsable de
la prescripción de antibióticos y motiva entre el 7 y
12% del total de estas prescripciones1,6.

Las alteraciones de la permeabilidad de los o s -

tium o canales de drenaje y la disfunción del trans-
porte mucociliar constituyen los mecanismos fisio-
patológicos básicos de la rinosinusitis6 - 8. La causa
que con mayor frecuencia conduce a la inflamación
de la mucosa y obstrucción del drenaje de los se-
nos paranasales es el resfriado común. Sin embar-
go, otros procesos como la rinitis alérgica, las ano-
malías anatómicas (desviación septal,
hiperneumatización de los cornetes), los pólipos na-
sales, los tumores, el abuso de descongestionantes,
los traumatismos faciales, el barotrauma y las inmu-
nodeficiencias locales o sistémicas, incluyendo los
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síndromes de discinesia ciliar, la fibrosis quística, la
hipogammaglobulinemia o los déficit de subclases
IgG2 e IgG3, la enfermedad granulomatosa crónica,
el trasplante de precursores hematopoyéticos y la
infección por el VIH, predisponen a la sinusitis. En
la práctica totalidad de estos procesos es posible
identificar un factor predisponente obstructivo o de-
terminante de disfunción ciliar y la infección bacte-
riana debida a los organismos que residen en las
fosas nasales o la nasofaringe constituye la compli-
cación más común. Sin embargo, no es raro, sobre
todo en los casos que derivan a la cronicidad, que
los distintos factores patogénicos se imbriquen de
tal forma que resulte a menudo difícil discernir cuá-
les son los elementos realmente desencadenantes,
cuáles los favorecedores y cuáles los responsables
de su mantenimiento o evolución crónica9. 

Desde un punto de vista práctico, el mayor dile-
ma diagnóstico consiste no tanto en establecer la
presencia de afección sinusal como en determinar
con un grado razonable de seguridad la participa-
ción bacteriana o fúngica en el proceso inflamatorio,
ya que sólo en estas circunstancias el paciente se
beneficiará de la administración de un antibiótico
específico. Desgraciadamente, los síntomas más
frecuentes de la rinosinusitis aguda, tales como la
rinorrea anterior, la congestión nasal, la presión fa-
cial o cefalea, la rinorrea posterior, la odontalgia
m a x i l a r, los estornudos, el dolor de garganta, la tos,
la sensación de presión o plenitud en el oído, la fie-
bre y las mialgias resultan poco sensibles y especí-
ficos para distinguir las formas víricas de aquellas
en las que existe implicación bacteriana1 , 7 , 8. 

El diagnóstico por imagen de la sinusitis se ha
visto enormemente favorecido de la introducción de
técnicas sensibles como la tomografía computerizada
(TC) y la resonancia nuclear magnética (RM), hasta
el punto de que en la actualidad se duda de la indi-
cación de exploraciones menos fiables como la ra-
diografía simple, la transiluminación o la ultrasono-
g r a f í a1 - 4 , 7 , 8. Con ciertas restricciones, el método de
imagen más recomendable es la TC realizada me-
diante proyecciones o cortes coronales, ya que apor-
ta las imágenes más precisas de la anatomía regio-
nal y el complejo osteomeatal2 - 4. El principal problema
de la TC consiste de nuevo en su relativa insolvencia
para distinguir entre rinosinusitis vírica y bacteriana.

Para llevar a cabo el diagnóstico microbiológico
preciso es imprescindible practicar una aspiración
directa del contenido de los senos mediante la intro-
ducción de un catéter por punción de sus paredes.
Esta técnica resulta, sin embargo, lo suficientemen-
te agresiva como para que no esté justificado su
empleo sistemático en una entidad de etiología a
menudo predecible y evolución favorable con trata-

miento conservador apropiado. La toma de mues-
tras para cultivo mediante endoscopia del meato
medio, aunque no es rigurosamente fiable, puede
ser útil en determinadas circunstancias1 0 , 11.

La progresiva aparición de resistencia a la peni-
cilina y a otros antibióticos en los organismos más
habituales (Streptococcus pneumoniae, Haemophi -

lus influenzae y Moraxella catarrhalis), así como el
mejor conocimiento de las variables farmacodiná-
micas determinantes de la erradicación microbiana
ha modificado los criterios de prescripción, tanto en
lo que se refiere a la elección del antibiótico como
a su dosificación y duración del tratamiento.

La conveniencia y utilidad de los denominados
tratamientos médicos complementarios (antihista-
mínicos, descongestionantes administrados por vía
tópica o sistémica, corticoesteroides, soluciones
salinas, mucolíticos, etc.) dependerá de circuns-
tancias individuales, de la misma manera que las
indicaciones quirúrgicas.

La mayoría de las rinosinusitis agudas siguen
un curso no complicado hacia la curación espontá-
nea, indistinguible de la evolución típica de la in-
fección vírica que las causa. En gran medida, la
labor del médico consiste en identificar de la forma
más certera posible los casos complicados, habi-
tualmente por una infección bacteriana, que se be-
neficiarán de la administración de antibióticos. El
propósito del tratamiento debe incluir no sólo la re-
solución rápida de los síntomas, sino también la
prevención de ulteriores complicaciones y la evolu-
ción a la cronicidad. En algunos enfermos, el ca-
rácter crónico o recurrente de los síntomas obliga-
rá a considerar y descartar la presencia de
lesiones anatómicas o enfermedades predisponen-
tes que puedan requerir un abordaje terapéutico
especial. El objetivo principal de este documento
es precisamente el de delimitar cómo, cuándo y
con qué criterios se han de realizar exploraciones
diagnósticas relativamente sofisticadas e indicar
tratamientos específicos. De estos últimos, el sus-
citado con mayor frecuencia es el que se refiere a
la administración de antibióticos, en cuyo caso, la
elección de un fármaco idóneo resulta esencial.

La oportunidad de la elaboración de un docu-
mento de consenso a cargo de un grupo de espe-
cialistas designados por las Sociedades Españolas
de Quimioterapia y de Otorrinolaringología es ob-
via, ya que casi todos los aspectos de la sinusitis
o rinosinusitis y, muy especialmente, los relativos
al diagnóstico y tratamiento, precisan ser revisa-
dos. 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 la mejor evidencia científica disponible.
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El objetivo del documento no es otro que el de
llegar a establecer recomendaciones válidas y úti-
les para cuantos se ven involucrados con la rinosi-
nusitis en su práctica clínica diaria, muy especial-
mente los Médicos de Familia y Pediatras y, en
definitiva, beneficiar a los numerosos pacientes
que padecen esta enfermedad.  

DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN DE
LAS SINUSITIS

La sinusitis constituye una patología frecuente
y, sin embargo, hay que destacar la falta de con-
senso en la definición de la enfermedad y en la
clasificación de sus diversas formas clínicas. La si-
nusitis se define como el proceso inflamatorio o in-
feccioso de la mucosa de los senos paranasales.
La patología inflamatoria de los senos paranasales
asienta predominantemente sobre su mucosa, que
es una simple prolongación de la mucosa nasal
con la cual constituye una unidad indivisible. Por lo
tanto, cualquier proceso inflamatorio de las fosas
nasales, incluida la rinitis aguda simple, implica
cierto grado de participación sinusal, como lo de-
muestra el hecho de que en un estudio reciente, el
87% de los pacientes con resfriado común presen-
taba evidencia radiológica (mediante TC) de afec-
ción sinusal1 2. Las estimaciones menos optimistas
sugieren que no más del 2% de los adultos con
una infección vírica del tracto respiratorio superior
desarrolla una infección bacteriana de los senos
paranasales. Dada la estrecha relación con la fosa
nasal, en la actualidad la mayoría de autores pre-
fiere el término de rinosinusitis.

Clasificación de las rinosinusitis

Clásicamente las rinosinusitis se han dividido
en cuadros agudos y crónicos, pero esta clasifi-
cación no siempre ha estado clara desde el pun-
to de vista clínico. La sinusitis aguda dura gene-
ralmente días, mientras que los cuadros crónicos
persisten durante meses. No obstante, los pa-
cientes con sinusitis crónica suelen padecer epi-
sodios de exacerbación de sus infecciones. Aun-
que algunos autores han propuesto
clasificaciones que combinan los parámetros evo-
lutivos con los hallazgos histopatológicos, en la
actualidad se recomienda clasificar las sinusitis
en términos fisiopatológicos1 3 - 1 7. Este panel de ex-
pertos considera suficientemente definitorias de
la realidad clínica y fisiopatológica las siguientes
d e n o m i n a c i o n e s :

- Rinosinusitis aguda: infección sinusal en la
cual los síntomas persisten no más allá de 8 se-
manas (habitualmente 10-15 días).

- Rinosinusitis aguda recurrente: cuadros repeti-
dos de rinosinusitis aguda que se resuelven con tra-
tamiento médico y cursan con intervalos libres de en-
fermedad, clínica y radiológicamente demostrables.
Este término se encuentra hoy día cuestionado3 , 6.

- Rinosinusitis crónica: infección sinusal en la
cual los síntomas persisten más allá de 8 sema-
nas. El diagnóstico de rinosinusitis crónica exige la
constatación, mediante una técnica de imagen sen-
sible (TC), de la persistencia de opacidad del seno
o inflamación de la mucosa como mínimo 4 sema-
nas después de haber finalizado un tratamiento
médico apropiado, siempre que durante ese inter-
valo el paciente no haya sufrido una infección víri-
ca intercurrente del tracto respiratorio superior. 

Por lo general, los síntomas característicos, ta-
les como la obstrucción nasal, la rinorrea mucopu-
rulenta y el dolor frontal o facial localizado, son
más prominentes en las formas agudas que en las
crónicas. Los pacientes con infección sinusal cró-
nica a menudo refieren síntomas menos específi-
cos, como cefalea persistente o tos. Debe tenerse
en cuenta, además, que la variable temporal adop-
tada para diferenciar el cuadro agudo del crónico
es totalmente arbitraria.

FISIOPATOLOGÍA DE LA SINUSITIS

Los senos paranasales están constituidos por
cuatro grupos de cavidades que, en referencia a
los huesos donde se encuentran excavadas, se
denominan senos frontales, senos maxilares, cel-
das etmoidales y senos esfenoidales. Cada una de
estas cavidades está tapizada por un epitelio
pseudoestratificado ciliado de tipo respiratorio y
posee un ostium o conducto de drenaje de 1 a 3
mm de diámetro que la comunica 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 poste-
rior y el esfenoides drenan en el meato superior y
en el receso etmoidoesfenoidal. El suelo del seno
maxilar está próximo a los alvéolos dentarios co-
rrespondientes a los tres molares superiores y, con
frecuencia, al del segundo premolar.

El epitelio de las cavidades sinusales está re-
cubierto de una capa de moco protectora que en-
globa y elimina bacterias y otros irritantes. Esta
capa de moco se mueve constantemente, gracias
a la acción ciliar, hacia los orificios de drenaje si-



guiendo un patrón predeterminado. Así, el moco
del seno frontal discurre a lo largo del tabique in-
tersinusal, continúa por el receso frontal y alcanza
finalmente el meato medio. En el seno maxilar, el
moco circula radialmente desde el suelo de la ca-
vidad en dirección cefálica y medial hacia el os-
tium situado en posición superior18.

Con la excepción de las sinusitis odontógenas,
la infección bacteriana de un seno paranasal es
probablemente siempre secundaria a un proceso
que altera el mecanismo de transporte mucociliar y
disminuye la ventilación del mismo4 , 7 , 8. El factor
que con mayor frecuencia contribuye a alterar este
mecanismo es la infección vírica de la mucosa ri-
nosinusal. El proceso inflamatorio desencadenado
por los diversos virus respiratorios causa con fre-
cuencia congestión del complejo osteomeatal, obs-
trucción de los ostia de drenaje y en mayor o me-
nor grado, citolisis o disfunción de las células
ciliadas, hipersecreción de moco y aumento de la
viscosidad de las secreciones19. La obstrucción de
los ostia dificulta o anula, si es completa, el drena-
je sinusal y condiciona la aparición de una presión
negativa y la disminución de la presión parcial de
oxígeno, que provocan a su vez vasodilatación se-
cundaria y trasudación de fluido desde el espacio
v a s c u l a r. Además de las infecciones víricas, cual-
quier proceso que determine la obstrucción de los
ostia o altere el drenaje mucociliar predispone a la
infección bacteriana de los senos paranasales. De
entre ellos, los más significativos son los puramen-
te locales, debidos a anomalías anatómicas (des-
viación septal, cornetes hiperneumatizados y
otras) u otro tipo de lesiones (tumores). Entre
otras causas menos frecuentes se encuentran la
alergia, los traumatismos, el edema secundario al
embarazo o la disfunción ciliar primaria20.

Las bacterias pueden alcanzar el interior de los
senos impulsadas por los gradientes de presión ori-
ginados al realizar maniobras comunes como so-
n a r s e2 1. La alteración del drenaje mucociliar permite
a las bacterias recién llegadas persistir el tiempo
suficiente para iniciar la multiplicación y alcanzar
con rapidez densidades iguales o superiores a 105

U F C / m2 2. La infección bacteriana determina el influ-
jo de leucocitos polimorfonucleares e incrementa la
citolisis o disfunción del epitelio ciliar y la inflama-
ción de la mucosa, agravando así la obstrucción de
los o s t i a y la alteración del transporte mucociliar. Si
la anomalía del drenaje sinusal persiste y, con ella,
el proceso inflamatorio, la mucosa acaba sufriendo
cambios que tienden a perpetuar las alteraciones
previas, en forma de engrosamiento permanente
debido a hiperplasia glandular, sustitución de hasta
un 30% del epitelio ciliar por células metaplásicas,

reducción del movimiento de los cilios desde 700
ciclos por minuto a menos de 300 y formación irre-
versible de pólipos1 8 , 2 3 , 2 4. Este círculo vicioso se co-
noce como "ciclo de la sinusitis" (Fig 1), y es im-
portante tenerlo en cuenta a la hora de planificar
un tratamiento adecuado. En particular, el carácter
a menudo "secundario" de la infección bacteriana
obliga a dirigir las medidas terapéuticas no sólo a
la eliminación mediante antibióticos del microorga-
nismo implicado, sino también hacia el imprescindi-
ble restablecimiento del drenaje sinusal a nivel del
complejo osteomeatal (Fig 2). 

Una proporción variable de las sinusitis maxila-
res es de origen odontógeno, debida habitualmen-
te a la extensión de un absceso periapical de los
molares o segundo premolar de la arcada dentaria
superior.

ETIOLOGÍA

Los virus respiratorios y un reducido espectro de
bacterias causan la inmensa mayoría de las sinusi-
tis agudas comunitarias, tanto en niños como en
adultos. Los virus juegan un importante papel, no
sólo desde el punto de vista etiológico, sino también
como promotores de la infección bacteriana. Los
encontrados con mayor frecuencia son los rinovirus,
seguidos en orden de frecuencia por los virus in-
fluenza, parainfluenza y adenovirus. En alrededor
del 60% de las sinusitis se recuperan bacterias,
particularmente S. pneumoniae y H. influenzae q u e ,
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 1). S t a p h y l o c o c c u s

a u r e u s está implicado raramente, pero debido a que
el 30% de la población es portadora nasal del mis-
mo, contamina con relativa frecuencia las muestras
obtenidas por procedimientos no invasivos. La parti-
cipación de las bacterias anaerobias y microaerófi-
las se produce particularmente en la sinusitis maxi-
lar de origen odontógeno. Los microorganismos
implicados son de origen bucal, tales como P r e v o t e -

lla s p p., Porphyromonas s p p., Fusobacterium s p p. y
Peptostreptococcus s p p. En esta circunstancia, la
infección es con frecuencia polimicrobiana7 , 1 2. 

Los pacientes con inmunodepresión grave, los
afectos de trastornos congénitos o adquiridos del
transporte mucociliar (fibrosis quística, síndrome
del cilio inmóvil) y los portadores de sonda naso-
gástrica u otros cuerpos extraños intranasales su-
fren con mayor frecuencia sinusitis aguda o episo-
dios de agudización causados por S. aureus,
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bacilos gram negativos y hongos2 5 - 2 7. S. aureus y P.

a e r u g i n o s a son frecuentes en el contexto del SIDA
avanzado, las deficiencias del transporte mucociliar
y la sinusitis nosocomial asociada habitualmente
con la presencia de sondas nasogástricas o tubos
nasotraqueales. Los hongos del género A s p e r g i l l u s

constituyen una etiología relevante en los enfermos
con neoplasias hematológicas, sobre todo si han
recibido un trasplante de precursores hematopoyé-
ticos, mientras que los mucorales muestran una es-
pecial predilección por infectar pacientes con ceto-
acidosis diabética o que reciben deferoxamina. 
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Figura 1. Fisiopatología de la sinusitis.Ciclo nasal.
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Figura 2. Fisiopatología de la sinusitis. Complejo Osteomeatal.



La etiología microbiana de la sinusitis crónica
está relativamente mal definida. Además de las
bacterias implicadas en las sinusitis aguda, se re-
cuperan con frecuencia anaerobios, estafilococos
coagulasa negativos, S. aureus y estreptococos7,28.
Algunas variedades clínicas de sinusitis fúngica de
carácter no invasor o localmente invasivo tienen
un curso crónico.

DIAGNÓSTICO CLÍNICO

El diagnóstico de la sinusitis bacteriana se ba-
sa en la clínica 1 , 7 , 8, en la exploración física y en
pruebas complementarias. Entre ellas, la clínica es
la más importante, especialmente en el contexto
de la Atención Primaria, que es donde se asisten
la mayoría de estos pacientes11. En los niños, la
sintomatología clínica constituye habitualmente la
única base para el diagnóstico.

Los síntomas producidos por la rinosinusitis
aguda se muestran en la Tabla 2 y resultan a me-
nudo indistinguibles de los asociados con las rinitis
alérgicas o inespecíficas, así como con los proce-
sos víricos de las vías aéreas superiores. La simili-
tud clínica con las infecciones víricas no es sor-
prendente 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 pre-
dominio unilateral, la odontalgia maxilar y la rino-
rrea purulenta sugieren el diagnóstico. La sinusitis
frontal suele doler más en decúbito, en tanto que
en la maxilar el dolor se exacerba con la bipedes-
tación. El cambio de las características o intensi-

dad del dolor con la posición señala la presencia
de una posible sinusitis. 

El diagnóstico diferencial entre las formas víri-
cas y bacterianas es difícil dado que, la mayoría
de las veces, la sobreinfección bacteriana compli-
ca una infección vírica previa. En general, la sinto-
matología de la sinusitis de etiología bacteriana se
hace patente a partir del quinto día, persiste al
menos 10 días y es más severa que la vírica28. Por
tanto, un curso bifásico de la enfermedad, la per-
sistencia de los síntomas más allá de la primera
semana y la presencia de fiebre elevada o signos
inflamatorios en la piel que recubre el seno sugie-
ren el diagnóstico de sinusitis aguda bacteriana.

La exploración física permite valorar la presencia
de rinorrea purulenta, aunque no es éste un signo
totalmente específico de infección bacteriana. La
exploración endoscópica en busca de drenaje puru-
lento a partir del meato medio, añade valor en este
sentido. La evidencia de inflamación local en la piel
próxima a un seno, aunque infrecuente, es indicati-
va de infección bacteriana. De especial relevancia
es el hallazgo de celulilis palpebral, debida habitual-
mente a la extensión de la infección bacteriana des-
de las celdas etmoidales, ya que puede ser el pri-
mer signo de una afección orbitaria potencialmente
muy grave. La palpación en busca de puntos dolo-
rosos específicamente en la fosa canina, el suelo
de los senos frontales o por detrás de los cantos in-
ternos, resulta muy reveladora cuando es positiva.

Entre las pruebas complementarias, la transilu-
minación y la radiografía simple de senos han sido
ampliamente utilizadas para el diagnóstico de la si-
nusitis tanto por su carácter no invasivo como por
su simplicidad. Ambas han demostrado, sin em-
bargo, ser imprecisas y añadir muy poco al diag-
nóstico clínico2 9. La radiografía simple permite vi-
sualizar con cierto rigor sólo los senos maxilares y
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Tabla 1: Agentes etiológicos de la sinusitis aguda
comunitaria

Bacterias Intervalo de aislamientos
%

Adultos 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

Tomado de Antimicrobial Treatment Guidelines for Acute Bacterial Rhi-
nosinusitis, 2000.
*Incluyendo S. pyogenes. **S. pyogenes. ***Enterobacterias, P. aerugi -

nosa, etc. (Gwaltney 1996).

Tabla 2: Síntomas asociados con la sinusitis

bacteriana

Rinorrea purulenta
Congestión nasal
Dolor facial, especialmente unilateral o localizado en una zona con-

creta relacionada con un seno
Descarga posterior
Hiposmia/anosmia
Fiebre
Tos
Fatiga
Molestias dentales



frontales. En un paciente con clínica compatible, la
presencia de un nivel hidroaéreo se correlaciona
bien con el diagnóstico de sinusitis aguda bacteria-
na, pero este signo se encuentra sólo en una ter-
cera parte de los enfermos. En la práctica, es po-
sible prescindir de este tipo de exploraciones en la
mayoría de los casos. Algo similar ocurre con la
ecografía, una técnica que permite evaluar con ra-
pidez y relativa seguridad la ocupación del seno
maxilar, pero la inspección del seno frontal resulta
más dificultosa. Existe además una amplia variabi-
lidad entre exploradores30, por todo lo cual, es una
técnica raramente empleada.

La exploración radiológica más fiable para el es-
tudio de la patología sinusal es la tomografía com-
puterizada con cortes coronales, no sólo porque
ofrece una correcta visualización del interior de los
senos y estructuras óseas, sino por ser además la
técnica que mejor delimita la anatomía del comple-
jo osteomeatal2 , 3 , 6. Su utilización, sin embargo, sólo
está plenamente justificada en el estudio de los pa-
cientes con sinusitis crónica o cuando existe sos-
pecha o evidencia de complicaciones. 

La punción de los senos puede tener interés en
el diagnóstico microbiológico o en el tratamiento
de casos concretos de sinusitis maxilar31. En senti-
do estricto, constituye la única prueba que permite
establecer con certeza la etiología bacteriana de
una sinusitis. No obstante, al tratarse de una ex-
ploración invasiva, su utilización en la práctica clí-
nica es excepcional.

DIAGNÓSTICO MICROBIOLÓGICO:
TOMA DE MUESTRAS

En la inmensa mayoría de los pacientes con si-
nusitis aguda, la etiología es predecible y por tanto
la práctica sistemática de estudios microbiológicos
no está indicada. Sin embargo, existen una serie
de situaciones clínicas en las que el diagnóstico
etiológico resulta imprescindible o muy valioso pa-
ra realizar un correcto tratamiento terapéutico. La
obtención de muestras destinadas a establecer el
diagnóstico etiológico de la sinusitis puede llevarse
a cabo mediante diversos procedimientos:

1.- Aspiración de secreciones nasales. Se con-
sidera 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 secreciones aspiradas y el de las
obtenidas mediante punción sinusal es del orden
del 65% 2.

2.- Aspiración bajo visión endoscópica del mea-
to medio. Actualmente se considera la técnica de

elección, dada la buena correlación existente con
los resultados obtenidos mediante aspiración di-
recta del seno (90%). El procedimiento es inocuo y
de fácil realización por el especialista ORL. Se lle-
va a cabo a través de un endoscopio rígido dirigi-
do directamente al meato medio, lo cual permite
visualizar la salida de material purulento a través
de dicho meato además de la obtención de las
muestras32-34.

3.- Punción aspirativa sinusal. Es una técnica
altamente fiable pero invasiva. Exige la aplicación
de anestesia local, causa una hemorragia modera-
da y no está totalmente exenta de complicaciones.
Su práctica debe restringirse a los casos graves
(Tabla 3)35.

Las muestras obtenidas deben remitirse sin de-
mora al Laboratorio de Microbiología. Ninguno de
los procedimientos descritos, ni siquiera la punción
aspirativa sinusal, está totalmente exento del ries-
go de contaminación de la muestra, por lo que es
aconsejable realizar cultivos cuantitativos. En la
mayoría de pacientes con sinusitis maxilar aguda
se aíslan más de 104 UFC/m, mientras que el ha-
llazgo de menos de 103 UFC/m suele corresponder
a una contaminación 3 6. En casos graves en los
que se está utilizando un tratamiento antibiótico
que puede ocultar la presencia de infección activa,
puede estar indicada la utilización de técnicas de
PCR para la correcta identificación37.

TRATAMIENTO

En alrededor del 40% de los pacientes, los sín-
tomas de rinosinusitis se resuelven espontánea-
mente. No obstante, el tratamiento médico está in-
dicado en cualquier caso para proporcionar alivio
sintomático, acelerar la resolución del cuadro, pre-
venir las posibles complicaciones y evitar la evolu-
ción hacia la cronicidad.

El tratamiento de la rinosinusitis tiene por obje-
to revertir las anomalías fisopatológicas implica-
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Tabla 3: Situaciones en las que es recomendable
obtener una muestra para estudio microbiológico

Sinusitis grave
Sinusitis nosocomial
Pacientes inmunodeprimidos
Complicación local-regional
Mala respuesta al tratamiento antibiótico
Ensayos clínicos



das, mediante el restablecimiento del drenaje sinu-
sal y la erradicación de la infección bacteriana fre-
cuentemente asociada. En los pacientes con rino-
sinusitis aguda, la uti l ización de antibióticos
apropiados y fármacos o medidas destinadas a re-
ducir el edema tisular o facilitar de manera inespe-
cífica la función mucociliar y el drenaje de las se-
creciones, han relegado el tratamiento quirúrgico a
una eventualidad excepcional. Conviene destacar
el hecho de que salvo en el caso de los antibióti-
cos, la eficacia de muchas de las terapias dirigidas
a facilitar el drenaje sinusal no ha sido rigurosa-
mente investigada en ensayos clínicos controla-
dos. 

Descongestionantes

Los descongestionantes nasales son agonistas
adrenérgicos alfa-1 o alfa-2 que actúan producien-
do vasoconstricción de los sinusoides de la muco-
sa nasal. 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 sistémi-
ca. Los distintos preparados tópicos tienen un ini-
cio de acción rápido y se diferencian fundamental-
mente entre sí por la duración del efecto. En
términos generales se prefieren aquellos de ac-
ción prolongada, como la oximetazolina, que pue-
den administrarse sólo dos veces al día. El princi-
pal efecto indeseable es la producción de
congestión de rebote cuando su administración se
prolonga durante más de 5 a 7 días, una eventua-
lidad que debe evitarse3 8 , 3 9. Los descongestionan-
tes sistémicos tienen un efecto vasoconstrictor
menor que los de uso tópico, pero actúan tanto
sobre la mucosa nasal como sobre la de los se-
nos paranasales y no producen la congestión de
rebote asociada con el empleo prolongado de los
preparados tópicos. Por este motivo están particu-
larmente indicados cuando se han de utilizar des-
congestionantes nasales durante períodos supe-
riores a 1 semana. Los fármacos sistémicos
empleados con mayor frecuencia son la pseudoe-
fedrina y la fenilpropanolamina. Ambos productos
tienen una acción similar y pueden ocasionar
efectos colaterales por estimulación adrenérgica
alfa, tales como nerviosismo, insomnio, taquicar-
dia e hipertensión arterial. El riesgo de hiperten-
sión es superior con la fenilpropanolamina y en
los pacientes no controlados adecuadamente con
medicación anti-hipertensiva4 0 , 4 1.

Mucolíticos

Una de las características de la rinosinusitis es
la formación de secreciones espesas y, por tanto,
la utilización de productos destinados a disminuir
la viscosidad de la mismas y facilitar su evacua-
ción tiene fundamento teórico4 2. Sin embargo, no
existen pruebas de la eficacia clínica de los fárma-
cos con supuesta actividad mucolítica o fluidifican-
te. A este respecto, el mantenimiento de una bue-
na hidratación continúa siendo una medida muy
recomendable.

Corticosteroides

Los esteroides reducen el edema del complejo
osteomeatal, actuando así sobre el principal de-
sencadenante de la sinusitis. Sin embargo, la ad-
ministración sistémica de esteroides carece pro-
bablemente de indicación en el tratamiento de
esta entidad. En los pacientes con sinusitis agu-
da, los corticoesteroides tópicos han resultado re-
lativamente ineficaces4 3, debido en parte a su in-
capacidad para alcanzar la mucosa y, por tanto,
no se recomienda su utilización sistemática. No
obstante, en un estudio llevado a cabo en pacien-
tes adultos con historia de sinusitis recurrente o
crónica, la adición de corticoesteroides tópicos
(fluticasona) a una pauta de descongestionantes y
antibióticos aceleró significativamente la resolu-
ción de los síntomas de un nuevo episodio agu-
d o4 4. Los corticoesteroides tópicos pueden tener
un papel terapéutico en las formas subaguda o
crónica y, ocasionalmente, en la profilaxis de pro-
cesos recurrentes4 5. Para obtener el máximo be-
neficio de la aplicación tópica de corticoesteroides
es esencial que alcancen la mucosa, por lo que
cualquier obstáculo en el curso de los mismos (hi-
pertrofia de los cornetes, desviación septal grave
o pólipos de gran tamaño) reducirá previsiblemen-
te su eficacia.

Antihistamínicos

En pacientes con resfriado común, los antihista-
mínicos reducen la frecuencia de estornudos y el
volumen de la rinorrea, por lo que podrían teórica-
mente disminuir el riesgo de que los mircroorganis-
mos nasofaríngeos alcancen el interior de los se-
nos paranasales. Sin embargo, en los pacientes
con sinusitis aguda, no existen datos que confir-
men su eficacia4 6. Un motivo de preocupación adi-
cional respecto a la utilización de estos fármacos

J. A.GARCÍA RODRÍGUEZ ET AL. DIAGNÓSTICO Y TRATA M I E N TO ANTIMICROBIANO DE LAS SINUSITIS

Acta Otorri n o l a ri n gol Esp 2003; 54: 449-4624 56



es la posibilidad de que aumenten la viscosidad de
las secreciones y dificulten el drenaje de las mis-
mas. Actualmente, los antihistamínicos no tienen
una indicación clara en el tratamiento de la sinusi-
tis, excepto quizá en los enfermos con rinitis alérgi-
ca o en aquellos en los que se ha descartado la
etiología bacteriana.

Otras medidas terapéuticas

La aplicación de calor local mediante la inhala-
ción de vapor de agua puede mejorar la función ci-
l i a r, la permeabilidad nasal y el dolor facial. El la-
vado nasal con solución salina fisiológica ayuda a
eliminar las costras y secreciones purulentas y
proporciona alivio sintomático de la congestión na-
sal47.

El lavado de senos sigue siendo una terapéuti-
ca eficaz, pero la práctica del mismo sólo debe
considerarse en los pacientes que no responden a
un curso inicial de tratamiento médico. 

En términos generales se acepta que la mayor
parte de los casos de rinosinusitis crónica cursan
con patología de los senos etmoidales y que el
tratamiento más eficaz consiste en la corrección
quirúrgica de la obstrucción del complejo osteo-
meatal. El tratamiento quirúrgico queda reservado
para los casos que no respondan a las medidas
farmacológicas. La cirugía funcional endonasal ba-
jo control microscópico o endoscópico tiene por
objeto eliminar los obstáculos y ampliar las zonas
de drenaje sinusal6.

PREVENCIÓN DE LAS RECAÍDAS

Cualquier planificación terapéutica de una sin u-
sitis ha de contemplar la prevención de las recaí-
das. En este sentido, el paciente debe recibir reco-
mendaciones específicas respecto a evitar, en la
medida de lo posible, las infecciones de vías aé-
reas superiores (vacunación antigripal), la inhala-
ción de polvos irritantes y la exposición a alergenos
si es alérgico. El mantenimiento de una correcta hi-
giene mediante duchas nasales es también reco-
mendable. Ocasionalmente se han de corregir fac-
tores predisponentes, tales como la hipertrofia de
adenoides, las desviaciones, crestas y espolones
septales o la hipertrofia de las colas de los corne-
tes. En los pacientes alérgicos cuyos síntomas son
perennes o graves, difíciles de controlar con medi-
das farmacológicas y atribuibles a alergenos ubi-
cuos, puede considerarse la inmunoterapia6. 

CRITERIOS DE DERIVACIÓN

La sinusitis se diagnostica y trata fundamental-
mente en el ámbito de la Atención Primaria, motivo
por el cual el establecimiento y divulgación de unos
criterios de derivación es de suma importancia. En
términos generales deben remitirse a un centro hos-
pitalario con carácter urgente aquellos casos que
presenten o amenacen con presentar complicacio-
nes y los que acontecen en pacientes inmunodepri-
midos. Conviene recordar que alrededor del 30% de
los pacientes con SIDA o sometidos a trasplante de
precursores hematopoyéticos presentan algún grado
de sinusitis y que, en estas situaciones, están impli-
cados con frecuencia microorganismos como P. ae -

r u g i n o s a u hongos filamentosos que requieren un
abordaje diagnóstico y terapéutico especial4 8 , 4 9. 

Los signos y síntomas de alarma indicadores
de una complicación ya establecida o de probable
desarrollo se enumeran en la Tabla 4. La presen-
cia de edema, celulitis o absceso palpebral sugie-
ren la extensión orbitaria de la infección a partir de
una sinusitis etmoidal. De igual forma, la parálisis
ocular u oculomotora y la proptosis constituyen da-
tos positivos de celulitis orbitaria o trombosis del
seno cavernoso. La inflamación de la mejilla pue-
de presentarse en cuadros odontogénicos que,
eventualmente, requieran un tratamiento específico
sobre el diente implicado o drenaje quirúrgico. La
fiebre elevada, particularmente en adolescentes y
adultos, el dolor frontal u holocraneal no controla-
ble con analgésicos a dosis habituales, la disminu-
ción del nivel de conciencia y la aparición de sig-
nos meníngeos obliga a considerar la presencia de
una complicación endocraneal como la meningitis
o el absceso subdural/epidural.

Por último, la mera persistencia de los sínto-
mas a pesar de un tratamiento aparentemente

A C TA OTORRINOLARINGOLÓGICA ESPAÑOLA 

Acta Otorri n o l a ri n gol Esp 2003; 54: 449-462 457

Tabla 4: Signos y síntomas de alarma de una
sinusitis que hacen recomendable la derivación

del paciente a un centro hospitalario

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 paciente inmunodeprimido.



apropiado, debe motivar la consulta a un otorrino-
laringólogo.

SINUSITIS EN EL NIÑO

La sinusitis en el niño presenta una serie de
características particulares que hacen conveniente
su consideración por separado6 4. En primer lugar,
debe tenerse en cuenta que en el momento del
nacimiento sólo se encuentran presentes las cel-
das etmoidales y un seno maxilar rudimentario.
Con posterioridad se desarrollan los senos esfe-
noidales y los frontales, aunque estos últimos no
adquieren la forma y tamaño definitivos hasta la
adolescencia (Fig. 3). En segundo lugar, es fácil
entender el condicionamiento impuesto por la edad
sobre la expresividad clínica de cualquier patología
y el hecho de que la anamnesis deba obtenerse a
menudo de los padres o cuidadores. 

El diagnóstico de sinusitis en el niño ha de consi-
derarse ante la persistencia de un cuadro infeccioso
de vías altas que se prolonga durante más de 10 dí-
as sin visos de mejoría5 0. Entre los síntomas más
frecuentes se incluyen la presencia de rinorrea puru-
lenta, bloqueo nasal, tos, descarga posterior, aliento
fétido, cefalea o cambios de comportamiento5 1. Sólo
los niños mayores de 4 años son capaces de expre-
sar verbalmente la sensación de cefalea. Por debajo
de esa edad, la presencia de este síntoma es suge-

rida por gestos como sujetarse o golpearse la cabe-
za, tirar del pelo o presionar la cara contra la madre
o una superficie fría5 1. 

El examen del niño se ve dificultado por la falta
de colaboración, especialmente manifiesta en el
contexto de cualquier enfermedad. No obstante, me-
diante la utilización de un otoscopio suele ser posi-
ble visualizar las fosas nasales y descartar la pre-
sencia de pólipos, inspeccionar los cornetes y
apreciar las características de la rinorrea. La rentabi-
lidad de los estudios de imagen es controvertida. En
términos generales, la radiología simple tiene escasa
utilidad, especialmente en los niños menores de 2
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 vírica o una sinusitis aguda5 2.
Al igual que en los adultos, la TC es la prueba de
referencia, pero sólo está estrictamente indicada en
los casos refractarios al tratamiento médico apropia-
do o ante el desarrollo de complicaciones. En la pri-
mera situación es importante que la TC se realice
después de completado un tratamiento óptimo, con
el objeto de evaluar las eventuales lesiones obstruc-
tivas permanentes del complejo osteomeatal sin las
interferencias transitorias motivadas por el edema de
la mucosa adyacente y el fluido sinusal.

Entre los factores favorecedores del desarrollo
de sinusitis en la infancia cabe destacar la asisten-
cia a guarderías y el tabaquismo pasivo, circuns-
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Figura 3. Cronología del desarrollo de los senos paranasales.



tancias ambas que se asocian a una mayor inci-
dencia de procesos infecciosos de vías respirato-
rias altas5 3. En los pacientes con cuadros recidivan-
tes debe considerarse además la posible existencia
de inmunodeficiencias tanto primarias como secun-
darias. El tratamiento de la sinusitis aguda infantil
debe seguir las pautas generales recomendadas
en este documento y se basa en la administración
de antibióticos apropiados (las fluorquinolonas y te-
litromicina no están indicadas en niños) y medica-
ción auxiliar pertinente, así como en la eventual in-
terrupción de la asistencia a guarderías, la
protección frente a alergenos de los niños alérgicos
y la completa salvaguarda de la exposición al hu-
mo del tabaco. Las duchas nasales y los descon-
gestionantes orales pueden mejorar la evolución de
la sinusitis, aunque no existen datos firmes acerca
de su eficacia5 4. Los corticoides tópicos no están,
en general, indicados y su utilización por debajo de
los 4 años no ha sido aprobada. Los resultados va-
riables obtenidos con la vacuna antineumocócica
hacen que no pueda recomendarse todavía su em-
pleo generalizado para esta indicación. 

TRATAMIENTO

Para que el tratamiento antiinfeccioso resulte
efectivo es esencial que los microorganismos cau-
sales sean sensibles a los antibióticos empleados
y que éstos lleguen al foco y ejerzan eficazmente
su acción. 

En la sinusitis, el tratamiento antimicrobiano se
indica habitualmente de manera empírica, debido a
que la recogida de muestras para el estudio micro-
biológico no deja de ser complicada y el tiempo re-
querido para identificar y establecer la sensibilidad
del agente causal demorarían indebidamente el ini-
cio de la terapéutica eficaz. La elección de la pauta
más apropiada debe realizarse de acuerdo con: 1)
la probabilidad de que la infección sea de etiología
bacteriana, 2) la sensibilidad regional vigente de
los patógenos más frecuentemente implicados, 3)
el riesgo de propagación de la infección a estructu-
ras adyacentes, y 4) la existencia de inmunodepre-
sión o comorbilidad (diabetes mellitus, cirrosis he-
pática o insuficiencia renal crónica, entre otras).

La probabilidad de que la infección sea de etio-
logía bacteriana aumenta con la duración del cua-
dro clínico (> 7 días) y la intensidad o gravedad del
mismo. En las formas leves de sinusitis maxilar, la
infección a menudo es vírica y en cualquier caso el
fracaso del tratamiento no comporta un riesgo im-
portante de complicaciones. Las complicaciones
por extensión de la infección a estructuras vecinas

(celulitis orbitaria, osteítis, absceso cerebral o epi-
dural, empiema subdural o meningitis) se observan
con mayor frecuencia en la sinusitis frontal y en la
esfenoidal. En estos casos el margen aceptable de
error en la elección del tratamiento apropiado es
necesariamente más estrecho.

En la sinusitis aguda comunitaria, los microorga-
nismos que constituyen el blanco fundamental de la
terapia antimicrobiana son S. pneumoniae y H. in -

f l u e n z a e , especies que presentan en la actualidad
numerosas resistencias a los antibióticos. En este
sentido, aunque existen notables diferencias geo-
gráficas entre los distintos países, España constitu-
ye un lugar de alta resistencia. La tasa de curación
espontánea de H. influenzae es superior a la de S .

p n e u m o n i a e , por lo que el tratamiento antibiótico
debe ser particularmente activo frente a este último.

En nuestro entorno, S. pneumoniae es habitual-
mente sensible a moxifloxacino (99,6%), levofloxa-
cino (99,6%), telitromicina (98,92%) y dosis altas
de amoxicilina (94,9%)55-57. Al menos un 5% de las
cepas de neumococo muestran un alto nivel de re-
sistencia a la amoxicilina (CIM > 8 mg/L), concen-
tración difícilmente alcanzable con la administra-
ción del antibiótico por vía oral. El ácido
clavulánico no mejora la actividad de la amoxicilina
porque el mecanismo de resistencia a los β-lactá-
micos se debe a modificaciones en las dianas
( P B P s )5 8. La eficacia de otros β-lactámicos orales
es menor, habiéndose comunicado un 41,6% de
resistencia a cefaclor y un 31,4% a cefuroxima5 8.
La cefpodoxima presenta una actividad similar a la
de cefuroxima5 9. Para cefixima y ceftibuteno, el
punto de corte no ha sido siquiera establecido, pe-
ro puede, en la práctica, asumirse una tasa de re-
sistencia igual o superior al 50%. En cuanto a los
macrólidos (eritromicina, claritromicina y azitromici-
na), el 35% de las cepas son resistentes58.

H. influenzae es habitualmente sensible a moxi-
floxacino (100%), levofloxacino (100%), amoxicilina-
ácido clavulánico (99,5%), cefuroxima (99,3%), cefi-
xima (99,8%) y azitromicina (98,9%)5 6 , 6 0. La actividad
de cefaclor (91,4%) y claritromicina (89,4%) es infe-
r i o r. Alrededor de un 25% de las cepas producen β-
lactamasas que condicionan la resistencia a ampici-
lina y amoxicilina. Además un 5,5% presentan
resistencia intrínseca a ampicilina6 1. Telitromicina po-
see un comportamiento similar a azitromicina6 2.

Los anaerobios deben ser considerados como or-
ganismos diana en la sinusitis maxilar aguda de ori-
gen odontógeno y en la sinusitis crónica. La práctica
totalidad de los implicados son sensibles a moxifloxa-
cino, amoxicilina-ácido clavulánico (muchos producen
β-lactamasas) y metronidazol6 3. Este último carece
de actividad frente a las especies microaerófilas6 4.
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En última instancia, la eficacia in vivo depende
de que el microorganismo causal sea expuesto du-
rante un tiempo suficiente a concentraciones inhi-
bitorias apropiadas del antibiótico. En los pacien-
tes con sinusitis aguda, el microorganismo más
problemático es S. pneumoniae debido a su menor
sensibilidad intrínseca a muchos de los antimicro-
bianos utilizados. En el caso de las fluorquinolonas
(moxifloxacino, levofloxacino), la azitromicina y los
cetólidos (telitromicina), un cociente entre el área
bajo la curva (ABC) y la CMI (ABC/CMI) superior a
30-40 constituye el indicador farmacodinámico
asociado con una respuesta favorable65,66, mientras
que para antibióticos cuya acción se debe sólo al
tiempo de exposición, como los β-lactámicos y
macrólidos distintos de la azitromicina, la respues-
ta depende de que el tiempo durante el cual la
concentración del ant ibiót ico supera la CMI
(T>CMI) sea mayor del 40% del intervalo entre do-
sis65. Dada la sensibilidad de S. pneumoniae a los
distintos antibióticos, es de esperar que el moxiflo-
xacino y la telitromicina superen un cociente
ABC/CMI de 30-40 prácticamente siempre, tanto si
se considera el antibiótico total en plasma como el
libre (no unido a proteínas). En el caso del levoflo-
xacino administrado a la dosis usual de 500 mg,
esa meta sólo se logrará si la CMI del microorga-
nismo es ≤ 1 mg/L, por lo que cabe esperar una
eficacia ligeramente inferior, probablemente sol-
ventable mediante la administración de dosis más
e l e v a d a s6 5 , 6 7. Con los niveles actuales de resisten-
cia, de los β-lactámicos y macrólidos disponibles,
sólo la amoxicilina administrada en el adulto a do-
sis de al menos 3 g/día y en el niño de 80-90
mg/kg/día, garantiza un T>CMI del 40% frente a la
mayoría de los aislados65,68.

En la tabla 5 se resumen las pautas de trata-
miento antibiótico recomendadas. El paciente con si-
nusitis maxilar aguda leve, inmunocompetente y sin
comorbilidad, puede recibir tratamiento sintomático
(descongestionantes nasales). Alternativamente o en
caso de que no mejore puede indicarse tratamiento
con amoxicilina 1 g/8 h. La sinusitis maxilar aguda
de gravedad moderada, el episodio de sinusitis en el
paciente inmunodeprimido o con comorbilidad signifi-
cativa y la sinusitis frontal o esfenoidal pueden tra-
tarse con una fluorquinolona activa frente a S. pneu -

m o n i a e como moxifloxacino 400 mg/día o
levofloxacino 500 mg/día, amoxicilina asociada a áci-
do clavulánico 875-125 mg/8 h (de elección en el ni-
ño) o telitromicina 800 mg/día. La sinusitis grave o
complicada requiere tratamiento por vía parenteral,
en régimen hospitalario con una cefalosporina de
tercera generación (cefotaxima o ceftriaxona) o con
amoxicilina-clavulánico. La sinusitis maxilar de ori-
gen dental así como la sinusitis crónica deben tratar-
se con una pauta activa frente a microorganismos
anaerobios de la orofaringe. Puede emplearse amo-
xicilina-ácido clavulánico 875-125 mg/8 h, moxifloxa-
cino 400 mg/ día o la asociación de metronidazol
500 mg/12 h o clindamicina 300 mg/8 h con amoxici-
lina 1 g/8 h o levofloxacino 500 mg/día.

La mayoría de estudios que han comparado la
eficacia de diferentes pautas de tratamiento anti-
biótico empírico en la sinusitis aguda, incluyendo
la amoxicilina-ácido clavulánico, las cefalospori-
nas de 2ª y 3ª generación administradas por vía
oral, los macrólidos, la telitromicina y las fluorqui-
nolonas, no han observado diferencias significati-
vas entre estos regímenes. Esta aparente igual-
dad en la eficacia clínica puede explicarse por el
hecho de que: 1) en la mayoría de estudios se
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Tabla 5: Pautas de tratamiento antibiótico de la sinusitis bacteriana aguda comunitaria

Cuadro clínico Tratamiento de elección Alternativas

Sinusitis maxilar leve en el paciente inmunocompetente 
y sin comorbilidad • Tratamiento sintomático • Amoxicilina1

Sinusitis maxilar moderada, sinusitis en el paciente con • Moxifloxacino o levofloxacino • Amoxicilina-clavulánico1,2

inmunodepresión o comorbilidad y sinusitis frontal o esfenoidal • Telitromicina

Sinusitis grave o complicada • Cefalosporina de 3ª gen iv • Amoxicilina-clavulánico iv

Sinusitis maxilar de origen dental y sinusitis crónica • Amoxicilina-clavulánico • Clindamicina o metronidazol ± amoxicilina
• Moxifloxacino o levofloxacino

1Administrada en dosis altas (3 g/día). 2Pauta de elección en el niño.



incluyeron casos leves, diagnosticados de acuer-
do con su presentación clínica y, por consiguien-
te, con una elevada posibilidad de curación es-
pontánea, 2) en el período de tiempo o el área
geográfica donde se realizó el estudio, la preva-
lencia de S. pneumoniae resistente a la amoxicili-
na era inferior a la observada actualmente en
nuestro medio, y 3) los estudios se diseñaron pa-
ra demostrar la equivalencia de las diferentes
pautas. En tanto no se disponga de nuevos estu-
dios comparativos que tomen en consideración
los citados inconvenientes, la elección del trata-
miento antibiótico debe hacerse teniendo en

cuenta los patrones actuales de sensibilidad de
S. pneumoniae y H. influenzae a los principales
antibióticos utilizables por vía oral, tal como se
recomienda en la tabla 5.

En la mayoría de ensayos clínicos se han utili-
zado pautas de antibioticoterapia de 10-14 días de
duración. Existe experiencia de tratamiento duran-
te 5-7 días con una fluorquinolona69,70 o con telitro-
micina71 en la sinusitis maxilar aguda no complica-
da. En ambos casos el tratamiento se comparó
con un β-lactámico administrado durante 10 días y
se obtuvieron resultados de eficacia clínica como
mínimo similares.
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