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Objetivo: La finalidad de este trabajo fue documentar

los cambios sensoriales en la distribución de los nervios

supraorbitario, infraorbitario y mentoniano después de

sinusitis agudas y crónicas maxilares y frontales.

Material y método: Se incluyó en este trabajo a siete

pacientes con un total de 14 senos infectados. Se evaluó

la función neurosensorial midiendo el umbral de detec-

ción eléctrica para las fibras nerviosas gruesas y um-

brales de detección térmica para la evaluación de las fi-

bras nerviosas delgadas. Las pruebas sensoriales se

condujeron en los dermatomas del infraorbitario, supra-

orbitario y mentoniano. La evaluación del paciente in-

cluyó el examen clínico e imágenes topográficas compu-

tarizadas de los senos. Los síntomas de la sinusitis

durante 1 mes o menos se consideraron agudos, y los

síntomas que persistían durante más de 3 meses se con-

sideraron crónicos. Sirvieron de control los umbrales de

detección en 8 voluntarios sanos.

Resultados: Se diagnosticaron ocho sinusitis agudas y 6

crónicas. La sinusitis aguda produjo hipersensibilidad

bilateral de las fibras mielinizadas gruesas (eléctrico)

comparado con los controles sanos, sin cambios signifi-

cativos en el umbral de detección de las fibras nerviosas

delgadas (térmico). Las sinusitis crónicas resultaron en

una hiposensibilidad de las fibras mielinizadas gruesas

e hiposensibilidad bilateral de las fibras mielinizadas

delgadas, en comparación con los controles sanos.

Conclusión: Este trabajo coincide con estudios previos

en hallar que las neuritis precoces inflamatorias pueden

producir hipersensibilidad de las fibras nerviosas grue-

sas, mientras que los procedimientos de larga duración,

presumiblemente acompañados por lesión nerviosa pre-

coz, pueden resultar en hiposensibilidad.

(Quintessence Int. 2006:37(6);437-43)

Inttroducción

La evidencia sugiere que los procedimientos inflama-

torios locales con grados variables de inflamación pue-

den inducir en última instancia a la inflamación peri-

neural del tronco nervioso llevando a una neuritis

inflamatoria. Se ha mostrado que la neuritis inflamato-

ria resultante puede alterar la función nerviosa senso-

rial. Un proceso agudo puede aumentar la sensibilidad

de las fibras nerviosas mielinizadas1-6, mientras que un

proceso crónico inflamatorio de larga duración puede

inducir lesión de los nervios gruesos mielinizados y

delgados desmielinizados con hiposensibilidad7-10. Es-

tos cambios pueden ser sutiles y pasar desapercibidos

al paciente. Sin embargo, estos cambios sutiles preco-

ces y la alteración sensorial pueden ser detectados en

el extremo distal del nervio (es decir, la zona diana

enervada por un nervio específico) con pruebas senso-

riales cuantitativas (PSC). Utilizando un estimulo eléc-

trico débil que activa preferentemente las fibras nervio-

sas mielinizadas1,3,6,11,12 y un estímulo térmico para las

fibras nerviosas desmielinizadas13-15, podemos diferen-

ciar entre los grupos de fibras. 
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Un proceso inflamatorio en los senos paranasales

puede, por lo tanto, inducir neuritis en los nervios adya-

centes. Los senos maxilares y frontales se enervan por

las ramas del nervio trigémino (fig. 1). El seno maxilar

se enerva por las ramas de la división maxilar: el infra-

orbitario, palatino anterior, y nasal lateral postero-supe-

rior, y por 2 ramas adicionales que recorren el interior

del seno, los nervios alveolar postero-superior y medio

superior. El seno frontal se enerva por la división oftál-

mica del nervio trigémino, especialmente los nervios su-

pratroclear y supraorbitario.

Los autores suponen que los procesos inflamatorios

perineurales que acompañan a la infección sinusal alte-

rarán la función sensorial en la distribución del nervio

trigémino en el extremo distal del nervio. Para probar

esta hipótesis medimos los umbrales de detección eléc-

trica y térmica en los territorios de los nervios mentonia-

no, infraorbitario y supraorbitario en los pacientes que

padecen sinusitis crónica o aguda en los senos frontal

y/o maxilar.

Materiales y método

Todos los procedimientos seguían los baremos éticos del

Centro Médico Hadassah, Jerusalén, Israel y la Declara-

ción de Helsinki de 1975, revisada en 1983.

En este estudio se incluyeron pacientes admitidos en

los departamentos de medicina oral u otorrinolaringolo-

gía del Hadassah Medical Center que habían sido diag-

nosticados con sinusitis aguda o crónica y no padecían

ninguna otra enfermedad sistémica crónica o aguda.

Para el grupo control se reclutó a voluntarios sanos. 

Se sospechaba sinusitis en pacientes que presentaban

aquejando secreción nasal espesa, de color, vías nasales

obstruidas, y cefaleas (frontal y/o maxilar). La confir-

mación del diagnóstico de sinusitis se basó en los ha-

llazgos tanto clínicos como de tomografía computariza-

da (TC). Los criterios clínicos para el diagnóstico de la

sinusitis incluían la presencia de supuración nasal ante-

rior o posterior y sensibilidad sobre los senos afectados.

Los síntomas que duraron hasta 1 mes se consideraron

agudos, y los que persistían más de 3 meses se conside-

raron crónicos. Los hallazgos de TC de fluido en los se-

nos o engrosamiento/poliposis mucosa confirmaron el

diagnóstico de sinusitis agudas o crónicas, respectiva-

mente16,17. Los pacientes con síntomas de sinusitis de

entre 1 a 3 meses de duración se diagnosticaron de in-

fección subaguda y no se incluyeron en el estudio.

No se incluyeron los pacientes con alteraciones con-

génitas (aplasia, hipoplasia e hiperplasia), neoplasia y

alteraciones inflamatorias posteriores a trauma u otras

infecciones.

Pruebas sensoriales

Se realizaron las pruebas sensoriales bilateralmente tanto

en los controles como en los pacientes en la zona de dis-

tribución del nervio mentoniano sobre la barbilla; en la

dermis sobreyacente al seno maxilar; y para el nervio su-

praorbitario, en la dermis sobreyacente al seno frontal (la

glabela). El territorio del nervio mentoniano sirve como

zona de control intrapaciente. Los territorios del nervio

infra y supraorbitarios se consideraron ubicaciones de es-

tudio (senos «afectados») cuando estaban sobre un seno

infectado (bien sinusitis aguda o crónica) y «contralate-

ral» cuando están sobreyacentes a un seno no infectado.

Se utilizaron ubicaciones parejas para los controles.

Umbral de detección eléctrica

Se realizaron estímulos de corriente eléctrica continua en

sucesión constante sobre la dermis utilizando electrodos

esféricos, con baño de oro, de 8 mm de diámetro espa-

ciados cada 20 mm. La frecuencia de los estímulos era

de 200 Hz con un ciclo del 50% de servicio. La polari-

dad de los electrodos era al azar. Se evaluaron los umbra-

les de detección por un método ascendente de límites. Se

incrementó la corriente de estimulación con ritmo fijo

hasta que el sujeto indicara su detección. Se evaluaron

tres umbrales de detección para cada ubicación, se calcu-

ló el promedio y se realizó el análisis de datos.
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Figura 1. Distribución nerviosa en la vecindad de los se-
nos frontal y maxilar. Obsérvese que los nervios que
enervan la dermis sobreyacente a los senos están en
proximidad con el seno inflamado/infectado.
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Umbral de detección térmica

Los umbrales de detección del calor se evaluaron con

una sonda Peltier enfriada por agua (5 × 5 mm, TSA

2001, Medoc) utilizando un paradigma de «escalera», en

el cual se incrementaba la intensidad del estimulo (tér-

mico) alternamente en pruebas sucesivas hasta que se

evocara una sensación, y se disminuía hasta que no se

experimentara sensación alguna. Después de cada cam-

bio de dirección, se reducía la cantidad de cambio de es-

tímulo en un 50%, y las pruebas ascendentes y descen-

dentes se repitieron hasta que el incremento se redujo en

0,1 °C. En esta serie la temperatura de comienzo fue de

32 °C y los incrementos iniciales de 3,0 °C. Los umbra-

les de detección del calor eran consistentes entre los pa-

cientes con una media de 32,5 °C3.

Análisis de datos

Se tomaron datos sensoriales de 4 lugares: el lado ipso-

lateral del seno paranasal infectado, el lado contralateral

del seno paranasal infectado, la zona de distribución

mentoniana ipsolateral y contralateral del seno infectado

(controles mentonianos). Estos datos se colocaron en

una tabla y se analizaron utilizando el software StatView

5 (SAS Institute), colocando al alfa de significación en

0,05. Se utilizó un análisis de variación para mediciones

repetidas (ANOVA) y luego la prueba de Scheffé post

hoc para comparar los umbrales de detección entre las

ubicaciones de los controles y los pacientes con sinusi-

tis. Los casos de sinusitis aguda y crónica se analizaron

de manera separada a los controles. Los datos recopila-

dos de los controles normales fueron examinados en

cuanto a diferencias de localización con la prueba para

mediciones repetidas de ANOVA y la prueba de Scheffé.

Para preguntas específicas en cuanto a diferencias entre

lugares concretos dentro de los grupos (agudo o cróni-

co) se utilizó la prueba de la t pareada, y entre los gru-

pos (agudo o crónico contra normal) se utilizó una prue-

ba t no pareada.

Resultados

Se incluyó a 7 pacientes (6 mujeres y un hombre, edades

entre 25 a 64 años) en el estudio con un total de 14 se-

nos infectados; fueron diagnosticados 8 casos agudos y

6 crónicos. La distribución para la sinusitis aguda con-

sistió en 6 sinusitis maxilares y 2 frontales (figs. 2a y

2b). La distribución para la sinusitis crónica consistió en

3 sinusitis maxilares y 3 frontales (figs. 3a y 3b). Dieci-

séis voluntarios sanos sirvieron de grupo control (10

mujeres y 6 hombres, edades desde 25 a 42).

Los datos se presentan en el texto como el promedio

± DE, mientras que, para mayor claridad, en las gráficas

las barras de error se refieren al error estándar del pro-

medio.

Umbral de detección eléctrica

El promedio de los umbrales de detección en cualquiera

de las ubicaciones (mentoniana derecha, 44,9 ± 9,5 �A;

izquierda 44,9 ± 9,5 �A; dermis sobreyacente a los se-

nos: derecho, 47,81 ± 10,65 �A, izquierdo 47,63 ±

10,42 �A; ANOVA con observaciones repetidas: F1,14
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Figura 2. Umbrales de
detección térmica (a) y
eléctricos (b) que acom-
pañan a la sinusitis agu-
da. El promedio ± DE se
muestra para las zonas
probadas del territorio
del nervio mentoniano
ipsolateral y contralateral
del seno infectado y en
la dermis sobreyacente
al seno. ap < 0,05 en
cuanto a los controles
sanos, bp < 0,05 para el
lado contralateral.



0,12), aunque muestran una diferencia global de ubica-

ción (F3,15 2,882; p = 0,05), no eran significativamente

diferentes entre sí en ninguna de las comparaciones por

pareja (prueba de Scheffé, 0 > 0,05).

Sinusitis aguda. El ANOVA con observaciones repeti-

das del promedio de los umbrales de detección eléctrica

en pacientes con sinusitis aguda y crónica en 4 ubicacio-

nes reveló una diferencia global significativa tanto para

el diagnóstico (F1,20 8,58; p = 0,008) y el lugar examina-

do (F3,20 3,23; p = 0,03). Se observó una interacción alta-

mente significativa en el diagnóstico por localización 

(p = 0,001). Examinando zonas concretas, los umbrales

en el lado infectado (22,75 ± 8,65 �A) eran significati-

vamente menores comparados con la zona asignada en

el grupo normal (47,81 ± 10,65 �A; Prueba t no parea-

da, p < 0,001) (fig. 2b). El umbral de detección en el

lado contralateral (31,33 ± 9,8 �A) era significativa-

mente mayor en comparación con el lado infectado

(prueba t pareada, p < 0,001) y significativamente me-

nor comparado al lugar de control del grupo normal.

Sinusitis crónica. El ANOVA con observaciones re-

petidas para el promedio de los umbrales de detección

eléctrica en los pacientes con sinusitis crónica y los

controles en las 4 zonas revelaron una diferencia glo-

bal significativa de ambos para el diagnóstico (F1, 18

40,54; p < 0,001) y el lugar examinado (F3,18 18,64; p <

0,001). Se observó una interacción altamente significa-

tiva en el diagnóstico por ubicación (p < 0,001). El um-

bral promedio en lado infectado (187,25 ± 116,1 �A)

era mayor que el seno contralateral (75,5 ± 29,8 

�A) pero no era estadísticamente significativo (prueba

de la t pareada, p = 0,17 fig. 3b). El umbral sobre el

seno infectado era significativamente mayor que los

del lado de control en los pacientes normales (47,81 ±

10,648 �A; prueba de t no pareada, p < 0,001). De

manera similar, la ubicación de seno contralateral en

los pacientes con sinusitis crónica (75,5 ± 29,8 �A)

estaba significativamente elevada en comparación con

el lado contralateral en los pacientes normales (47,63 ±

10,42 �A; prueba de t no pareada, p = 0,005). Los

umbrales en la región mentoniana de los pacientes con

sinusitis crónica (lado afectado, 62,9 ± 8,03 �A; lado

de control 67,0 ± 4,3 �A) estaban significativamente

elevados en comparación que con observados en los

controles normales (lado afectado, 44,9 ± 9,5 �A;

lado control, 44,9 ± 9,5 �A; pruebas t no pareadas, p

< 0,001 y p < 0,001, respectivamente).

Umbral de detección térmica

Un ANOVA con observaciones repetidas mostró que

no había diferencias significativas (F3,15 0,83; p = 0,48;

todas las pruebas de Scheffé, p > 0,05) entre los um-

brales de detección térmica en todas las ubicaciones de

los sujetos normales (mentoniano derecho, 32,47 ±

0,07 °C; izquierdo, 32,48 ± 0,05 °C; dermis sobreya-

cente a los senos; derecha, 32,48 ± 0,05 °C; izquierda,

32,49 ± 0,03 °C).

Sinusitis aguda. No se observaron diferencias signifi-

cativas en el promedio del umbral de detección térmica

entre las ubicaciones en los pacientes con sinusitis cró-

nica y los grupos normales (el ANOVA con observacio-

nes repetidas): F1,22 0,056; P = 0,82. Los valores estaban

entre 32,44 ± 0,26 °C a 32,49 ± 0,03 °C (fig. 2a).
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Sinusitis crónica. El ANOVA con observaciones repe-

tidas para el promedio de los umbrales de detección tér-

mica en los pacientes con sinusitis crónica y los contro-

les en las 4 zonas revelaron una diferencia global

significativa de ambos para el diagnóstico (F1,20 24,57; p

< 0,001) y el lugar examinado (F3,20 33,84; P < 0,001).

Se observó una interacción altamente significativa en el

diagnóstico por zonas (p < 0,001). El umbral de detec-

ción térmica en el territorio del seno afectado (33,17 ±

0,41 °C) no era diferente del umbral de detección en el

lado contralateral del paciente (33,1 ± 0,5 °C); prueba

de la t pareada, p = 0,59), pero ambos eran significativa-

mente elevados comparado con los lados control de los

sujetos normales (32,47 ± 0,07 °C); prueba de t no pare-

ada para ambos lado afectado y contralateral contra con-

troles sanos, p < 0,001) (fig. 3a). Los umbrales obteni-

dos en la región mentoniana de los pacientes con

sinusitis crónica (lado afectado 32,6 ± 0,23 °C; lado de

control 32,6 ± 0,26 °C) se elevaron en cuanto a los ob-

servados en los controles normales (lado afectado, 32,5

± 0,05 °C; lado contralateral 32,5 ± 0,05 °C). Se obser-

vó significado estadístico sólo en el lado contralateral

(pruebas de t no pareado, afectado, p = 0,16; control, p

= 0,032).

Comentario

Este trabajo presenta las características sensoriales

acompañantes a la sinusitis aguda y crónica. Los rasgos

destacados son las diferencias entre la sinusitis aguda y

crónica y sus efectos diferenciales en las fibras nervio-

sas mielinizadas y desmielinizadas. 

La sinusitis aguda indujo hipersensitividad de la fibra

nerviosa gruesa mielinizada, es decir, umbral de detec-

ción eléctrica reducida. Este efecto no se limitó al lado

afectado, también se observó hipersensitividad contrala-

teral. La sinusitis aguda, sin embargo, no afecta en abso-

luto a la fibra nerviosa desmielinizada (umbral de detec-

ción del calor). A diferencia de la sinusitis aguda, la

sinusitis crónica produjo una hiposensitividad tanto de

la fibra nerviosa mielinizada como la desmielinizada (es

decir, umbrales de detección térmicos y eléctricos eleva-

dos). La hiposensitividad de la fibra mielinizada se ex-

tendió a otros territorios del nervio trigémino tales como

el nervio mentoniano. La hiposensibilidad detectada de

la fibra desmielinizada también se observó bilateralmen-

te en el territorio del nervio mentoniano en la evaluación

de detección eléctrica y sólo en el lado contralateral en

las pruebas térmicas. Esto sugeriría el reclutamiento de

mecanismos centrales además de los efectos periféricos

en la inflamación continuada.

Este trabajo es limitado en cuanto a que la muestra

sólo incluyó a 7 pacientes. A pesar del significado esta-

dístico, el pequeño grupo dicta precaución en interpretar

la relevancia de los efectos observados. Estos hallazgos

apoyan la hipótesis que la respuesta inflamatoria en la

vecindad del nervio puede afectar el «comportamiento»

del nervio según se detecta en la extremidad distal1-3,12,18.

Se han mostrado resultados similares en modelos con

ratas de la inflamación perineural en los nervios infraor-

bitario y ciático6,10,18,19. Es interesante que en ambos es-

tudios, el de las ratas y en el actual, la neuritis produjo

reducción leve contralateral del umbral de detección de

la fibra nerviosa mielinizada gruesa (hipersensibilidad).

En el modelo de ratas de la inflamación del tronco del

nervio ciático, el efecto espejo (contralateral) se relacio-

no a la concentración inflamatoria adyacente6,19. Adicio-

nalmente la inflamación moderada perineural descrita

en un modelo de extracción de cordales1 produjo sólo

hipersensibilidad del nervio mielinizado ipsolateral sin

efecto detectable contralateral. Parece, por lo tanto, que,

cuanto más severa sea la inflamación en la proximidad

del nervio, mayores son las probabilidades de desarro-

llar efectos bilaterales. Es importante enfatizar que tanto

en modelos animales (nervios ciático y trigémino) como

en los estudios clínicos (sinusitis y extracción de corda-

les) sólo los nervios mielinizados alteraron su comporta-

miento durante la fase aguda de inflamación.

La sinusitis crónica es un proceso de más larga dura-

ción; la combinación de la presión prolongada con la ex-

posición continua a un medio inflamatorio afecta al com-

portamiento neural. Se ha mostrado que el edema

localizado prolongado y la inflamación producen lesión

del nervio7-9 y en algunos casos hiposensibilidad. Se han

descrito anteriormente el efecto de espejo y el efecto fue-

ra del territorio del daño neural en modelos con anima-

les20,21. No podemos probar inequívocamente la existencia

de lesión neural en la sinusitis crónica; sin embargo, esta

hipótesis puede ser el tema para investigaciones futuras.

Es conocido que ocasionalmente la sinusitis maxilar

causa dolor del premolar y primer molar superior que

imita a la pulpitis22-24. El mecanismo no está claro, pero

la proximidad del nervio medio superior que enerva a

estos dientes al seno inflamado (infectado) sugiere una

posible contribución de neuritis del tronco nervioso a la

génesis de estos dolores dentales; el diente en este caso

es el órgano de diana nervioso.

Se requiere más investigación para confirmar dicho

fenómeno; sin embargo, la evaluación sensorial de la

dermis sobreyacente a los senos infectados puede ayu-

dar al diagnóstico diferencial de la sinusitis aguda y cró-

nica.
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