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Capï tol 1. Generalitats  
 

1. 1. Importància de la respiració nasal 

Les principals funcions de les fosses nasals són el condicionament de l’aire, la fonació i l’olfacte. 

Aquest condicionament consisteix en escalfar, humidificar i filtrar l’aire de l’exterior perquè 

arribi als pulmons en condicions òptimes, i és també indispensable per al correcte funcionament 

de les cèl·lules caliciformes i glàndules seromucoses en la producció de la secreció nasal (Fabra, 

2005 a).  

El condicionament de l’aire per part de les fosses nasals té dues fases; en la inspiració, l’aire s’ha 

d’humidificar i escalfar, mentre que durant l’espiració, s’ha de assecar i refredar. Les raons per 

les quals la respiració nasal és superior a la oral són diverses; en primer lloc, l’anatomia estreta 

de les fosses nasals assegura el contacte entre l’aire circulant i la mucosa nasal. A més, els 

cornets disposen d’una rica xarxa venosa que facilita els canvis ràpids de volum per tal d’adaptar 

la temperatura i humitat de l’aire inspirat. Els vasos sanguinis situats a la submucosa de l'epiteli 

nasal presenten abundants anastomosis arteriovenoses, el que permet la regulació del flux nasal 

(Ogle, 2012). En augmentar el flux sanguini es produeix la congestió de la mucosa nasal, mentre 

que si la sang evita els vasos distals passant a través de les anastomosis, s'aconsegueix la 

descongestió nasal. Els sistemes nerviosos autònoms simpàtic i parasimpàtic, són els 

encarregats de regular l'aportació sanguínia a la mucosa nasal. Mentre el sistema simpàtic 

produeix una vasoconstricció amb la consegüent descongestió (mecanisme emprat per alguns 

fàrmacs descongestionants nasals), el sistema parasimpàtic produeix l'efecte contrari, 

augmentant el flux mitjançant vasodilatació (Cole, 1998).  

En quant a la humidificació de l’aire inspirat, les abundants glàndules seroses localitzades a la 

part anterior de les fosses nasals aporten mitjançant secrecions la major part de l’aigua 

necessària. En l’espiració, en canvi, les fosses nasals retenen l’energia calòrica i el vapor d’aigua 

transportat per l’aire provinent dels pulmons (Proctor, 1977). 

L'aire inspirat també passa per un procés de purificació durant el seu pas per les cavitats nasals. 

Aquesta neteja comença a nivell del vestíbul nasal, on hi ha uns pèls gruixuts anomenats 

vibrisses que estan dissenyats per atrapar grans partícules (2-3 mm de diàmetre) i a la vegada, 

poden desencadenar el reflex de l'esternut, durant el qual l'aire arriba a una gran velocitat i 

expulsa les partícules estranyes a l’exterior. Les partícules de menys d'un mil·límetre (mm) són 
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atrapades per la secreció nasal, que es troba per tota la superfície de les fosses nasals i té un 

gran poder adherent  (Fabra, 2005a).  Els elements més petits com ara les partícules de pol·len 

o pols, queden adherits també a la secreció nasal  i són expulsats pel moviment de les cèl·lules 

ciliades de la mucosa respiratòria cap al vestíbul nasal o la nasofaringe. La suma de totes 

aquestes funcions fan que l'aire inspirat arribi a les vies respiratòries inferiors amb un notable 

grau de puresa, filtrant gran part de la contaminació a nivell nasal. 

En quant a la funció fonatòria, les fosses nasals compleixen un paper essencial actuant com 

ressonant. Aquesta implicació del nas en la fonació, es posa de manifest en comprovar els canvis 

vocals davant la presència d'alguna patologia a nivell nasal, com per exemple davant d'un 

refredat comú (Bruno, 2001).  

La darrera funció del nas és l’olfactòria. A causa de les escasses implicacions greus sobre la salut 

humana que comporta la seva absència, es tracta d’un dels sentits menys estudiats en els éssers 

humans. L’olfacte és el sentit més primitiu i el primer a aparèixer en l'escala evolutiva. La seva 

principal funció és informar-nos sobre potencials riscos (aliments en mal estat, fum, etc.) i sobre 

elements amb connotacions positives (per exemple aliments nutritius). En aquest sentit, els 

trastorns de l’olfacte poden arribar a ser frustrants, ja que poden afectar la capacitat de gaudir 

del menjar i d'apreciar aromes agradables, el que es tradueix en disminució de la qualitat de 

vida (Croy I, 2014; Alobid I, 2014). Diversos estudis han descrit que les olors poden influenciar 

l’estat anímic de les persones (Schiffman SS, 1995), la memòria (Hertz RS, 1995), la percepció de 

l'olor corporal d'altres persones (McBurney DH, 1976), el comportament (Baron RA, 1981 ), la 

fisiologia reproductiva i, fins i tot, les preferències a l’hora d’escollir parella (Wyart C, 2007; 

Havlicek J, 2009). Així doncs, encara que en l'era moderna els humans s'han tornat "visualment 

dominants", el sentit de l'olfacte segueix sent molt important. Per certes professions, com 

gourmets, xefs, enòlegs, perfumistes, bombers i treballadors del gas natural, l'olfacte és crític. 

Cal afegir que els nounats, són respiradors nasals “obligats” durant els primers mesos de vida, 

és més, s’ha descrit que més del 50% dels lactants desaturen si es presenten una obstrucció 

nasal (Miller, 1985). Anatòmicament, la totalitat de la longitud de la seva llengua està en 

contacte amb el paladar dur i tou, i l'epiglotis està situada superior al paladar tou, el que dificulta 

la respiració oral (Keller, 2000). Aquesta configuració anatòmica permet que l’infant pugui 

respirar alhora que ingereix aliment fins que aprengui a respirar via oral durant les primeres 4-

6 setmanes de vida (Gnagi, 2013). Així doncs, l'obstrucció nasal i la incapacitat per eliminar la 

secreció nasal poden provocar greus conseqüències en el nounat, incloent distrès respiratori, 

dispnea, alteració del cicle del son, augment del risc d'apnea obstructiva i dificultats 
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d'alimentació (Chirico, 2010). Donada la importància de la respiració nasal en aquesta etapa, 

una de les primeres accions sobre un el nounat és avaluar la permeabilitat nasal, pel que sovint 

s’utilitza un petit catèter (5 o 6 French) que es fa passar per ambdues fosses nasals fins a la 

nasofaringe per confirmar-ne la comunicació. La troballa d’una obstrucció a nivell anterior 

podria suggerir una estenosi de l'obertura piriforme, mentre que una obstrucció posterior 

(aproximadament 32 mm) obliga a descartar una atrèsia coanal (Gnagi, 2013). 

 

1. 2. Anatomia nasal 

Les fosses nasals són dues cavitats longitudinals situades a ambdós costats de la línia mitja,  

anteriorment s'obren a l'exterior per les narius i vestíbul nasal i per la part posterior comuniquen 

amb la rinofaringe a través de les coanes (Méndez-Benegassi, 2009). La porció visible del sostre 

de les fosses nasals està formada per la porció nasal de l’os frontal anomenada espina nasal 

superior i la làmina cribosa de l’ etmoides. Sobre aquesta descansa a cada costat de la crista galli 

el bulb olfactori, que recull el sentit de l'olfacte a través dels filets olfactoris que perforen la 

làmina cribosa. El cos de l'esfenoide forma el límit posterior del sostre de les fosses. El terra de 

les fosses nasals està format per les apòfisis horitzontals o palatines del maxil·lar superior i l'os 

palatí, que al articular-se formen a més l'espina nasal anterior i posterior respectivament. La 

vora medial d'aquestes apòfisis s'eleva per formar la cresta nasal sobre la qual s'articula el 

vòmer, mentre que a l'espina nasal anterior s'articula el cartílag septal. 

Les fosses nasals estan situades per sobre de la cavitat oral, per sota de la base del crani i 

medialment a les cavitats orbitàries, estant separades entre elles per l’envà o septe nasal. El 

septe nasal està format per un esquelet ossi i cartilaginós compost per la làmina perpendicular 

de l’ etmoides, el vòmer i el cartílag quadrangular del propi septe. La funció específica del septe 

nasal és la de sosteniment de la piràmide nasal, permetent la correcta fisiologia nasal (Méndez-

Benegassi 2009). 

 

Mucosa nasosinusal 

La gran majoria de la superfície de les fosses nasals està recoberta interiorment per periosti o 

pericondri i mucosa respiratòria. A nivell del vestíbul nasal hi ha epidermis, que en aquesta zona 

és especialment rica en fol·licles pilosos, glàndules sudorípares i glàndules sebàcies. 

Seguidament trobem una zona de transició amb una mucosa amb epiteli cilíndric sense cilis 
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abans de donar pas a la mucosa respiratòria amb epiteli ciliat. La part més superior de les fosses 

nasals (cara inferior de la làmina cribosa, cara medial dels cornets superiors, part superior del 

septe i superfície medial dels cornets mitjans) està recoberta per mucosa olfactòria (Kern RC, 

2000). La mucosa olfactòria conté diversos tipus de cèl·lules, incloent el cos cel·lular de les 

neurones receptores olfactòries, les cèl·lules de sosteniment, les cèl·lules basals, i els conductes 

de les glàndules de Bowman (secreció mucosa). 

L’epiteli respiratori nasal té un gruix d’uns 40-100 µm  (Gil-Carcedo, 2005) i consta de quatre 

tipus de cèl·lules: cilíndriques ciliades, cilíndriques no ciliades, caliciformes i basals.  Les cèl·lules 

cilíndriques ciliades augmenten en nombre a mida que es profunditza en la fossa nasal. Els 

microvilli, presents en les cèl·lules no ciliades,  tenen capacitat de moviment, i la utilitzen per a 

mantenir el volum  i viscositat del fluid periciliar, evitant embolics entre uns i altres, i també 

augmenten la superfície epitelial, de manera que faciliten els intercanvis entre la cèl·lula i el 

medi extern. Les cèl·lules caliciformes són les responsables de la producció del moc. Per últim, 

les cèl·lules basals, es situen sobre la membrana basal, tenen forma piramidal i són una reserva 

capaç de substituir qualsevol dels altres tipus cel·lulars mencionats anteriorment. 

 

1. 3. Desenvolupament embriològic i creixement nasal a la infància  

Embriologia 

El desenvolupament nasal comença a la quarta setmana de gestació i està gairebé complet cap 

a la vuitena setmana. Dels cinc primordis facials, la prominència frontonasal és la principal 

estructura responsable del desenvolupament nasal. Les cèl·lules del neuroectoderm de la cresta 

neural migren a la prominència frontonasal i formen les placodes olfactives, que s’aniran 

invaginant per formar l’anomenat sac nasal, que és l’esbós de la fossa nasal primitiva. Les fosses 

nasals primitives es troben envoltades per cèl·lules mesenquimals, que proliferen fins convertir-

se en els processos nasals laterals medials i laterals (Losee, 2004, Williams, 1998; Rontal, 1977; 

Sadler, 2009). Els processos medials acaben fusionant-se, contribuint a la formació de l'envà 

nasal i les crures medials. Els processos nasals laterals es converteixen en els ossos propis nasals, 

els cartílags laterals superiors i les crures laterals (Rontal, 1977; Sadler, 2009).  
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Creixement nasal  

En els nadons el septe nasal cartilaginós s'estén des de l’esfenoide fins a la columel·la i 

l’ossificació del cartílag septal s'inicia prop de la base anterior del crani. El cartílag septal dels 

nounats i dels adults difereix. En els adults més del 60% de l'envà nasal està format per os, que 

prové de l’ ossificació endocondral (làmina perpendicular) i desmal o intramembranosa (vòmer). 

Aquests mecanismes biològics condicionen que el septe cartilaginós creixi bastant durant els dos 

primers anys de vida, quedant-se pràcticament estable posteriorment. El creixement de les 

altres parts del septe nasal, especialment la làmina perpendicular de l’etmoides, continuaran 

fins més enllà de la pubertat (Van Loosen, 1998). 

Externament, el nas pediàtric sol tenir un angle nasolabial major que l’adult, amb menys 

projecció de la punta i del dors nasal (Bae, 2013). A més, els nadons tenen un major ratio 

cartílag/os en comparació amb els adults. Com ja s’ha comentat, el cartílag septal del nounat 

s'estén des de la punta nasal a la base del crani i les estructures òssies es troben relativament 

subdesenvolupades. Al naixement, la làmina perpendicular de l’etmoïdes està absent i el vòmer 

és rudimentari. Entre els 6 i 8 anys, el creixement del septe nasal en global es deu principalment 

al desenvolupament de la placa perpendicular de l’etmoides per l'ossificació del cartílag septal 

a nivell de la unió condroetmoidal (Poublon, 1990; Van Loosen, 1998). De manera similar, en els 

primers anys de vida, els cartílags laterals superiors s'estenen sota de la longitud completa dels 

ossos nasals i després van retrocedint en sentit caudal (Van Loosen, 1996). Totes aquestes  

diferències anatòmiques respecte els adults són aspectes importants a tenir en compte per 

l’otorinolaringòleg pediàtric, especialment si es decideix intervenir quirúrgicament al pacient. 

El creixement nasal continua fins a l’inici de l'edat adulta amb certes fases d'acceleració 

del creixement, les dues més importants es produeixen els 2 primers anys de vida i durant la 

pubertat (Funamura, 2014). La fi del creixement nasal es dóna aproximadament dels 12 als 16 

anys en les noies i dels 15 als 18 anys en els nois (Akguner, 1998; Van der Haijden, 2008). Per 

aquesta raó, els otorinolaringòlegs tradicionalment han retardat la cirurgia nasal electiva fins als 

15-16 anys d'edat en les noies i els 17-18 anys d'edat en els nois.  

D’altra banda, cal tenir en compte que existeix una relació entre la respiració nasal i el 

desenvolupament dels diàmetres transversals de la mandíbula superior. En aquest sentit, 

l’alteració de la funció nasal, conseqüència per exemple d’una deformitat del septe nasal, 

condueix a una respiració oral, el que podria produir trastorns mandibulars i una posterior 

maloclusió dental (Ceroni, 2006). 
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1. 4. Fisiologia respiratòria nasal 

El flux aeri que passa per les fosses nasals ve regulat per diferents factors: factors anatòmics 

estàtics com ara el septe nasal, que delimiten sobretot la trajectòria del corrent aeri, i factors 

dinàmics variables, determinats per variacions de l’àrea de secció de la piràmide mòbil fibro-

cartilaginosa. Aquests canvis es produeixen principalment per la mobilitat de les ales nasals, la 

vàlvula nasal i fenòmens vasomotors en la mucosa nasal dels cornets; tot això modifica la 

dinàmica del flux aeri que travessa les fosses nasals (Fabra, 1992; West, 1981; Proctor, 1977; 

Dishoeck, 1939).   

El corrent aeri nasal pot ser tant de tipus laminar, com turbulent, depenent de l'àrea nasal o de 

la fase de la respiració en la qual ens trobem. Durant una respiració en repòs el flux d'aire és 

predominantment laminar. Si aquest flux persistís en tot l'arbre respiratori, el contacte entre l’ 

aire circulant i la mucosa respiratòria es veuria reduït i, amb ell, l' intercanvi de calor, humitat i 

partícules, empitjorant per tant el condicionament d'aquest aire inspirat. Amb augments de la 

ventilació entra major quantitat d'aire incorrectament processat. Aquest fenomen es veu 

parcialment compensat per una major dispersió del flux, una major i més ràpida barreja amb el 

volum residual pulmonar, i un major contacte amb la superfície mucosa. Per aquest motiu les 

fosses nasals posseeixen estructures (vàlvula nasal, cornets i meats) que canvien aquest flux 

laminar convertint-lo en turbulent. La turbulència es produeix principalment després de passar 

l'estret del vestíbul nasal i augmentarà amb la velocitat del flux aeri.  

Addicionalment, les fosses nasals actuen com a òrgan creador de resistències (el 50% del total 

de resistències de l’arbre respiratori), el que té una repercussió en l’ intercanvi gasós i en la 

fisiologia circulatòria de la respiració (Fabra, 2005).  Dins de les fosses nasals, el punt de major 

resistència es localitza a nivell de la vàlvula nasal, la qual genera aproximadament el 70% de les 

resistències de les fosses nasals i el 30% restant es produeix a l'àrea turbinal (els cornets).  

Les resistències nasals, a més de tenir una marcada relació en la ventilació i perfusió pulmonar, 

també desencadenen reflexes relacionats amb el sistema límbic, fet que juga un paper destacat 

en la sensació subjectiva de benestar (Fabra, 2005). 

 

Cicle nasal 

El cicle nasal és un mecanisme fisiològic pel qual els cornets i les àrees erèctils del septe nasal, 

es congestionen i descongestionen alternadament. Els cicles es succeeixen en períodes de 30 
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minuts a 4 hores i estan influenciats per nombrosos factors com ara les condicions climàtiques, 

la postura o l'edat. El cicle nasal, és més marcat en la gent jove i va disminuint amb l’edat. El 

mecanisme regulador d’aquest cicle és poc conegut però es pensa que està controlat per 

interconnexions dels centres vegetatius perifèrics com els ganglis estrellat i esfenopalatí. El 

control central d’aquest cicle es situa a nivell de l’hipotàlem, que regula l’augment o disminució 

de la compliança nasal en funció de les necessitats d’oxigen o d’eliminació de diòxid de carboni 

de l’organisme (Fabra 2005). 
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Capï tol 2. Rinitis Al·le rgica  
 

 

2. 1. Definició  

La rinitis al·lèrgica, segons les guies ARIA (Bousquet 2012), es defineix clínicament pels 

símptomes causats per la resposta inflamatòria mediada per després de l'exposició de les 

membranes mucoses nasals a al·lèrgens inhalats. Els símptomes de la rinitis al·lèrgica inclouen 

la rinorrea (drenatge nasal anterior o posterior), congestió nasal, pruïja nasal i esternuts, i inclús 

pèrdua de l’olfacte. La conjuntivitis sovint acompanya la rinitis al·lèrgica (Perkin 2015). 

ETIOLOGIA. Aquests al·lèrgens poden ser de diferents orígens: àcars de la pols o escarabats, 

pòl·lens d’herbes (gramínies, gespa), plantes (parietària i altres ortigues) i arbres (plataner 

d’ombra, olivera, xiprer) al camp, fongs, animals domèstics (gat, gos, hàmster, conill, cavall), 

al·lèrgens laborals (farines, animals de laboratori, làtex, vins), i una àmplia varietat de proteïnes 

al·lergèniques més infreqüents però que cal investigar en cada cas concret. En el cas de no poder 

identificar els al·lèrgens responsables parlem de rinitis no al·lèrgica (Bousquet, 2008). 

 

2. 2. Classificacions de la rinitis al·lèrgica 

Per a caracteritzar la malaltia es van desenvolupar les guies clíniques Allergic Rhinitis and its 

Impact on Asthma (ARIA) (Bousquet 2008). Aquestes guies classifiquen la rinitis al·lèrgica (RA) 

en base a la durada dels símptomes (intermitent o persistent) i en base a la seva gravetat en lleu 

i moderada-greu. Jáuregui et al. (2011) van validar aquesta classificació en nens de 6-12 anys. 

Valero et al. (2007 a) van introduir un criteri modificat (m-ARIA) que diferencia els pacients 

moderats dels greus segons el nombre d'ítems afectats, valorant les alteracions en el son, 

l'afectació de les activitats laborals o escolars i d'oci, així com l'existència de símptomes molestos 

(Taula 1). La classificació de gravetat modificada d’ARIA (ARIA-m) ha estat validada i s’ha 

demostrat útil per a diferenciar els tres fenotips de gravetat tant en pacients tractats com no 

tractats (Valero, 2010) i en població pediàtrica (Montoro, 2012). Aquesta validació de la 

classificació de gravetat m-ARIA va ser realitzada en 1.269 pacients en 271 centres espanyols. 

Quan s'utilitza la classificació original ARIA, el 10,1% dels pacients té una RA lleu i el 89% una RA 

moderada / greu. El criteri ARIA-m és capaç de discriminar entre pacients moderats (59,5%) i 

greus (30,4%). 



17 
 

Taula 1. Classificació m-ARIA de gravetat de la RA en pediatria (Montoro 2012) 

 

Classificació de la Rinitis Al·lèrgica 

Segons la durada: 

INTERMITENT  símptomes presents ≤ 4 dies a la setmana o durant ≤4 setmanes consecutives 

PERSISTENT  símptomes presents >4 dies a la setmana i >4 setmanes consecutives 

Segons la gravetat: 

Ítems 

- Alteració de la son 

- Afectació de les activitats quotidianes, d'oci i / o esportives 

- Afectació de les tasques escolars o del rendiment laboral 

- Els símptomes són molestos 

LLEU  cap dels ítems està present 

MODERADA  el pacient presenta 1-3 ítems  

GREU  el pacient presenta els 4 ítems  

ificación de la rinitis alérgica 

 

2. 3. Epidemiologia de la RA 

La RA és la malaltia crònica de la infància més freqüent als països desenvolupats. Diversos 

estudis epidemiològics han indicat que la prevalença de RA ha augmentat progressivament 

durant les últimes tres dècades en els països desenvolupats i industrialitzats fins el punt que 

actualment afecta fins a 40% de la població arreu del món (Bousquet J, 2008, 2009). A Europa el 

23-30% de la població pateix RA (Bachert 2006; Bauchau 2004) i als EUA el 12-30% dels individus 

(Nathan, 2008 a). La prevalença de RA estacional és més alta en nens i adolescents que en adults, 

mentre que la RA perenne sembla ser més comú en els adults (Izquierdo, 2013). 

Respecte a la població pediàtrica, segons l’estudi ISAAC fase III (Aït-Khaled, 2009) la prevalença 

mitjana general dels símptomes de rinoconjuntivitis era del 14,6% en nens de 13 a 14 anys. Els 

autors van observar una variació en la prevalença de símptomes greus entre els centres 

hospitalaris (rang del 0,0-5,1%) i les regions (el 0,4% a l'oest d'Europa al 2,3% a l'Àfrica), amb 

una major prevalença principalment en països d'ingressos mitjans i baixos, especialment a 

l'Àfrica i Amèrica Llatina. Pel que fa als nens de 6 a 7 anys, la prevalença mitjana va ser del 8,5%, 

i també es van observar grans variacions entre regions, països i centres. Respecte a la prevalença 

de RA a Espanya, segons l'estudi ISAAC (Elwood, 2005), arriba fins al 8% en el grup d'edat de 6-
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7 anys i del 22,6% al 35,8%  en els de 13-14 anys (Nieto, 2011), podent fins i tot ser superior, ja 

que es considera una entitat infra-diagnosticada. Clàssicament la RA s’ha descrit com una 

malaltia sense importància “excepte pels que la pateixen” (Badía, 2005), però precisament per 

la seva alta prevalença, per l'impacte sobre la qualitat de vida de les persones i per la càrrega 

socioeconòmica, és actualment un problema sanitari mundial.  

 

2. 4. Fisiopatologia  

Factors de risc 

a) Genètics: El factor de risc més ben definit per a la RA és la presència d’antecedents familiars 

d’al·lèrgia. Els factors genètics relacionats amb la rinitis no s’han estudiat tant exhaustivament 

com aquells que participen en l’asma o l’atòpia, però sí que s’han identificat diversos gens.  Un 

estudi xinès recent (Song, 2016) fet en població pediàtrica entre 1 i 16 anys ha identificat una 

associació entre els polimorfismes de nucleòtid únic PTPN22 i CTLA-4, i la RA amb o sense asma 

en nens, el que suggereix la possible implicació d'aquests gens en la susceptibilitat a la RA i 

l'asma. 

b) Entorn: L’important augment en la prevalença de la RA en les últimes dècades s’ha observat 

principalment en països desenvolupats i en zones urbanes, el que es relaciona amb la hipòtesi 

de la higiene. 

La hipòtesi de la higiene proposa que l'exposició reduïda a infeccions en els primers anys de vida 

augmenta el risc de desenvolupar malalties al·lèrgiques incloent la RA. Matheson et al. (2009) 

van examinar l'associació entre els marcadors de la hipòtesi de la higiene i la RA desenvolupada 

abans i després dels 7 anys d'edat. Van estudiar l'exposició als germans, les infeccions, 

l'amigdalectomia i la residència en un ambient rural durant la infància com a factors de risc per 

a la RA. Els autors van trobar que la major exposició acumulativa als germans abans dels 2 anys 

estava inversament associada amb la RA d’aparició precoç. El risc de patir una RA abans dels 7 

anys també va disminuir amb l'augment de les infeccions virals durant la infància. Pel contrari, 

l’amigdalectomia abans dels 7 anys va augmentar el risc de RA. Cap d'aquests factors estava 

associat amb l’aparició de RA després dels 7 anys de vida. Així doncs, sembla que l’exposició a 

factors rellevants en la hipòtesi de la higiene són predictors per al desenvolupament d’una RA 

en els primers anys de vida, però no per a la RA d’inici més tardà.  
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Un anàlisi de l’estudi ISAAC fase III (Strachan, 2014) conclou que l’associació inversa entre el 

major nombre de germans (especialment germans grans) i la prevalença de RA és principalment 

un fenomen dels països més rics, mentre que la major gravetat dels símptomes en les famílies 

més nombroses és un fet més generalitzat a nivell mundial i independent de la renta per càpita.  

 

Etiopatogènia de la obstrucció nasal a la rinitis al·lèrgica 

Els mediadors alliberats  en el procés al·lèrgic i els seus efectes s'associen directament amb la 

presentació del quadre clínic. Així, la vasodilatació induïda es tradueix en congestió nasal, 

l'augment de la permeabilitat vascular en rinorrea, i la irritació del sistema nerviós autònom en 

pruïja i esternuts.  

L’obstrucció nasal és la sensació subjectiva de bloqueig al pas d’aire per les fosses nasals. No és 

infreqüent però, trobar casos on aquesta sensació subjectiva no s’acompanya d’un augment en 

les resistències nasals, fet que ha estat extensament estudiat (Alobid, 2011). Exemples evidents 

d’aquesta discrepància els trobem en alguns casos post-quirúrgics, quan s’ha ressecat una gran 

part o totalment els cornets inferiors, i per tant, existeix un pas ampli per les fosses nasals, però 

el pacient té una sensació clara d’obstrucció nasal. Aquesta sensació subjectiva ve donada per 

la pèrdua de sensibilitat a nivell local, i per tant, el subjecte no percep que l’aire està circulant. 

Per altra banda, cal dir que una gran part dels casos d’obstrucció nasal es deuen a la presència 

d’alteracions anatòmiques (desviació septal i/o hiperplàsia de cornets) i a processos inflamatoris 

(rinitis, rinosinusitis crònica, poliposi nasal o tumors) (Alobid, 2011). 

 

L’obstrucció nasal és el símptoma més rellevant de la RA i un dels principals motius de consulta 

dels pacients. Shedden et al. (2005) van estudiar els símptomes de 2.355 pacients amb RA, i el 

85% referia obstrucció nasal, que categoritzaven en grau (40%), moderada (36%) i lleu (25%). A 

més a més, l’obstrucció nasal va ser el símptoma més problemàtic i el que més volien prevenir 

el 50% dels adults i el 63% dels cuidadors dels nens. 

El procés inflamatori de la RA cursa amb diversos esdeveniments immunològics a nivell local i 

sistèmic que venen desencadenats per l’activació del mastòcit després de l’estimulació del 

receptor de la IgE per part de l’al·lergen (Alobid, 2011).  De fet, la provocació nasal amb 

histamina desencadena els símptomes d’obstrucció nasal i una disminució del flux respiratori, ja 

que indueix vasodilatació i augment de la permeabilitat vascular. En aquest sentit, cal recordar 

que els cornets disposen d’una important xarxa microvascular, el que fa que siguin cossos 
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erèctils, congestionant-se i descongestionant-se seguint el cicle nasal, que està regulat pel 

sistema autonòmic neurovegetatiu. Com s’ha mencionat anteriorment, hi ha diversos factors 

que poden alterar el cicle nasal: condicions atmosfèriques, climàtiques, posició corporal, edat, 

canvis hormonals i fàrmacs. La mucosa nasal conté nombroses terminacions nervioses 

sensitives, simpàtiques i parasimpàtiques, que regulen l’activació reflexa glandular i l’alliberació 

de neuropèptids relacionats amb la inflamació neurogènica (substància P, pèptid relacionat amb 

el gen de la calcitonina, neuroquinina A), els quals també poden contribuir a la obstrucció nasal. 

En els pacients amb cornets inferiors voluminosos, hi ha evidències de la contribució de la 

mucosa a aquest creixement. Estudis histològics suggereixen la combinació de diversos 

mecanismes com la hiperplàsia cel·lular, l’edema i la congestió vascular per explicar l’augment 

de volum. En canvi, no s’ha trobat hipertròfia cel·lular (Framer, 2006). En el cas d’una rinitis 

aguda la principal causa de l’augment del cornet és l’ompliment dels sins venosos, fet que es 

reduirà mitjançant l'aplicació d'un descongestionant tòpic. Per altra banda, en casos de rinitis 

crònica hi pot haver fibrosi tissular deguda a una resposta inflamatòria crònica i això és més 

difícil de solucionar mitjançant fàrmacs. En aquests casos, és possible que l'única opció per al 

tractament de l'obstrucció nasal sigui la cirurgia dels cornets inferiors (Framer, 2006). 

 

2.5. Diferències entre RA en nens i adults 

Recentment s’ha publicat un estudi (Izquierdo-Domínguez, 2017) analitzant les diferències entre 

nens i adults que conclou que la RA en nens es més intermitent, més greu, amb menys 

símptomes però amb més comorbiditats que en adults. La majoria dels nens (76,5%) 

presentaven alguna comorbiditat, sent la conjuntivitis la més freqüent, seguida de l'asma i la 

dermatitis atòpica. A més, els autors també van trobar una forta associació entre RA i asma per 

a les dues poblacions d'edat. 

La congestió nasal és el símptoma més molest de la RA tant en nens com en adults. Els 

símptomes de la RA poden provocar complicacions físiques i mentals, com ara trastorns del son 

en la infància i l'adolescència que poden associar-se a alteracions en el rendiment escolar, el 

comportament i l'atenció. En adults, la RA afecta la productivitat laboral (Izquierdo-Domínguez, 

2013).  

Finalment, el tractament de la RA en nens, adolescents i adults és similar, amb algunes petites 

diferències, especialment en menors de 6 anys (Izquierdo-Domínguez, 2013; Bousquet, 2016; 

Brozek, 2017). 
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2. 6. Diagnòstic 

El diagnòstic de la rinitis és fonamentalment clínic. La història familiar d’ al·lèrgia, l'estacionalitat 

dels símptomes, la coincidència de símptomes oculars i nasals, i la relació clínica amb l'exposició 

a epitelis, a pòl·lens o a la pols domèstica, són dades clíniques amb alt valor predictiu en el 

diagnòstic de sospita de RA. 

En els nens és habitual que la RA s’infradiagnostiqui o que els símptomes s’atribueixin a un 

quadre catarral recurrent (Van Cauwenberge, 2005). El desconeixement del diagnòstic pot 

associar-se a una morbiditat significativa. És important que els pares detectin la clínica, per 

exemple, l’obstrucció nasal pot fer que l’infant respiri per la boca, presentant roncs mentre 

dorm. L’afectació crònica pot dur a un desenvolupament facial anòmal (fàscies al·lèrgica) amb 

una mala oclusió dental i la boca oberta contínuament per la insuficiència respiratòria nasal 

(d’Ascanio, 2010; Jefferson, 2010; Harari, 2010). Els nens no tractats amb una respiració oral 

poden desenvolupar cares llargues i estretes, paladar estret i alt, maloclusió dental, alteració 

dels incisius i altres alteracions facials. A més a més, no dormen bé a causa de de l’obstrucció 

respiratòria, i aquesta alteració de la son pot afectar negativament el seu creixement i 

rendiment acadèmic. Els nens afectats sovint són diagnosticats erròniament de trastorns de 

dèficit d'atenció i d’hiperactivitat (Jefferson, 2010). És per això que és important establir un 

diagnòstic precoç, per tal d’evitar complicacions, minimitzar les comorbiditats i sobretot, 

millorar la qualitat de vida del pacient i dels cuidadors. 

És poc freqüent que la RA es presenti abans dels 2 anys d'edat (Izquierdo, 2013). Els nens amb 

RA moderada i greu poden presentar una respiració sonora, roncs, i fins i tot hipòsmia (Langdon, 

2016). També és habitual observar trets facials característics d’una respiració nasal dificultosa, 

com ara tenir la boca oberta contínuament, els llavis esquerdats, la mucosa gingival 

hipertrofiada, una cara llarga, maloclusions dentals i les anomenades ulleres al·lèrgiques. Així 

mateix poden mostrar signes de pruïja, per exemple, la “salutació al·lèrgica”, quan es freguen el 

nas de manera repetitiva sovint deixant una marca transversal al dors nasal (Berger, 2004). 

Per tal de confirmar el diagnòstic de RA, s'aconsella realitzar de forma preferent proves cutànies 

de punció intraepidèrmica o prick-test, que tenen el major grau d'eficiència, sempre que es triï 

un panell de aeroal·lergens clínicament rellevants. Sinó es pot fer una determinació d'IgE 

específica sèrica enfront a aeroal·lergens (Bousquet, 2008; Valero, 2007 b). Actualment, la 

detecció d'IgE específica enfront dels al·lèrgens majoritaris pot ajudar a aclarir el diagnòstic en 

els pacients polisensibilitzats. En qualsevol dels casos, cal valorar el grau de rellevància clínica 
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dels resultats obtinguts amb aquestes exploracions complementàries i la seva concordança amb 

l'anamnesi. 

En nens en edat preescolar el diagnòstic diferencial de la RA inclou la rinitis infecciosa (vírica en 

general), els cossos estranys, les variacions anatòmiques incloent l'atrèsia de coanes unilateral, 

l'obstrucció nasal per hiperplàsia adenoïdal, tumoracions benignes (tumors dermoides, 

meningoencefalocele), la fibrosi quística o la discinèsia mucociliar (Van Cauwenberge, 2005). En 

els nens més grans i adolescents, la hiperplàsia de cornets inferiors o la desviació septal, els 

traumatismes facials (hematoma septal, fractura dels ossos propis), les fístules de líquid 

cefaloraquidi i la rinitis medicamentosa també han de ser patologies considerades. 

Per tal de valorar els símptomes de la RA, les guies MACVIA-ARIA (Bousquet, 2016) van definir 

una RA ben controlada quan l’EVA total de símptomes nasals (mitjana d'obstrucció nasal, prurit, 

esternuts i rinorrea) era ≤2 cm (sobre 10 cm). Així mateix l’EVA total de ≥ 5/10 cm s’estableix 

com a punt de tall per definir la refractarietat all tractament mèdic i classificar els pacients en 

responedors/parcialment controlats (≤5cm) o no responedors/no controlats (>5cm). 

 

2. 7. Multi-morbiditats i factors associats 

2. 7. 1. Multi-morbiditats 

Diversos estudis epidemiològics han demostrat que la RA s’associa freqüentment a múltiples 

malalties (concepte de multi-morbiditat; Cingi 2017), el que indica que no es tracta d’un trastorn 

aïllat, sinó que és part d’un procés sistèmic que precisa d’una estratègia terapèutica coordinada.  

En un estudi (Castillo, 2011) amb 5.616 pacients asmàtics procedents de les consultes d'Atenció 

Primària, Al·lergologia i Pneumologia de diferents àrees de la geografia espanyola es va trobar 

que un 75% dels pacients presentava símptomes nasals (rinitis). Els pacients amb asma i rinitis 

eren més joves (41,3 vs. 50,4 anys; p<0,0001) i l’asma era menys greu. A més a més, van trobar 

una correlació entre la gravetat de l'asma i de la rinitis (p <0,0001). L'atòpia es va associar 

significativament amb la presència de rinitis (OR: 4,80; [IC 95%] 4,2-5,5) i la comorbiditat amb la 

rinitis es va associar amb un major nombre d'exacerbacions de l'asma (p<0,001). 

Un altre estudi multicèntric i multidisciplinari realitzat a Espanya (Ibáñez, 2013) en població 

pediàtrica amb RA, va evidenciar que el 76,5% dels pacients presenta una altra malaltia 

associada a la rinitis, sent les mes freqüents la conjuntivitis (53,6%), l'asma (49, 5%), la dermatitis 
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atòpica (40%), la rinosinusitis crònica (26,1%), l'otitis mitjana (23,8%) o la hipertròfia adenoïdal 

(17,3%). 

Ballardini et al. (2012) van realitzar un estudi amb l'objectiu d’avaluar la presència d’èczema, 

asma i RA durant la infància i estudiar-ne la relació amb el sexe i l’antecedent d’al·lèrgia en els 

pares.  Van obtenir les dades completes de 2.916 nens a partir de qüestionaris realitzats als pares 

quan els nens tenien 1, 2, 4, 8 i 12 anys. Els autors reporten que als 12 anys, el 58% dels nens 

havien tingut èczema, asma i / o rinitis en algun moment. L’antecedent d’al·lèrgia en els pares 

es va associar amb una major comorbiditat i major persistència de la malaltia, augmentant el 

risc de patir una malaltia relacionada amb l'al·lèrgia [OR ajustada: 1,76 (1,57-1,97)] fins als 12 

anys. El sexe masculí també es va associar amb un major risc de patir una malaltia al·lèrgica 

durant tota la infància. Sembla per tant, que l'èczema, l’asma i la RA es desenvolupen de forma 

dinàmica al llarg de la infància, i la comorbiditat entre elles és comú. Aquestes troballes indiquen 

que les malalties relacionades amb l'al·lèrgia no han de estudiades ni tractades com entitats 

aïllades, sinó com manifestacions diverses d’un mateix procés patològic. 

a) Rinitis i Asma en Pediatria 

La rinitis i l'asma al·lèrgiques estan considerades com a diferents expressions clíniques d'una 

mateixa malaltia inflamatòria mediada per IgE, que afecta a tota la via respiratòria (Bousquet, 

2008). En les rinitis persistents o en les moderades i / o greus s'ha de valorar l'existència 

concomitant d'asma bronquial. El desenvolupament de l'asma en la infància (inici precoç) sol 

associar-se a l'al·lèrgia però en l'edat adulta (inici tardà) sol ser-ne independent (Izquierdo-

Domínguez, 2017). 

Tant la RA com la rinitis no al·lèrgica han demostrat ser un factor de risc per al desenvolupament 

d'asma bronquial. Un cop establerts els dos processos a un mateix pacient, cal tenir en compte 

que la rinitis mal controlada pot agreujar l'asma i augmentar el consum de recursos sanitaris 

conseqüència d'exacerbacions dels símptomes bronquials (Plaza-Moral, 2015). 

Com a possible mecanisme per explicar la comorbiditat entre aquestes dues malalties, cal tenir 

present que no hi ha gaires diferències estructurals entre l’epiteli ciliat del tracte respiratori 

superior i inferior. La RA i l’asma es caracteritzen per la presència d’un procés inflamatori similar 

en què mastòcits i eosinòfils són les principals cèl·lules efectores (Fokkens, 2005). En un estudi 

recent (Izquierdo-Domínguez, 2017) la majoria dels nens amb RA (76,5%) presentaven  almenys 

una malaltia concomitant, sent la conjuntivitis (54,4%) i l'asma (49,5%) les més freqüents. 
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b) Rinoconjuntivitis al·lèrgica en Pediatria 

La superfície ocular és la membrana mucosa més exposada de l’organisme. Les conjuntives són 

fàcilment accessibles pels al·lèrgens i, en conseqüència, pateixen nombroses reaccions 

al·lèrgiques (Van Cauwenberge, 2005). S'estima que 33-56% dels casos de conjuntivitis al·lèrgica 

es donen en relació amb la rinitis al·lèrgica. La resposta al·lèrgica pot generar-se en la mateixa 

conjuntiva o com a continuïtat de la relació anatòmica entre nas i conjuntiva. És més freqüent 

en els pacients sensibles a al·lèrgens estacionals, presentant quadres de conjuntivitis 

intermitents (l’anteriorment denominada “ rinitis estacional”). Els pacients presenten prurit 

ocular, eritema i edema en la superfície tarsal de la conjuntiva i llagrimeig coincidint amb 

l’exposició al pol·len d’arbres, gramínies, herba o a les espores dels fongs (Van Cauwenberge, 

2005). 

Els símptomes oculars associats a la RA, sovint són infra-diagnosticats i tractats 

inadequadament. La conjuntivitis al·lèrgica ha de ser considerada com un trastorn diferent a la 

RA que imposa la seva pròpia càrrega de costos mèdics i sobre la qualitat de vida del pacient, 

especialment en aquells amb símptomes persistents moderats i/o greus (Bielory L, 2010). 

Els resultats de l’estudi de Devellier et al. (2016) amb 806 pacients (253 nens, 250 adolescents i 

303 adults, dels quals el 83,5% tenia RA persistent moderada-greu al pol·len de l’herba) van 

mostrar que el prurit ocular era el símptoma més molest en els nens (35%), adolescents (22%) i 

adults (16%). Els símptomes oculars van presentar un impacte negatiu en la qualitat de vida dels 

tres grups d’edat.  

c) Rinosinusitis Aguda (RSA) 

Els sins paranasals tenen la seva via de drenatge en el complex ostiomeatal, concretament els 

sins maxil·lars, etmoïdals anteriors i frontals drenen al meat mig, i els sins etmoïdals posteriors 

i esfenoïdal al meat superior. Aquest fet,  des de la perspectiva anatòmica estableix una íntima 

correlació entre la rinitis i la sinusitis, fins al punt que els processos inflamatoris de la via aèria 

superior que afecten a la mucosa nasal i dels sins paranasals han passat a denominar-se 

‘rinosinusitis’, ja sigui aguda (RSA) o crònica (RSC).  

En nens, s’ha descrit que la RA i la RSA coexisteixen en un 25-70% dels casos, i que en el 53% 

dels casos de RA pediàtrica s’observen alteracions en les radiografies nasosinusals (Van 

Cauwenberge, 2005). El paper de l'al·lèrgia en la RSA ha sigut objecte de molt debat a la 

literatura, on hi ha evidències tant de suport i com de falta de suport a l'al·lèrgia com a factor  

predisponent pera la RSA (Fokkens, 2012).  
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En un estudi que va incloure a 8.723 nens, Chen et al. (2017) van trobar una prevalença de RSA 

significativament més alta en els nens amb RA que en els nens sense al·lèrgies. Tot i això és 

important destacar que, la presència de RA no va associar-se un curs més prolongat de la RSA. 

Altres publicacions (Mbarek, 2008; Ulanowski, 2008) suggereixen que la RSA és una de les 

complicacions més comunes de la RA, que el 25-40% dels pacients amb rinitis pateixen RSA i que 

el 80% de les RSC s'associen amb malaltia al·lèrgica (Van Cauwenberge, 2005). La resposta 

al·lèrgica genera inflamació i edema de la mucosa, que actuen com a precursores de la 

rinosinusitis, tant aguda com crònica. 

Un estudi recent (Brook, 2017) realitzat amb pacients amb símptomes nasosinusals crònics per 

determinar si la sensibilització a al·lèrgens específics es correlaciona amb la opacificació 

radiològica dels sins paranasals va concloure que no hi havia diferències entre la puntuació 

mitjana de l’escala de Lund-Mackay entre els pacients sensibilitzats i els pacients que no estaven 

sensibilitzats. En canvi, l'asma, el sexe masculí, la presència de pòlips, una IgE elevada, i una 

història d'anafilaxi sí es van associar amb una major puntuació en l’escala de Lund-Mackay. 

Altres estudis en ratolins (Yu, 2004; Naclerio, 2006) van desenvolupar un model per evaluar la 

influència de la RA en la RSA. Els ratolins amb RA activa (però no els ratolins amb només 

sensibilització) van tenir un episodi pitjor de RSA. Aquests estudis suggereixen que la inflamació 

al·lèrgica local juga un paper important en l'expressió de la RSA.  

En resum, els estudis observacionals proporcionen un modest nivell d’evidència en la relació 

entre RA i RSA (Orlandi, 2016). 

d) Rinosinusitis crònica i poliposi nasal 

Actualment encara hi ha una controvèrsia important quan a la relació entre la RA i la RSC amb 

pòlips nasals. Hi ha estudis que descriuren que del 0,5 al 4,5% dels subjectes amb RA tenen 

poliposi nasal (PN) (Caplin, 1971; Bunnag, 1983), el que s’equipara amb la prevalença en 

població general. Kern et al. (Kern, 1993) però, van trobar PN en el 25,6% dels pacients amb 

al·lèrgia en comparació amb el 3,9% en una població control. D'altra banda, la prevalença 

d’al·lèrgia en pacients amb PN s'ha descrit que varia del 10% (Blumstein, 1957), al 54% (English, 

1985) i el 64% (Drake-Lee, 1984). Contràriament als estudis que conclouen que l’atòpia és més 

freqüent  en pacients amb PN, diversos treballs han fallat en demostrar això (Bunnag, 1983; 

Hosemann, 1994; Pepys, 1951).  

Al 2014, Wilson et al. (2014) van examinar el paper de l'al·lèrgia en la RSC amb i sense pòlips. Els 

autors van arribar a la conclusió que les proves d'al·lèrgia s'han de considerar una opció en 



26 
 

pacients amb RSC amb i sense pòlips nasals, ja que hi ha un benefici teòric en trobar els factors 

desencadenants inflamatoris i fer-les fa poc mal, i el baix nivell d’evidència no dóna suport a una 

recomanació ni favor ni en contra d’aquesta pràctica. 

En el document de consens mencionat anteriorment (Orlandi, 2016), s’explica que encara no hi 

ha estudis que demostrin que el  tractament de la RSC afecta l’evolució dels pacients amb RA i 

viceversa. Diversos treballs descriuen que els marcadors d'atòpia són més prevalents en 

pacients amb RSC. Benninger et al. (1992) van descriure que el 54% dels pacients amb RSC tenien 

proves cutànies positives. Entre els pacients sotmesos a cirurgia dels sins paranasals, la 

prevalença de proves cutànies positives varia del 50% a 84% segons els estudis, i la majoria té 

múltiples sensibilitats (Savolainen, 1989; Emmanuel, 2000; Grove, 1990). En conjunt, les dades 

mostren una major prevalença de RA en pacients amb RSC, però el paper de l'al·lèrgia en aquests 

casos segueix sense estar clar. Tot i la falta d'evidència epidemiològica per a establir una relació 

causal, sembla evident que si no s'aborda l'al·lèrgia com un factor contribuent a la RSC 

disminueix la probabilitat d’èxit de la intervenció quirúrgica (Fokkens, 2012). 

e) Otitis mitjana serosa 

L'otitis mitjana serosa (OMS) és una malaltia inflamatòria de la mucosa de l'oïda mitjana. 

L'etiologia i patogènia d'aquesta malaltia és multifactorial (disfunció de la trompa d'Eustaqui, 

infecció viral o bacteriana i inflamació induïda per al·lèrgens, entre d'altres). Es tracta d’una 

patologia freqüent en nens amb escassa simptomatologia, que porta a una hipoacúsia 

progressiva amb disminució del rendiment general del pacient. 

Una revisió recent (Cheng, 2017) suggereix que la RA i l'atòpia són factors de risc per a l’ OMS i 

que el tractament mèdic de l’al·lèrgia pot millorar el quadre otològic. En la mateixa línia, Pau et 

al. (2016) van comparar la prevalença d’OMS en un grup de nens amb i sense RA, obtenint 

diferències significatives, amb una prevalença major en el grup amb RA. Un altre estudi (Roditi, 

2016) va concloure que l'edat modifica l'associació entre la rinitis al·lèrgica i l'OME i que existeix 

una relació significativa en nens de ≥6 anys, mentre que no hi ha una associació significativa en 

els nens més petits. Els mecanismes proposats per l'associació entre la rinitis al·lèrgica i la OMS 

inclouen la inflamació generada per l’al·lèrgia en l'epiteli respiratori situat a l'entrada i dins de 

la trompa d'Eustaqui amb la subseqüent disfunció que això genera (Swarts, 2003; Lack, 2011). 

Hi ha estudis que han analitzat la mucosa de l'oïda mitjana i el contingut serós en pacients amb 

OMS i han demostrat la presència de nivells majors d'eosinòfils, limfòcits T,  triptasa, peroxidasa 

de mastòcits, i expressió d'IL-4 i IL-5 en individus atòpics en comparació amb pacients no atòpics 



27 
 

(Hurst, 2011). Tot plegat suggereix que la mucosa de l'oïda mitjana podria estar implicada en la 

resposta al·lèrgica, com ho suggereix el concepte de la via respiratòria única (Krouse, 2008). 

 

f)  Dermatitis atòpica 

La dermatitis atòpica (DA) és una malaltia inflamatòria caracteritzada per lesions cutànies 

pruriginoses. La patogènesi de la DA inclou l’alteració de la funció de barrera epidèrmica,  la 

desregulació immunitària, i la sensibilització IgE mediada per als aliments i al·lèrgens ambientals. 

La DA és també part de la marxa atòpica, una progressió de la DA a la rinitis al·lèrgica i l'asma. 

La DA s'observa sovint en lactants i nens, i en l'estudi internacional d'Asma i Al·lèrgia a la Infància 

(ISAAC), la prevalença de DA en els nens variava significativament de 0,3% a 20,5%, però va 

demostrar ta tendència creixent de l'augment de prevalença de la malaltia dels últims temps 

(Asher, 2006). La DA sol manifestar-se en els primers anys de la vida; el 45% dels nens 

desenvolupen la condició durant els primers 6 mesos de vida, el 60% durant el primer any de 

vida i fins al 85% abans dels 5 anys d'edat (Spergel, 2005; Kay, 1994).  

 

2. 7. 2. Factors associats a la RA 

a) Edat / Marxa al·lèrgica 

La marxa al·lèrgica descriu la història natural de la malaltia atòpica en una seqüència de 

manifestacions clíniques dependents de la IgE, amb diferents símptomes però una idèntica 

patogènesi que segueix un camí definit, relacionat amb l'edat del pacient. Es caracteritza pel 

caràcter cronològic de les manifestacions clíniques: en els lactants apareix inicialment com 

al·lèrgia alimentària i/o dermatitis atòpica i després amb sibilants respiratoris; en edat 

preescolars i escolar com a rinitis al·lèrgica i rinosinusitis que pot acompanyar-se de conjuntivitis 

al·lèrgica; i en nens majors com asma bronquial i posteriorment urticària crònica i altres 

malalties atòpiques (Shaker, 2014) (Figura 1). 
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L'edat de presentació de la dermatitis atòpica sol ser precoç; les dades ofertes per Rajka (1986) 

mostren que el 57% dels casos apareixen en el primer any de vida, als 5 anys han debutat el 87% 

ells i només el 2% de les dermatitis debuten després dels 20 anys. 

El desenvolupament de símptomes respiratoris d'etiologia al·lèrgica és un fet freqüent en 

aquells nens que debuten precoçment amb dermatitis atòpica (Salob, 1993). L'evolució natural 

cap a l’asma és variable segons siguin les sèries consultades; els percentatges varien entre 40 i 

60% sobretot quan l'inici de la dermatitis té lloc precoçment. Una dermatitis atòpica en un nen 

amb antecedents familiars atòpics augmenta el risc d'evolució posterior cap asma. 

Pel que fa a la rinitis al·lèrgica, és poc significativa abans dels 2 anys, i la seva major prevalença 

té lloc a partir de l'edat escolar, al voltant dels 6 anys. Hi ha una gran similitud entre la mucosa 

bronquial i nasal, de manera que l'associació asma-rinitis sol ser la norma; molts pacients amb 

rinitis no només presenten una hiperreactivitat bronquial inespecífica, sinó que també 

presenten asma, i viceversa, la majoria d'asmàtics evidencien simptomatologia rinítica. Així 

doncs no és arriscat considerar la rinitis com a factor de risc per al desenvolupament posterior 

d'asma. 

Figura 1. Presentació dels símptomes en la marxa al·lèrgica (Adaptat de Barnetson, 2002). 
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b) Gènere 

En una metaanàlisi recent (Pinard, 2017) s’ha conclòs que durant la infància hi ha una major 

prevalença de rinitis al·lèrgica en el sexe masculí, però en l'adolescència aquest predomini vira 

cap al sexe femení a tot món, excepte a Àsia. En canvi, no es va observar cap diferència de 

prevalença específica de gènere en els adults. 

 

c) Factors ambientals 

L'observació que nens de famílies nombroses tenen una freqüència menor de malalties 

al·lèrgiques podria estar relacionat amb el fet que com més nens hi ha a la família més infeccions 

pateixen (Jones, 2004). Això ha portat a la hipòtesi que un major nombre d'infeccions en la 

infància pot ajudar a prevenir les malalties al·lèrgiques i que els nens de famílies nombroses 

pateixen menys malalties atòpiques. Aquesta afirmació estaria en concordança amb la 

patogènia de les infeccions virals més freqüents: les produïdes pel virus del xarampió, hepatitis 

A i altres enterovirus que, en ser grans inductors de INF- , equilibrarien el sistema immune cap 

a un patró Th1; per contra, el virus respiratori sincitial pot estimular el desenvolupament de 

malalties al·lèrgiques i d'asma (Jones, 2004). En conjunt, els resultats suggereixen que, encara 

que alguns virus poden estimular el desenvolupament d'atòpia, la majoria de les infeccions virals 

semblen exercir un efecte protector. 

La majoria dels estudis epidemiològics actuals es centren en trobar possibles vincles entre la 

contaminació atmosfèrica i les malalties respiratòries. A més, una quantitat creixent 

d'evidències demostra que la contaminació química de l'aire pot interactuar amb els al·lèrgens 

aerotransportats, el que augmenta el risc d’atòpia i exacerbació dels símptomes en subjectes 

sensibilitzats. Aquests fenòmens són recolzats per estudis in vitro en animals que demostren 

que l'exposició combinada a contaminants atmosfèrics i al·lèrgens pot tenir efectes sinèrgics o 

additius sobre l'asma i les al·lèrgies, tot i que les proves encara són insuficients per establir 

aquest vincle a nivell poblacional. Quant a la contaminació atmosfèrica, s'han obtingut dades 

interessants en estudiar l'efecte de les partícules dels combustibles fòssils dels vehicles dièsel 

sobre la formació d'IgE (Baldacci, 2015) i un estudi recent (Chiang, 2016) va demostrar una major 

incidència de rinitis en nens (gènere masculí) que viuen prop d'un complex petroquímic amb 

contaminació per SO2.  
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2. 8. Rinitis Al·lèrgica i Olfacte 

 

La pèrdua d’olfacte o hipòsmia és un símptoma clau en pacients amb rinitis al·lèrgica. En el 

context al·lèrgic la disfunció olfactiva es pot descriure com de causa mecànica i/o inflamatòria. 

La hipòsmia mecànica o obstructiva implica que les olors no arriben al receptor olfactiu a causa 

d'un bloqueig físic, com podria ser la mucosa edematosa o l’augment de secreció nasal (sobretot 

a nivell de la rima olfactòria). Per contra, la pèrdua de tipus inflamatori indica una situació en la 

qual el neuropeiteli olfactori o els bulbs olfactius es veuen alterats per una inflamació directa 

ocasionant una disminució de la funció olfactiva. Probablement en els pacients amb RA les dues 

causes es superposen (Guilemany, 2009). 

Els trastorns de l'olfacte estan presents en un 21-23% dels pacients amb RA (Rydzewski, 2000; 

Cowart, 1993), tot i que alguns estudis han reportat una prevalença d’hipòsmia de fins al 36% 

(Khanna, 2005). Binder et al. (1982) va estudiar una gran mostra (n= 5,770), on va trobar que el 

41% dels pacients amb RA perenne i el 26% dels pacients amb RA estacional presentaven un 

alteració de l'olfacte. El mateix autor va estudiar l’efecte del temps d’evolució de la RA sobre 

l’olfacte, i va concloure que la freqüència de la disfunció olfactiva augmenta amb la durada de 

la malaltia.Un estudi recent per avaluar la disfunció olfactiva en la població pediàtrica al·lèrgica 

(Langdon, 2016), va reportar que el 44% dels nens amb RA presentaven alteració de l'olfacte. Els 

autors van concloure que els pacients pediàtrics amb RA presenten una pèrdua moderada de 

l'olfacte que està clarament relacionada amb la durada i la gravetat de la malaltia. A més, es pot 

considerar la pèrdua de l'olfacte, igual que en els adults, com un marcador clínic de gravetat de 

la RA. 

Els efectes dels tractaments antial·lèrgics en la funció olfactiva són difícils d'avaluar. Per a la 

majoria d'intervencions, el nombre d'estudis publicats i la metodologia utilitzada són insuficients 

per a avaluar de manera fiable els efectes terapèutics específics sobre l’olfacte (Stuck, 2015). 

Tot i això, hi ha publicacions que afirmen que hi ha tractaments que semblen ser efectius per 

millorar l’olfacte en pacients amb RA,  sobretot els corticoides tòpics (Sivam, 2010), la 

combinació de corticoide tòpic amb azelastina intranasal (Klimek, 2017), la immunoteràpia 

(Tansuker, 2014; Katotomichelakis, 2014) i, fins a cert punt, els antihistamínics (Guilemany, 

2011). 

 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Tansuker%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25006938
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2. 9. Tractament de la RA en pediatria 

 

En el tractament del pacient amb RA cal combinar l'educació amb l'evitació d'al·lèrgens i 

contaminants, la farmacoteràpia i la immunoteràpia específica (Bousquet, 2008; Roberts, 2013; 

Seidman, 2015). 

a) Prevenció i evitació 

Sembla que els canvis en el medi ambient influeixen en forma directa sobre les malalties 

respiratòries, particularment en els pacients al·lèrgics. La identificació dels desencadenants que 

indueixen a la inflamació de la via aèria és un pas important en la prevenció. Al evitar-los, 

s'aconsegueix reduir els símptomes i la necessitat de fàrmacs. És necessari educar els nens i les 

seves famílies perquè reconeguin els seus desencadenants específics. L'exposició als al·lèrgens 

de l'ambient és el factor més significatiu en el desenvolupament i l'exacerbació de la RA 

(Serrano, 2005). 

Com a mesures de control ambiental, cal evitar els contaminants irritants, com ara el fum del 

tabac, que és el principal contaminant de l'interior dels habitatges. Allibera gran quantitat de 

substàncies químiques que exerceixen un efecte perjudicial en la via respiratòria, essent els nens 

els principals fumadors passius amb les conseqüències que això ocasiona. L’exposició activa i 

passiva de nens i adolescents al fum del tabac ha estat associada a un risc augmentat de 

desenvolupar RA (Saulyte, 2014).  

Quant a evitar els al·lèrgens, dependrà de cada cas. En pacients sensibilitzats àcars, les mesures 

de control estan orientades principalment a retirar catifes, evitar els ninots de peluix, i netejar 

regularment els filtres d'aire. En el cas dels fongs s'ha d’intentar mantenir l'habitatge amb 

temperatura inferior als 18°C i humitat per sota del 50%. Pel que fa a al·lèrgens animals s'ha 

d'evitar el contacte amb els animals domèstics causants. Els pòl·lens es traslladen fàcilment pel 

vent i la seva evitació és molt difícil; però la concentració a l’interior del domicili disminueix si es 

mantenen les finestres tancades durant la nit i es ventila a primera hora del matí (Serrano, 2005). 

b) Educació del pacient i dels familiars 

 L'educació del pacient i la seva família són essencials per al maneig de la RA. Aquesta acció 

afavoreix el compliment i optimitza la resposta terapèutica. El reconeixement, per part del nen 

i de la seva família, de la rinitis com a malaltia crònica, permet comprendre l'impacte de la 

malaltia sobre la fisiologia de la via aèria i en la qualitat de vida.  



32 
 

c) Tractament farmacològic (Figures 2 i 3) 

En l'elecció del tractament farmacològic cal avaluar l'eficàcia, la seguretat i la relació cost-

efectivitat dels medicaments, les preferències dels pacients quan a la via d’administració (oral o 

intranasal), la gravetat de la malaltia, indicant un tractament esglaonat en funció de la mateixa. 

També és important valorar la presència de malalties associades, sobretot conjuntivitis i asma. 

L’útima revisió de les guies ARIA (Brozek, 2017) menciona que gairebé tots els estudis inclosos 

per arribar al concens inclouen exclusivament pacients adults. Malgrat això, comenten que els 

resultats poden ser extrapolats a la població pediàtrica. Se suposa que els efectes del tractament 

de la RA són probablement similars en adults i nens, però els efectes adversos poden ser més o 

menys freqüents i la seva percepció diferent (p. e., gust amarg).  

En el tractament farmacològic de la RA es recomana fonamentalment l'ús d'antihistamínics de 

segona generació i / o corticoides tòpics. L’aparició de la combinació de propionat de fluticasona 

+ azelastina intranasal (MP-AzeFlu) ha estat àmpliament acceptada a les guies de RA per a 

adolescents i adults (Bousquet, 2016) i està aprovada per la FDA per a nens de 6-11 anys sent 

més efectiva que la fluticasona sola per a alleujar tots els símptomes de la rinitis (Berger, 2016). 

A Europa encara no té l’aprovació expressa per al seu ús en nens, però l’administració dels seus 

components per separat (azelastina i fluticasona) és totalment segur (Yaşar, 2013). Els 

antileucotriens poden ser útils quan hi ha un asma associada a la rinitis, especialment en l’asma 

induïda per l’exercici (Roberts, 2013; Seidman, 2015). 

 

Resum de recomanacions per al tractament de la RA en adolescents i adults utilitzades en 

l'algoritme de les guies MACVIA* (Bousquet, 2016) i ARIA (Brozek, 2016) (Figures 2 i 3): 

*Contre les MAladies Chroniques pour un VIeillissement Actif en Languedoc-Roussillon (MACVIA-

LR [fighting chronic diseases for active and healthy ageing]) 

 

• Els antihistamínics H1  orals (AHO) o intranasals (AHI) són menys efectius que els corticoides 

intranasals (CIN) per al control de tots els símptomes de rinitis. 

• Els antagonistes del receptor de leucotriens solen considerar-se menys efectius que els 

antihistamínics H1 orals.  

• Les comparacions entre antihistamínics H1 orals (AHO) i intranasals (AHI) difereixen entre 

les guies, per tant, no hi ha una via d’administració més recomanada, i cal basar-se en les 

preferències del pacient, la disponibilitat local i el cost del tractament. 
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• La formulació del propionat de fluticasona intranasal combinat amb el clorhidrat 

d'azelastina (MP-AzeFlu) ha demostrat ser més eficaç que la monoteràpia i s'indica quan la 

monoteràpia amb un H1-antihistamínic o CIN es considera inadequada. 

• Els antihistamínics intranasals i els CIN són efectius per als símptomes oculars, sense 

diferència significativa entre ells. La combinació d'azelastina i propionat de fluticasona és 

més eficaç que el CIN sol. 

• En la majoria d'estudis, les combinacions d'antihistamínics orals o antagonistes dels 

receptors de leucotriens (ARLT) i CIN no són en general més efectius que la monoteràpia 

amb CIN. 

Figura 2. Algoritme d’escalada de tractament en pacients no tractats utilitzant l’escala visual 

analògica (EVA) (adolescents i adults), publicat a les guies MACVIA*-ARIA (Bousquet 2016). 

Si els símptomes oculars persisteixen, afegir tractament intraocular. *Contre les MAladies 

Chroniques pour un VIeillissement Actif en Languedoc-Roussillon (MACVIA-LR [fighting 

chronic diseases for active and healthy ageing]). AntiH1: antihistamínic; CIN: corticoide 

intranasal; CIN+AZE; combinació CIN amb azelastina intranasal. 



34 
 

 Els antihistamínics o cromones intraoculars H1 són efectius per als símptomes oculars. La 

importància dels descongestionants és discutible.  

 En la pràctica clínica, els CIN necessiten uns dies per ser totalment eficaços, mentre que els 

H1 antihistamínics intranasals o la combinació CIN-azelastina són ràpidament efectius. 

 Els corticosteroides orals o nebulitzats poden ser útils en pacients amb malaltia greu els 

símptomes dels quals no estan controlats per altres tractaments, tot i que falten estudis en 

pacients amb RA. 

 

 

 

Figura 3. Algoritme d’escalada de tractament en pacients tractats utilitzant l’escala visual 

analògica (EVA)(adolescents i adults), publicat a les guies MACVIA* (Bousquet 2006). Si els 

símptomes oculars persisteixen, afegir tractament intraocular. *Contre les MAladies 

Chroniques pour un VIeillissement Actif en Languedoc-Roussillon (MACVIA-LR [fighting chronic 

diseases for active and healthy ageing]). AntiH1: antihistamínic; CIN: corticoide intranasal; 

CIN+AZE; combinació CIN amb azelastina intranasal. 
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 En pacients amb RA intermitent, es pot utilitzar la combinació d'un CIN amb una AHO o un 

CIN sol (recomanació condicional segons ARIA, l'elecció del tractament depèn de les 

preferències dels pacients, la disponibilitat local i el cost del tractament). 

 En pacients amb RA persistent, es recomana un CIN en lloc de la combinació CIN + AHO. 

 En els pacients amb RA intermitent i persistent, està recomanada la combinació MP-AzeFlu 

o bé un CIN sol. Tot i això els membres del grup ARIA mencionen que a l'inici del tractament 

(aproximadament les dues primeres setmanes), la combinació MP-AzeFlu podria actuar més 

ràpid que un CIN sol, i, per tant, podria ser preferit per alguns pacients.  

 En els pacients amb RA intermitent i persistent, les guies suggereixen que els AHO semblen 

més rendibles que els antileucotriens, però això dependrà en gran mesura de la 

disponibilitat de ARLT genèrics i del cost local dels fàrmacs de nova generació. Cal assenyalar 

que la majoria d’aquestes recomanacions es basen en proves de baixa o molt baixa 

evidència, principalment per la imprecisió dels efectes estimats a causa de la poca població 

estudiada. Per això hi ha la necessitat de més assaigs controlats aleatoris ben dissenyats i 

executats que permetin mesurar i aplicar els resultats. 

 

d) Immunoteràpia  

Es considera tractament immunològic a tota aquella estratègia terapèutica que tendeix a 

modificar l'activitat del sistema immunitari a través de la seva modulació, ja sigui estimulant-la 

o inhibint-la. Les respostes inflamatòries que provoquen la RA tenen el seu origen en alteracions 

en la regulació del sistema immunològic.  

Cal tenir  sempre la immunoteràpia (IT) específica amb al·lergens en consideració, tant en nens 

com adults, en totes aquelles rinitis persistents i moderades a greus, amb inadequat control amb 

el tractament farmacològic (Sánchez  2016). Així mateix, s'ha de valorar la seva utilitat com a 

eina terapèutica per evitar el progrés de la malaltia al·lèrgica respiratòria cap l'asma bronquial. 

Actualment hi ha evidència per afirmar que la IT pot modificar la història natural de la malaltia 

al·lèrgica, disminueix l'ús de medicació habitual i de rescat, pot desensibilitzar al pacient, prevé 

l'aparició de noves sensibilitzacions i és capaç de reduir la hiperreactivitat bronquial associada a 

la RA. 

La IT ha de ser considerada, indicada, implementada i controlada per especialistes en al·lèrgia 

pediàtrica i ha d'acompanyar el tractament farmacològic en la recerca de la possibilitat d'arribar 

a un benefici addicional a l'estratègia implementada. Hi ha dos tipus de pacients susceptibles de 

tractament amb IT; d’una banda els pacients amb símptomes persistents (classificació ARIA), 
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amb sensibilitat a aeroal·lèrgens perennes i inevitables i, per altre, els pacients amb símptomes 

intermitents però amb prou gravetat com per modificar la seva activitat diària. 

Avui en dia, hi ha una àmplia gamma d'opcions terapèutiques que poden millorar els símptomes 

i la qualitat de vida (QdV) d'aquests pacients. La selecció de l'opció més adequada i l'educació 

tant dels pares com dels nens en l'administració del tractament és d'una importància cabdal. 

Bousquet et al. (2016) descriuen que molts pacients amb RA no estan satisfets amb el seu 

tractament actual, el que dóna lloc freqüentment a la no adherència al tractament mèdic. Altres 

estudis refereixen que la majoria dels pacients poden estar satisfets amb el tractament, però 

que rara vegada aconseguien el control de la malaltia (Demoly 2015, Fromer 2014,). Tot i la gran 

disponibilitat d'opcions terapèutiques, la majoria dels pacients es mostren molt interessats en 

la recerca d'un nou medicament (Baena-Cagnani 2015, Demoly 2014, Zicai 2013) i al voltant d’un 

25% estan constantment provant fàrmacs diferents per trobar-ne un que ''finalment funcioni''. 

Els pacients amb RA volen tractaments més eficaços que els permetin controlar tots els 

símptomes i amb un inici d’acció més ràpid (Valovirta 2008). 

Addicionalment, les troballes d’un estudi (Castillo 2011) sobre la important comorbiditat entre 

l’asma i la RA reforcen les recomanacions principals dels documents de consens nacional (GEMA 

4.0, de Plaza-Moral, 2015) i internacional (ARIA) (Bousquet 2001, 2008, 2016) en quant al 

tractament integral de la via respiratòria, de la rinitis i l'asma i alhora amb 'objectiu de millorar-

ne el control, disminuint les exacerbacions i el cost del seu tractament. 

 

2. 10. Qualitat de Vida  
 

a)    Definició de Qualitat de Vida (QdV) 

 

La QdV es defineix com un concepte subjectiu sobre el grau de satisfacció que la persona 

experimenta en relació amb el grau de cobertura de les seves necessitats.  

L'Organització Mundial de la Salut (OMS) la defineix com la percepció de l'individu de la seva 

posició en la vida, en el context de la cultura i sistemes de valors on viu i en relació amb els seus 

objectius, expectatives estàndards i preocupacions. Segons Testa et al. (1996), la qualitat de vida, i, 

més concretament, la qualitat de vida relacionada amb la salut, es refereix als dominis físics, 

psicològics i socials de la salut, que es veuen com àrees diferents que estan influïdes per les 

experiències, creences, expectatives i percepcions d'una persona. 

 



37 
 

Qualitat de vida en rinitis al·lèrgica (nens i adolescents) 

 

La rinitis, tot i no ser una patologia de risc vital, suposa un notable impacte en la QdV, alterant 

la vida social i afectant el rendiment escolar i laboral (Juniper, 1991 i 1999; Blaiss, 2003). Tant és 

així que aquest deteriorament en la QdV es fa servir com a paràmetre per definir la gravetat de 

la malaltia. A més, al ser una patologia molt prevalent en la població jove, la disminució de la 

qualitat de vida comporta no només l’alteració de la vida social i de l'autoestima, sinó que també 

afecta la vida escolar amb absentisme, pèrdua de rendiment escolar i concentració i fins i tot 

menor capacitat d’aprenentatge (Juniper, 1991 i 1999; Blaiss, 2003; Meltzer, 1997).  

La fisiopatologia i els símptomes de la RA sovint interrompen el son, el que porta a la fatiga, 

irritabilitat, dèficit de memòria, somnolència durant el dia i depressió. La càrrega total d'aquesta 

malaltia va més enllà de deteriorament del funcionament físic i social i té també un impacte 

econòmic (Camelo-Nunes, 2010). L'obstrucció nasal és el símptoma més comú i més problemàtic 

de la malaltia ja que afecta profundament la QdV, sobretot dificultant el descans nocturn.  

En els nens amb RA mal controlada amb medicació o no tractada, poden presentar problemes 

d'aprenentatge,  ja sigui per interferència directa o indirectament a través de la pèrdua de son 

nocturn i la fatiga diürna secundària (Bousquet, 2008). Els nens amb RA tendeixen a ser tímids, 

deprimits, ansiosos o temorosos (Camelo-Nunes, 2010). En el cas dels adolescents amb 

rinoconjuntivitis, s’ha descrit que pateixen alteracions de la QdV similars a les dels adults, però 

tenen menys problemes de son i més dificultats per concentrar-se (en particular amb els deures 

de l'escola). A més, es mostren preocupats pels problemes pràctics com ara portar mocadors o 

prendre la medicació, però no refereixen tanta interferència en les activitats del dia a dia ni 

trastorns emocionals (Juniper, 1994 a i 1998). 

 b) Correlació entre QdV i símptomes 

El document MACVIA-ARIA (contre les MAladies Chroniques pour un VIeillissement Actif) 

(Bousquet, 2016) va proposar un nou algoritme per optimitzar el seguiment de la rinitis al·lèrgica 

mitjançant l’EVA, i va definir una RA ben controlada si el pacient té una EVA de ≤2/10 

centímetres. En canvi, quan el pacient presenta un EVA ≥5/10, es recomana derivar al pacient a 

l'especialista i pujar un escalafó en el tractament. Aquest document d'opinió permet 

comprendre millor el valor de l'EVA per estimar la QdV dels nens i adolescents. Bousquet et al. 

(2007), en un estudi en adults, també van concloure que existeix una correlació moderada però 

altament significativa entre els valors de l'EVA i RQLQ. 
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Devillier et al. (2016) van estudiar el perfil de símptomes i la QdV en 806 pacients (253 nens, 250 

adolescents i 303 adults), dels quals el 83,5% patia de RA persistent moderada a greu, induïda 

pel pol·len d'herba. Per a fer-ho, van utilitzar el Rhinoconjunctivitis Total Symptom Score (RTSS), 

l’EVA i el qüestionari de QdV Rhinoconjunctivitis Quality of Life Questionnaire (RQLQ). 

Curiosament, l’obstrucció i el prurit nasal s'associaven amb una mala qualitat de vida en els 

adolescents i els nens, el que reflecteix la percepció dels símptomes diferent entre aquests grups 

d’edat i els adults. Els autors van demostrar la correlació existent entre una puntuació d’EVA 

pels símptomes de la RA i les puntuacions RTSS i RQLQ en adults, adolescents i nens que. 

Finalment, l'EVA també va correlacionar-se amb la puntuació per al símptoma més molest. 

 

c) Instruments per a la mesura de la QdV 

 

La repercussió en la qualitat de vida de la rinitis al·lèrgica s'ha explorat mitjançant qüestionaris 

genèrics, el més utilitzat el SF-36 (Medical Outcomes Survey Short Form 36) i la seva versió breu, 

el SF-12 (Bousquet, 1996; Ware, 1992) i qüestionaris específics entre els quals el més conegut 

és el RQLQ (Rhinoconjunctivitis Quality of Life Questionnaire) que està traduït i validat en 

castellà, i les seves diverses versions, entre elles el PRQLQ (pediàtric), el AdolQRLQ (adolescents) 

i el mini-RQLQ (Juniper 1991, 1994, 1999, 1998, 2000, Bousquet 1994, Soler 2004) 

 

Els qüestionaris específics de qualitat de vida utilitzats en aquesta tesis doctoral són el Paediatric 

Rhinoconjunctivitis Quality of Life Questionnaire (PRQLQ) pels nens (Juniper, 1998), i l’ 

Adolescent Rhinoconjunctivitis Quality of Life Questionnaire (AdolRQLQ) per adolescents 

(Juniper, 1994 a). El PRQLQ consta de 23 preguntes dividides en 5 dominis (símptomes nasals, 

símptomes oculars, problemes pràctics, altres símptomes i limitacions de l'activitat), que es 

puntuen de 0-6, on 0 vol dir que no hi ha deteriorament i 6 vol dir deteriorament màxim. La 

puntuació global del qüestionari també va de 0 a 6. L’AdolRQLQ consta de 25 preguntes dividides 

en sis dominis (símptomes nasals, símptomes oculars, problemes pràctics, altres símptomes, 

funció emocional i limitacions de l'activitat), també amb una puntuació en una escala de 7 punts 

de 0-6. 
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Capï tol 3.  Alteracions obstructives 
nasals (AON) 
 

3.1. Definicions  

Obstrucció nasal: sensació subjectiva de bloqueig i limitació al flux respiratori nasal 

(Nathan,2008 b). És un símptoma molt important en la patologia nasal i que es produeix per la 

disminució del flux d’aire a la cavitat nasal a causa d’una alteració anatòmica i/o inflamatòria, 

i/o un augment de les secrecions nasals (Van Spronsen, 2008). 

Les principals AON que són objecte d’estudi en aquesta tesis doctoral són: 

Dismòrfia o deformitat septal (DS): deformació de l’envà o septe nasal. És una de les causes 

més freqüents d’obstrucció nasal; fins al 90% dels adults (Mladina, 2008) i 30% dels nens 

(Subaric, 2002) presenta algun grau de dismòrfia septal. El terme inclou els esperons ossis i les 

luxacions o deformitats del cartílag septal. No obstant, la prevalença varia entre diferents 

estudis a causa de la manca d'un mètode estandarditzat de classificació morfològica detallada 

per descriure els diferents tipus de DS. Hi ha certes DS que requereixen un maneig quirúrgic 

específic per aconseguir resultats previsibles (Guyuron, 1999). La deformitat del septe nasal està 

classificada diverses maneres.  Cottle (1958) (Figura 4) va definir quatre tipus de DS: subluxació, 

espolons grans, desviació caudal i septum a tensió. Guyuron et al. (1999). Van usar un sistema 

de sis categories : la inclinació de l’envà, dismòrfia anteroposterior en forma de C, dismòrfia 

craniocaudal en forma de C, anteroposterior en forma de S, craniocaudal en forma de S i 

espolons grans. Buyukertan et al. (2003) van classificar les DS definint 10 segments per localitzar 

millor la deformitat.  

Figura 4. Àrees de Cottle.  

I: Vestibular; II: Valvular; III: Atical; IV: 

Turbinal; V: Posterior o Coanal. Imatge 

de Viza, 2009. 
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Mladina et al. Van classificar les DS en base a la orientació  vertical i / o horitzontal de la 

deformitat (Mladina, 1987) (Fig. 5) definint-ne 7 tipus, i aquesta classificació ha sigut validada 

en nens de diferents regions (Mladina, 2008).  

Donada la falta d’homogeneïtat en la classificació de la DS en la literatura, es fa difícil poder 

comparar els diferents estudis publicats; per aquest motiu, en el nostre estudi sobre l'impacte 

de diferents tipus de DS sobre l'obstrucció nasal,  la severitat de la rinitis i la resposta al 

tractament mèdic hem utilitzat la classificació de Mladina (Figura 5).  

Figura 5. Tipus de desviació septal segons Mladina. La DS tipus 1 és una cresta vertical 

unilateral petita en l'àrea de la vàlvula que no arriba al dors del nas. En la DS tipus 2, una 

cresta vertical unilateral més destacada en l'àrea de la vàlvula arriba al dors nasal, 

augmentant el bloqueig o l'angle de la vàlvula fisiològica. La DS tipus 3 té una cresta vertical 

unilateral a les zones més profundes, a prop de la porció anterior del cornet mitjà. La DS 

tipus 4 és una "S" en forma vertical, que implica una deformitat bilateral. La DS tipus 5 és 

un esperó de l'envà nasal ascendent unilateral d'anterior a posterior. La DS tipus 6 consta 

d'una ala òssia intermaxil·lar unilateral massiva i una cresta septal basal anterior 

contralateral. La DS tipus 7 és una combinació d'alguns dels sis tipus anteriors (Mladina, 

1987). 



41 
 

Hiperplàsia de cornets (HC) (Figura 6): augment del volum dels cornets per augment del número 

de cèl·lules (hipertròfia: augment del volum de les cèl·lules). Generalment sol ser a expenses 

dels cornets inferiors, tant per un excés de teixits tous (submucosa) com ossis. En aquest 

fenomen també hi trobem dilatació de vasos, fibrosis i inflamació.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hiperplàsia adenoïdal (HA): augment del volum dels adenoides per augment del número de 

cèl·lules. En els nens la hiperplàsia adenoïdal és la causa més freqüent d'insuficiència respiratòria 

nasal. S’acompanya de veu nasal i roncs nocturns. Va sovint associada a la típica fàcies adenoïdal 

(aspecte característic  que consisteix en una expressió de desinterès, mirada absent, boca mig 

oberta, allargada cara, mirada adormida i pòmuls aplanats). En els nostres estudis es va emprar 

la classificació d’hiperplàsia adenoïdal endoscòpica de Parikh (2006) (Figura 7). 

Figura 6. Graus d’hiperplàsia de cornets segons Friedmann (1999). Grau I, normal; II, 

hiperplàsia lleu; III, hiperplàsia moderada sense obstrucció òbvia; grau IV, hiperplàsia 

severa amb obstrucció completa de la cavitat nasal. 
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Totes aquestes AON poden classificar-se en obstructives i no obstructives, en diferents graus 

especificats en la metodologia dels articles i il·lustrats en les Figures 5, 6 i 7. 

 

Altres AON que es poden trobar són: 

Cornet bullós: es tracta de la pneumatització del cornet mitjà. Es considera una variant de la 

normalitat. Sol ser asimptomàtic. En ocasions, en funció del seu volum pot donar lloc a 

obstrucció de l'orifici de drenatge del si maxil·lar, originant rinosinusitis aguda o crònica. 

Col·lapse valvular: col·lapse o depressió de l'àrea nasal lateral situada al nivell de la unió dels 

cartílags triangulars i la porció lateral del cartílag alar. Sobretot s’observa quan el pacient respira 

de forma forçada. 

Figura 7. Graus d’hiperplàsia adenoïdal segons Parikh (Adaptat de Parikh, 2006).         

Grau I, adenoides sense contacte amb altres estructures anatòmiques; en els graus II, 

III i IV estan en contacte amb el torus tubàric, el vòmer o el paladar tou (en repòs), 

respectivament. Els graus III i IV causen una obstrucció bilateral de la coana. 
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Atrèsia de coanes: absència de comunicació entre les fosses nasals i la nasofaringe per la 

presencia d’un teixit a nivell de les coanes. L’atrèsia pot ser òssia, membranosa o mixta. Quan 

és bilateral el diagnòstic s’estableix precoçment en les primeres hores de vida, ja que els nounats 

són respiradors nasals obligats. Quan l’atrèsia és unilateral, pot passar desapercebuda. El 

pacient refereix obstrucció nasal associada a rinorrea unilateral. 

 

3. 2. Epidemiologia 

Les possibles explicacions per a l’aparició d'una desviació de l'envà nasal durant el creixement 

inclouen els traumatismes i una predisposició genètica per la desviació septal durant el 

creixement i desenvolupament de l'esquelet facial. En aquesta línia, Kawalski et al. (1998) van 

concloure que passar pel canal de part pot produir un esdeveniment traumàtic sobre el septe 

nasal. De fet, van trobar una taxa de deformació septal del 22,2% en nens nascuts per part 

vaginal, mentre que aquesta taxa va ser de només el 3,9% en nens nascuts per cesària. Altres 

estudis (Subaric, 2002; Zielnik-Jurkiewicz, 2006) han demostrat que la prevalença de certs tipus 

de DS (desviacions posteriors) augmenten amb l'edat, mentre que la prevalença d'altres 

(desviacions anteriors) disminueix amb l'edat; es pensa que aquests resultats són conseqüència 

del creixement del complex nasomaxilar. 

L’estudi de Zielnik-Jurkiewicz et al. (2006) sobre la morfologia del septe nasal de 288 nens i 

adolescents entre 3 i 17 anys utilitzant la classificació de Mladina va demostrar que el 34% 

presentava una DS. La prevalença segons sexes va ser del 29% en les nenes i noies i d’un 37% en 

els nens i nois, però els autors no descriuen si aquesta diferència va ser significativa. Van dividir 

la mostra en tres grups d’edat observant que el grup d’entre 3-7 anys tenia una prevalença de 

DS del 35,2%, el de 8-13 anys un 28,0%, i el grup de 14-17 anys un 40,2%. Hi havia una correlació 

estadísticament significativa entre l'edat dels pacients i el tipus de DS. A més a més, el 66,7% 

dels nens amb antecedent de traumatisme nasal presentava una DS mentre en que el grup sense 

traumatismes la prevalença era del 31,7%. Els tipus més freqüents de DS en la seva mostra van 

ser els tipus 1 i 5. Conclouen que en la població polonesa, les deformitats septals tipus 1 i tipus 

3 de Mladina disminueixen amb l'edat, mentre que els tipus 4, 5 i 6 augmenten. Les DS van ser 

més freqüents en el sexe masculí i els traumatismes nasals són un clar factor de risc per a la seva 

presència.  
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En la investigació de Mladina (1997) les DS anteriors van ser cinc vegades més freqüents que les 

posteriors. D'acord amb la investigació del desenvolupament de l'envà nasal en els bessons 

monozigòtics (Grymer, 1989, 1991, 1997), les DS anteriors són el resultat d'una lesió o 

traumatisme, mentre que les deformitats de l'envà nasal posteriors són conseqüència del 

creixement del complex nasomaxilar.  

 

Pel que fa a la prevalença d’HC no hi ha estudis que l’hagin investigat específicament en edat 

pediàtrica. No obstant, diversos autors han publicat els resultats de la cirurgia de cornets 

inferiors en nens i adolescents (Chhabra, 2014; Bitar 2014). Arganbright et al. (2015) van publicar 

un interessant estudi sobre cirurgia de cornets en nens en un hospital pediàtric i van concloure 

que la turbinoplàstia inferior va ser útil, segura i eficaç en el tractament de l'obstrucció nasal en 

nens en els quals la teràpia mèdica havia fracassat. El que cal remarcar és que més de la meitat 

dels pacients van continuar utilitzant el tractament mèdic en el postoperatori, la qual cosa 

suggereix que la hiperplàsia de cornets inferiors no s'hauria de considerar únicament com una 

patologia quirúrgica. En aquest estudi la RA es va identificar com una comorbiditat significativa. 

 

3. 3. Etiologia 

L’obstrucció nasal es produeix per totes aquelles causes que dificultin el pas del flux d’aire a 

través de les fosses nasals, i pot ser uni o bilateral. Principalment, l’obstrucció nasal és deguda 

a alteracions anatòmiques d’origen congènit o adquirit (per exemple per traumatismes), o bé 

per causes inflamatòries (rinitis, rinosinusitis, pòlips nasals). Ambdues causes resulten en un 

estretament de la cavitat nasal i una sensació subjectiva de congestió. 

Com s’ha comentat anteriorment en l’apartat de fisiologia, l’estructura especial de la 

vascularització nasal, amb els sinusoides cavernosos, situats sobretot en els cornets, que 

posseeixen una capa endotelial amb una xarxa de fibres col·làgenes i elàstiques, permeten 

canvis ràpids de volum depenent del seu estat de congestió/descongestió (Valero, 2018).  

En alguns pacients, hi ha evidència creixent (Fokkens, 2012) de la implicació de mecanismes de 

senyalització neurogènics que provoquen la sensació d’obstrucció nasal es absència d’una 

ocupació real de l’espai de les fosses nasals (Valero, 2018). La següent taula (Taula 2) enumera 

les diferents patologies causants d’obstrucció nasal: 
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Taula 2. Etiologia de l’ obstrucció nasal 

 

 

ORGÀNICA FUNCIONAL SEGONS EDAT 

a) Piràmide nasal 

1. Malformacions                     

2. Insuficiència alar 

3. Traumatisme nasal 

a) Al·lèrgica: 

1. Intermitent 

2. Persistent 

 

a) Lactants: 

1. Malformacions: Imperforació de 

coanes, meningoencefalocele. 

2. Rinitis: 

Específiques: diftèrica, luètica. 

Inespecífiques: bacterianes, víriques 

b) Intranasals 

1. Alteracions del septe nasal.  

2. Pòlips nasals                

3. Tumors 

4. Hiperplàsia de cornets 

5. Cossos estranys 

6. Sinèquies 

b) Bacteriana: 

1. Rinitis 

2. Rinosinusitis 

 

b) Nens: 

1. Deformació del septe nasal                   

2. Hiperplàsia adenoïdal 

3. Hiperplàsia de cornets  

4. Cossos estranys                                        

5. Rinosinusitis crònica amb/sense pòlips 

nasals 

6. Rinitis al·lèrgica / no al·lèrgica                                  

c) Rinofaríngies: 

1. Adenoïditis o hiperplàsia 

d’adenoides 

2. Tumors de cavum 

4. Atrèsia de coanes 

5. Estenosi faríngia 

postoperatòria. 

c) Colinèrgica: 

1. Medicamentosa  

2. Idiopàtica 

c) Adolescents i Adults 

1. Deformació del septe nasal 

2. Hiperplàsia de cornets 

3. Rinosinusitis crònica i/o rinitis al·lèrgica 

4. Poliposi nasal 

5. Angiofibroma nasofaringi 

6. Tumors benignes o malignes 
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3. 4. Diagnòstic 

a) Anamnesi 

Davant d’un pacient amb rinitis s’ha d’investigar sobre els símptomes i la durada d’aquests, 

sobre possibles factors ambientals i ocupacionals. Així mateix la història familiar s’ha de tenir en 

compte. També és important interrogar sobre l’edat d’inici dels símptomes i la freqüència 

d’aquests. 

Quan parlem d’obstrucció nasal, tant el grau de molèstia del pacient com l’ impacte que té sobre 

les activitats de la vida diària són bastant subjectius. A la pràctica clínica és habitual trobar 

pacients que amb el mateix grau d’obstrucció mesurat de manera objectiva, experimenten el 

símptoma de maneres molt diferents. És important, per tant, disposar d’eines que ens permetin 

quantificar de manera fiable i estandarditzada la gravetat del símptoma, tant objectiva com 

subjectivament (Bartra, 2011). 

L’escala visual analògica (EVA) és una eina ideal per avaluar la gravetat de la rinitis al·lèrgica i ja 

ha estat validat mitjançant l’ús d’un únic punt de tall, però aquesta classificació en dos graus de 

severitat té el problema de no assignar els pacients de manera uniforme i de tenir un interval 

cec en aquells pacients amb puntuació entre 5 i 6 cm. Recentment, en estudi multicèntric 

transversal amb 3.572 pacients s’ha descrit l’ús de l’EVA per discriminar entre els tres graus de 

rinitis al·lèrgica (lleu, moderada i greu) seguint els criteris de gravetat ARIA modificats. L’EVA té 

una correlació significativa amb la puntuació de símptomes nasals i la qualitat de vida i els millors 

punts de tall per diferenciar entre RA lleu, moderada i greu són una puntuació de EVA de 4 i 7, 

respectivament (Del Cuvillo, 2017). 

S'ha demostrat que l’EVA de gravetat per RA es pot utilitzar en tots els grups d'edat, inclosos els 

nens en edat preescolar (Morais-Almeida, 2013; Klimek, 2017; Bergmann, 2017). A més, l’EVA 

s'ha comparat amb altres mesures de resultat de QdV entre adults (18-75 anys), adolescents 

(12-17 anys) i nens (6-11 anys) en vida real, confirmant la correlació entre una puntuació d’EVA 

per als símptomes de RA i les puntuacions de QdV de manera similar en els tres grups d'edat 

(Devillier, 2016). Per tant, l’EVA de gravetat sembla ser una eina senzilla amb les mateixes 

propietats en adults, adolescents i nens. 

La Face Rating Scale (FRS) s'ha utilitzat per avaluar l'obstrucció nasal en nens amb edats entre 3 

i 12 anys (veure Annex 1), mostrant una bona correlació amb l’EVA i endoscòpia nasal (Ciprandi, 

2010). 
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b) Exploració física 

L’exploració física d’un pacient amb patologia rinològica ha de començar amb la inspecció de la 

piràmide nasal. S’ha de valorar la presència d’edema o hiperèmia a nivell cutani i de deformitats 

externes de la piràmide nasal. 

Continuant amb la valoració externa del nas, s’avalua la simetria de les narius, la presència d’una 

luxació del cartílag quadrangular, la forma de la columel·la i la punta nasal. Així mateix, és 

important determinar si existeix col·lapse de les ales nasals durant la inspiració, ja que podria 

ser un factor causant d’obstrucció nasal.  

 Rinoscòpia anterior. Per a realitzar una rinoscòpia anterior es necessita una font de llum 

(idealment un fotòfor frontal) i un espècul nasal de Killian (Figura 8). Aquesta exploració 

permet avaluar la part anterior de les fosses nasals, especialment l’àrea vestibular (àrea 

I Cottle), àrea valvular (II) i àtic nasal (àrea III) (Figura 4). A nivell d’estructures 

anatòmiques podem observar el septe nasal, on podem trobar desviacions, luxacions, 

perforacions o punts sagnants amb vasos dilatats. Lateralment trobem els cornets 

inferiors, ens hem de fixar en el color de la mucosa, típicament pàl·lida en processos 

al·lèrgics i hiperèmica en processos inflamatoris. La mida del cornet també s’ha 

d’avaluar, hi ha classificacions descrites que ajuden a descriure’n els graus d’hiperplàsia 

(Friedman, 1999).  El meat inferior és perfectament visible durant la rinoscòpia anterior, 

i s’ha de descriure si està ocupat per secrecions, pòlips, tumoracions o lliure, en el cas 

del meat mig pot ser més difícil de valorar, la hiperextensió del cap del pacient pot 

facilitar-ne l’exploració. 

 Endoscòpia nasal. Actualment és una tècnica estesa i la majoria de les consultes 

otorinolaringològiques disposen d’un endoscopi rígid (0º, 30º o 45º) (Figura 8) i/o un 

fibroendoscopi. L’endoscòpia nasal ens permet explorar totes les estructures de les 

fosses nasals, arribant a la part posterior i més superior que no és explorable mitjançant 

la rinoscòpia anterior. Abans de realitzar l’endoscòpia es pot aplicar anestèsic tòpic ± 

vasoconstrictor per tal de disminuir les molèsties al pacient i el risc de sagnat. 

Comencem l’endoscòpia explorant el vestíbul, la porció anterior del septe nasal i el 

cornet inferior, seguidament explorem la part antero-superior, la zona de l’agger nassi, 

el cornet i meat mig i el recés frontal. Continuem avançant l’endoscopi pel terra de la 

fossa fins a la coana i explorem el cavum, descrivint asimetries del rodet tubàric, fosseta 

de Rosenmüller i adenoides.  
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c) Rinomanometria i Rinometria acústica 

La rinomanometria és la tècnica objectiva que permet estudiar les resistències mecàniques de 

les fosses nasals al pas d’aire. Permet comparar la sensació subjectiva del pacient en quant a la 

obstrucció nasal amb la repercussió funcional objectiva de les alteracions anatòmiques, així com 

comprovar l’eficàcia funcional d’un tractament quirúrgic i quantificar la hiperreactivitat nasal 

(Fabra, 2005 b). 

La rinomanometria anterior activa és la tècnica més utilitzada, on el pacient respira activament 

per una fossa nasal mentre que per l’altre, es mesura la diferència de pressió entre la nariu i la 

coana.  

Aquesta tècnica permet mesurar simultàniament el dèbit i les variacions de pressió que 

experimenta el corrent aeri en travessar les fosses nasals en les diferents fases de la respiració. 

Les dades de la prova queden registrades en un rinograma que consta de dos parts. En la primera 

part, hi ha un eix de coordenades X-Y que reflexa la relació entre el gradient de pressió (expressat 

en pascals: Pa) i el flux (expressat en cm3/segon). El flux és el punt en què la corba talla a la línia 

de la pressió de referència (sol ser als 100-150 Pa). En general considerem un flux total correcte 

si a 100 Pa està per sobre de 530 cm3/segon en dones i 550 cm3/segon en homes. S’han descrit 

diferents rangs de valors per definir el grau d’obstrucció (lleu, moderada, greu o molt greu) 

(Fabra, 2005  b). El segon gràfic té dues corbes que relacionen els paràmetres pressió-temps i 

Figura 8. Rinoscòpia anterior i endoscopi nasal 
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flux-temps. Els altres tipus de rinomanometria són l’anterior passiva i la posterior activa 

(Sánchez-López 2011). 

La rinometria acústica és un mètode objectiu per estudiar les dimensions de la cavitat nasal. Es 

tracta d’una tècnica senzilla, ràpida i no invasiva basada en l’anàlisi de les ones sonores 

reflectides, el que permet calcular les àrees de secció transversa i el volum de la fossa nasal. Els 

valors de normalitat estan àmpliament descrits en diferents treballs (Muñoz-Cano, 2011). El 

pacient ha d’estar en repòs 30 minuts abans de la prova i haver-se abstingut de medicació que 

interfereixi en la ventilació nasal, (corticoides tòpics, vasoconstrictors sistèmics i locals) i 

l’habitació  on es realitzi la prova ha d’estar en condicions constants de temperatura i humitat. 

La rinometria acústica pot fer-se en pacients amb obstrucció nasal greu, ja que no requereix flux 

aeri nasal. A més, és una tècnica validada en comparació amb tècniques d’imatge (TC i RMN) per 

avaluar la geometria nasal. La vasoconstricció influeix en el flux global i sobretot en l'àrea 

corresponent a la cap del cornet inferior, que pot variar fins a un 40%. El major augment de les 

àrees en rinometria acústica indica una alteració a nivell de mucosa nasal (cornet inferior), i en 

cas contrari, assenyala més cap a un problema estructural (dismòrfia septal). 

d) Proves d’imatge  

Les diferents tècniques radiològiques que tenim a l’abast avui en dia (especialment la tomografia 

computaritzada, TC, i la ressonància magnètica nuclear, RMN) ens ajuden a diagnosticar i a fer 

el seguiment de diverses patologies nasosinusals.  Un dels grans objectius de les tècniques 

d’imatge però, és obtenir informació detallada de l’anatomia del pacient de cara a planificar una 

cirurgia. En aquest sentit, no són proves indicades en el cas de pacients amb un diagnòstic clar 

de RA que responen correctament al tractament mèdic. 

Amb l’evolució de la TC, la radiologia convencional ha perdut rellevància en les últimes dècades, 

especialment en la valoració de l’àrea nasosinusal, on hi ha múltiples estructures superposades 

amb diferents densitats radiològiques que en fan difícil la seva valoració.  Actualment la 

radiografia simple de perfil de cavum no és una exploració indicada, però cal tenir en comte que 

pot ser d’utilitat per establir el grau de compromís de l'amígdala faríngia (grau d’hiperplàsia 

adenoïdal) en casos on no es pugui fer una endoscòpia nasal. La radiografia simple de sins 

paranasals és poc sensible i d'utilitat limitada per al diagnòstic de la rinosinusitis a causa de les 

altes tasses de falsos positius i negatius i la subestimació de patologia en comparació amb la 

tomografia computada i la ressonància magnètica (Fokkens 2012). Principalment permet valorar 

la ocupació dels sins maxil·lars observant edema de mucosa, velament total dels sins o la 
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presència d’un nivell hidroaeri. Cal recordar que la pneumatització dels sins paranasals existeix 

des del naixement, però adquireix significat diagnòstic a partir dels dos anys.  

Pel que fa a la tomografia computada, proporciona informació útil sobre les estructures òssies i 

les cavitats d'aire dels sins paranasals. Tanmateix, no és necessària en l'avaluació inicial i el 

diagnòstic rutinari de la rinosinusitis, excepte en els casos en què hi ha signes i símptomes 

unilaterals, diagnòstic incert, malaltia greu o difícil de tractar, altres signes de complicacions 

extra-sinusal, o bé per planificar una cirurgia endoscòpica nasosinusal funcional (Fokkens, 2012). 

La ressonància magnètica s'utilitza actualment com un estudi complementari en els casos en 

què els teixits tous poden estar implicats, com ara una infecció agressiva dels sins amb afectació 

ocular o intracraneal, sinusitis fúngica invasiva o en l'avaluació de tumors sinonasals (Cornelius, 

2013). 

 

3. 5. Tractament  quirúrgic de les alteracions obstructives nasals en la rinitis al·lèrgica 

La RA origina inflamació, augment de les cèl·lules productores de moc i de l’estroma vascular, el 

que acaba produint un augment en el volum dels cornets i es tradueix clínicament en obstrucció 

nasal. Aquesta obstrucció es tracta fonamentalment amb CIN, però quan apareix una fibrosis 

irreversible, els fàrmacs no aconsegueixen reduir els cornets i s’ha de plantejar el tractament 

quirúrgic. L’ús de la cirurgia de les AON en pediatria es reserva per a casos concrets de rinitis 

resistent al tractament habitual i/o que presenten alteracions anatòmiques franques. A 

continuació es detalla el tractament quirúrgic de les diferents AON. 

 

3. 5. 1. Dismòrfia septal  

Entre les causes de dismòrfia septal, els traumatismes del naixement són responsables del 6% 

de les deformitats de l'envà nasal en adults (Suárez 2007). La majoria de les dismòrfies i luxacions 

del septe estan explicades per les forces oposades que aquest pateix des dels centres 

d'ossificació etmoïdals cap avall i el creixement de la cresta maxil·lar i vòmer cap amunt. 

L'actuació d'aquests factors durant la infància donen origen a seqüeles que poden manifestar-

se en l'edat adulta com ara la caiguda de la punta nasal, desviació de la porció cartilaginosa de 

la piràmide o laterorrínies. A més d'aquestes causes adquirides, cal recordar les causes 

congènites; hi ha factors anatòmics hereditaris que influiran en el creixement i 



51 
 

desenvolupament de l'envà nasal, el que fa que hi hagi famílies que presenten una piràmide 

nasal d’una morfologia determinada. En general es consideren hereditàries les dismòrfies 

septals posteriors, Mladina però, va fer un estudi a Croàcia en el que va trobar que el tipus 6, 

que inclou una deformitat septal anterior amb una cresta òssia contra lateral, també semblava 

tenir un patró hereditari (Mladina 2003).  

Històricament s’ha desaconsellat la cirurgia nasal en edat pediàtrica per la possible lesió dels 

centres de creixement nasal i la repercussió que això podria tenir en el desenvolupament facial 

(Cingi 2016). En un dels primers articles sobre el creixement nasal i cirurgia septal, Gilbert i cols. 

(Gilbert 1958) es posicionaven en contra de la resecció del cartílag quadrangular a causa del seu 

paper en la determinació de la projecció caudal i ventral del nas. Posteriorment, Farrior et al. 

(Farrior 1970) van concloure que la cirurgia nasal s’hauria de retardar fins que el 

desenvolupament nasal sigui complert, llevat que existeixi una alteració en la forma o 

funcionament que també interfereixi amb el creixement i desenvolupament facial. En els últims 

anys però, hi ha hagut un reconeixement cada vegada major de que les alteracions del septe 

nasal poden ser reparades quirúrgicament sense que això afecti negativament al 

desenvolupament facial (Freng  1985, Huizing 1979, Pirsig 1977, Healy 1986, Tasca 2011). No 

obstant, sí que s’ha de tenir en compte que aquesta cirurgia ha de ser mínima i conservadora, 

intentant extirpar el menor teixit possible i centrant-se en la regió patològica (Can, 2005). 

En l’estudi amb el seguiment postquirúrgic més llarg publicat a la literatura fins ara (Tasca, 2011), 

els pacients sotmesos a septoplàstia durant la infància es van seguir durant un llarg període 

utilitzant el mètode antropomètric. En el moment de la cirurgia, els pacients tenien una edat 

mitjana de 9,5 anys (5,6-12,5 anys). El seguiment mitjà va ser de 12,2 anys. Els autors van 

concloure que la septoplàstia no interfereix amb el procés normal del creixement nasal, a part 

d’una discreta reducció de l'angle nasolabial a llarg termini. A més, a diferència dels estudis 

anteriors, aquest estudi ha demostrat que la cirurgia no influeix en la longitud del dors nasal. 

Per altra banda Adil et al. (Adil, 2014) van descriure que les indicacions més comunes de la 

septoplàstia en edat pediàtrica són les desviacions post-traumàtiques i l’ obstrucció greu de la 

via aèria nasal. Els autors també afirmen que la cirurgia nasal es pot realitzar de forma segura 

en pacients pediàtrics seleccionats, inclús abans de l'adolescència.  L’última revisió publicada 

sobre rinoseptoplàstia pediàtrica (Gupta, 2017) també conclou que és una intervenció segura 

en la població pediàtrica, sense presentar efectes negatius sobre el creixement craniofacial. De 

fet, defensen que la cirurgia es pot utilitzar eficaçment per al tractament d’una àmplia gamma 

de patologies. No obstant això, aquest estudi assenyala una taxa de revisió del 13,5%, més alta 

que la descrita en la majoria de sèries d'adults, i la insatisfacció estètica té un paper important. 
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Davant un pacient pediàtric amb una dismòrfia septal, l’otorinolaringòleg ha de valorar 

adequadament dues circumstàncies; per una banda, les alteracions septals poden augmentar 

durant el creixement, empitjorant la simptomatologia, i la obstrucció nasal i la conseqüent 

respiració oral podrien alterar el creixement maxil·lofacial (paladar ojival, malposició dentaria, 

maloclusió); per l’altra, una correcció excessiva amb resecció d’una gran quantitat de l’envà, 

podria, teòricament, alterar el creixement i deixar un defecte funcional i estètic al pacient. 

 

a) Septoplàstia 

El paper de septoplàstia per al tractament de l'obstrucció nasal en la RA és poc conegut. El septe 

nasal no és un factor contribuent en la malaltia al·lèrgica, ja que aquesta estructura no 

experimenta els canvis dinàmics dels cornets, però sí que pot influir en empitjorar l’obstrucció 

nasal i/o dificultar la correcta administració de fàrmacs intranasals. Hi ha una escassetat de 

literatura en l’estudi del paper de la septoplàstia com a tècnica única per a millorar l’obstrucció 

nasal en pacients amb RA (Chhabra 2014). 

En un estudi realitzat per Karatzanis et al. (Karatzanis 2009) 176 pacients distribuïts en 2 grups 

(pacients amb RA i desviació septal  i pacients només amb desviació septal) van ser sotmesos a 

septoplàstia. Els autors van concloure que tant la millora subjectiva i com l’objectiva 

(rinomanometria anterior) va ser significativament major en els pacients sense RA. Aquest 

estudi concorda amb d’altres que fins i tot mencionen la RA com una contraindicació relativa de 

la cirurgia septal, degut principalment a la manca de millora significativa en l’obstrucció nasal 

(Stoksted  1983, Fjermedal 1988). Per aquesta raó, es necessita un enfocament prudent en el 

tractament de la DS en pacients amb RA, ja que els pacients al·lèrgics poden estar menys 

satisfets amb el resultat quirúrgic que els pacients no al·lèrgics (Fjermedal 1988). No obstant 

això, és evident que les deformitats rígides del septe, com ara els esperons ossis o les desviacions 

cartilaginoses, poden empitjorar l’obstrucció nasal subjectiva en els pacients amb RA. En nens 

amb dismòrfies septals obstructives severes, la septoplàstia endonasal conservadora ha 

demostrat millorar significativament la QdV dels pacients (Anderson, 2016), sempre tenint 

present que el tractament quirúrgic del septe nasal per si sol no és suficient i sovint ha de 

complementar-se amb el tractament quirúrgic dels cornets i sempre, amb el tractament mèdic 

de la RA. 

Pel que fa a la septoplàstia pediàtrica hi ha algunes regles fonamentals que han de ser 

respectades (Tasca 2011):  
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 El septe cartilaginós s'ha de reconstruir completament, preferiblement amb cartílag 

septal autòleg no esmicolat, per tal de minimitzar l'ocurrència d’una perforació septal i 

/ o formació de cicatrius entre la mucosa de cada costat del septe. 

 La preservació de la integritat del mucopericondri és essencial per a la regeneració del 

cartílag i la seva supervivència després de l’autotrasplantament.  

 Les sutures ajudaran a prevenir el desplaçament del cartílag i per tant, una posterior 

aparició de desviació. 

 S'hauria d'evitar la separació del cartílag septal del cartílag lateral superior per evitar 

irregularitats en el dors nasal causades pel creixement reactiu del septum nasal desviat. 

Tot i això, cal recordar que la patologia septal recurrent associada a una alteració del 

desenvolupament nasal pot ocórrer fins i tot diversos anys després de la cirurgia, i un 

percentatge variable de septoplàsties pediàtriques requereix una revisió quirúrgica en edat 

adulta (Jugo, 1987; Koltai, 1992; Becker, 2008). 

 

3. 5. 2. Hiperplàsia de Cornets Inferiors 

La millora simptomàtica després de la reducció dels cornets inferior en pacients amb RA es 

produeix a través de diversos mecanismes (Chhabra, 2014). En reduir la superfície de la mucosa 

del cornet, hi ha menys punts de contacte disponibles per als al·lèrgens. A més, la cirurgia 

provoca un teixit cicatricial dins de la submucosa que destrueix la vascularització i les estructures 

glandulars i en dificulta el nou creixement mitjançant la fibrosi. Addicionalment, hi ha un 

augment de la permeabilitat nasal, de manera que la cavitat nasal pot acomodar més fàcilment 

l’edema dels cornets inferiors que acompanya la inflamació al·lèrgica. L’efecte global és una 

millor qualitat de vida mitjançant la disminució de l’obstrucció nasal (Chhabra, 2014).  

El punt més estret de la fossa nasal és la vàlvula nasal, que alhora és el lloc principal de la 

resistència nasal al flux d'aire, i canvia segons el volum del cornet inferior.  Altres causes 

d’obstrucció nasal com la hipertròfia adenoïdal, la dismòrfia septal o l’atrèsia de coanes s'han 

d'excloure abans de concloure que els cornets inferiors en són la causa. 

Actualment hi ha una manca d'assajos controlats aleatoris per avaluar el paper de la cirurgia de 

cornets inferiors per l'obstrucció nasal en pacients amb RA refractària al tractament mèdic (Jose, 

2012). Tot i això, en un article recent (Manzi, 2017) amb pacients pediàtrics amb RA, els autors 

exposen que l’ out-fracture i la resecció submucosa amb microdebridador dels cornets inferiors 
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milloren la qualitat de vida dels nens amb congestió nasal crònica i alhora permeten reduir l'ús 

diari de medicaments. Altres autors (Kojima, 2013) també afirmen que els procediments de 

reducció de cornets han demostrat una millora significativa en els qüestionaris QdV en població 

pediàtrica i adults amb RA.  

 

a) Luxació/fractura lateral de cornets inferiors o “Out-fracture” 

L’ out fracture o fractura lateral del cornet inferior (Figura 9) és especialment útil quan hi ha una 

prominència òssia o la part òssia del cornet és excessivament ample. L’ out-fracture és la tècnica 

quirúrgica més conservadora i menys traumàtica per a la mucosa nasal i les estructures 

circumdants, ja que les funcions de la mucosa romanen intactes (Chhabra, 2014).  Habitualment 

es combina amb una tècnica de reducció de la mucosa o submucosa, realitzant-se aquesta 

primer, ja que la fractura lateral dels cornets desplaça lateralment el teixit, de manera que la 

visualització és més difícil, i també crea fragments ossis a través de microfractures, el que podria 

limita l'avanç dels instruments en la submucosa. 

Aksoy et al. (2010) van trobar reduccions estadísticament significatives en la distància entre el 

cornet inferior i la paret nasal lateral després de l’ out-fracture en 40 pacients. Aquest efecte va 

ser sostingut als 6 mesos de la intervenció, el que suggereix que lateralització persisteix. Cal 

destacar però, que posteriorment a l’ out-fracture, si no es realitza cap acció més sobre el cornet, 

es produeix una hiperplàsia compensadora de la mucosa medial (Lee, 2017) (Figura 9). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9. Out-fracture o fractura 

lateral del cornet inferior dret. 
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b) Vaporització làser 

L'objectiu de la teràpia làser és prevenir el dany excessiu de la mucosa i l'exposició òssia tot i 

mantenint la inducció de fibrosi i reduint la superfície del cornet. Els defensors del tractament 

amb làser citen com a avantatges el millor control de l'hemostàsia, la reducció del dolor 

postoperatori i la millor cicatrització. No obstant, tot i que els làsers tenen un baix perfil d'efectes 

secundaris reportats, l'equip és car, voluminós, i no està disponible en molts centres mèdics. A 

més, dany de la mucosa produït pels làsers també pot induir la formació de sinèquies i el 

síndrome del nas buit (Chhabra, 2012). 

 

c) Turbinoplàstia per radiofreqüència i Coblation 

Aquesta tècnica consisteix en inserir una agulla directament en el cornet inferior per tal 

d’administrar una energia de baixa freqüència, que causa agitació iònica dels teixits (Chhabra, 

2014). L'efecte tèrmic es limita a la capa submucosa, conservant així l'epiteli superficial i la ciliar 

(Hytönen, 2009). En el moment d’aplicar la radiofreqüència (RDF) es produeix una necrosi 

coagulativa, i posteriorment apareix la contractura de la cicatriu i la retracció de teixit. Amb el 

temps, parts de la cicatriu fibrosa es reabsorbeixen, i la cicatriu submucosa s'adhereix al periosti, 

el que redueix la mida del cornet i fa que sigui menys susceptible a l’edema i congestió. En el 

primer estudi a llarg termini d'aquesta tècnica, Lin et al. (2010) van seguir 101 pacients fins a 5 

anys després de la intervenció de turbinoplàstia per RDF per al tractament de la RA. Les taxes 

de resposta als 6 mesos i als 5 anys van ser del 77,3% i del 60,5%, respectivament, i els autors 

reporten una millora significativa en l'obstrucció nasal, rinorrea, esternuts, prurit nasal i ocular; 

tot i això, en l’estudi no es menciona si els pacients van continuar amb el tractament mèdic de 

la RA.  

La tecnologia Coblation difereix de les altres tecnologies de RDF basades en un procés tèrmic de 

ionització molecular perquè aconsegueix la desintegració de les molècules a baixa temperatura, 

amb una mínima necrosi del teixit circumdant (Siméon, 2010). La seva popularitat ha anat en 

augment els darrers anys i diferents estudis en pacients pediàtrics amb RA (Siméon, 2010; Bitar, 

2014) assenyalen que la reducció  dels cornets amb aquesta tècnica no només millora 

l'obstrucció nasal, sinó que també disminueix significativament símptomes com els esternuts, 

prurit nasal i rinorrea i millora la QdV dels pacients. 
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La RDF de cornets i el Coblation són procediments ben tolerats amb efectes adversos mínims 

que poden realitzar-se amb seguretat en el quiròfan o fins i tot en alguns casos, a la consulta 

externa (Siméon, 2010). 

 

d) Resecció submucosa del cornet inferior (Figura 10) 

Quan es parla de ‘resecció submucosa ’ en general es fa referència a la tècnica clàssica, la qual 

consisteix en elevar un penjoll de la mucosa al costat medial del cornet inferior, seguit de la 

resecció de l’os subjacent.  L’avantatge d’aquesta tècnica és que es conserva la mucosa, el que 

reté la funció ciliar i permet mantenir la seva funció d’humidificació i filtrat de l’aire, i participar 

en les resistències nasals i la sensació de flux d'aire. Al mantenir la superfície també es redueix 

la formació de crostes, sinèquies, i osteïtis que resultant de l'exposició òssia. Com a 

desavantatges, hi ha el risc d’hemorràgia, ja sigui immediatament o de forma retardada, i la 

dificultat tècnica, que és major comparada amb altres tècniques com la RDF de cornets. 

Mori et al. (1999)  van estudiar 60 pacients amb RA perenne severa que es van sotmetre a 

turbinectomia submucosa i van ser seguits durant 1 any. Aquest estudi va trobar que la reducció 

de la submucosa va tenir efecte estadísticament significatiu en la secreció nasal i els esternuts, 

i la infiltració per cèl·lules IgE i eosinòfils també es va reduir.  

 

 

Figura 10. Ressecció submucosa del 

cornet inferior (dreta); i ressecció 

submucosa amb microdebridador 

(esquerre). 
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La resecció submucosa amb microdebridador (Figura 10) és una forma de resecció submucosa 

que utilitza una petita incisió seguida de resecció del teixit cavernós que envolta el cornet ossi. 

Els avantatges inclouen l'aspiració simultània i una eliminació precisa del teixit. Tot i que el 

microdebridador és una eina molt eficaç per a la reducció dels cornets en RA, l'os del cornet no 

és eliminat, el que pot ser problemàtic en pacients amb un gruix ossi important, pel que l'addició 

d’una out-fracture pot estar justificada en aquests casos. Segons Chen et al. (2007) es tracta 

d’una tècnica generalment ben tolerada, amb pocs efectes secundaris a llarg termini i que 

proporciona efectes beneficiosos als pacients amb hiperplàsia de cornets.  

 

3. 5. 3. Hiperplàsia adenoïdal  

Les vegetacions adenoides formen, juntament amb les amígdales palatines i les amígdales 

linguals, l'anomenat anell limfàtic de Waldeyer. Es tracta d’un teixit constituït per una 

acumulació de fol·licles limfoides recoberts de mucosa respiratòria i constitueix la primera porta 

de defensa davant infeccions. La gran acumulació de teixit limfoide permet la producció d'IgA i 

diverses substàncies responsables de la immunitat cel·lular. En el nen, que encara es troba en 

fase d'elaboració de la seva immunocompetència, aquests òrgans es troben més desenvolupats 

que en l'adult. Així doncs, entre l’edat de 1 i 6 anys es considera normal la HA que ocupi fins a 

un 50% de la rinofaringe (López 2001). 

a) Adenoidectomia 

No hi ha uns criteris quirúrgics estrictes per a la realització d’una adenoidectomia, sinó més aviat 

una sèrie de recomanacions inspirades en bases científiques i recolzades en la bibliografia 

internacional i experiència dels diferents grups de treball. Bàsicament es recomana 

l’adenoidectomia en pacients amb hiperplàsia adenoïdal que origina insuficiència respiratòria 

nasal mantinguda, documentada per endoscòpia nasal o radiografia lateral de crani, que 

confirma la massa adenoide i fa patent una reducció marcada del calibre de la via aèria. L’altre 

principal indicació de la cirurgia és la infecció adenoïdal recurrent amb repercussió òtica 

repetida o persistent (Cervera, 2006). 

En referència a la correlació entre la hiperplàsia adenoïdal i la RA,  Ameli et al. (2011) van 

investigar  205 nens i van trobar una correlació negativa (r = -0,41; p <0,001) entre la gravetat 

de l'obstrucció nasal i el volum adenoïdal. Els autors van arribar a la conclusió que la hiperplàsia 

adenoïdal podria estar associada amb l'absència d'al·lèrgia, mentre que la hiperplàsia de cornets 

podria estar associada a la presència d’un teixit adenoïdal escàs. En la mateixa línia, Colavita et 
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al. (2015) van fer un estudi on l’adenoidectomia en nens amb RA no va millorar els seus 

símptomes. 

3. 5. 4. Complex ostiomeatal 

a) Cirurgia endoscòpica nasosinusal 

Sovint, l'edema recurrent i la obstrucció nasal que presenten els pacients amb RA pot conduir a 

la inflamació del meat mig i el bloqueig del complex ostiomeatal. Això, al seu al seu torn pot 

predisposar als pacients a rinosinusitis aguda recurrent o rinosinusitis crònica (Badr, 2016; 

Veling, 2013; Gelincik, 2008). L'objectiu principal de la cirurgia endoscòpica nasosinusal en 

aquests casos és maximitzar la permeabilitat nasal. 

Igual que amb la septoplàstia, la cirurgia endoscòpica nasosinusal (CENS) no té un paper 

primordial en el tractament de la RA per sí sola, però pot ser beneficiosa per a pacients que 

pateixen que tenen una RSC com a comorbiditat. Aquestes comorbiditats s'observen amb 

freqüència en els pacients amb RA, i si el tractament mèdic màxim resulta ineficaç per controlar 

els símptomes, llavors la cirurgia podria estar indicada. A més, la CENS pot combinar-se amb la 

reducció de cornets per tal de proporcionar una millora de l’obstrucció nasal en els casos més 

rebels o greus de RA (Chhabra, 2014). 

 

 

3. 6. Impacte de la RA i les AON en la QdV de la població pediàtrica 

 

Malgrat que es cita a les guies que les AON s’han de tenir en compte, no hi ha estudis que avaluïn 

el paper de les AON en l’afectació de la QdV de nens i adolescents amb RA persistent. 

 

Gunhan et al. (2011), van avaluar 55 pacients adults amb RA i congestió nasal refractària al 

tractament mèdic (desloratadina) que a l’endoscòpia nasal presentaven hiperplàsia dels cornets 

inferiors. Els pacients es van assignar aleatòriament en 2 grups de tractament: corticoides 

intranasals (furoat de mometasona) o tractament quirúrgic dels cornets inferiors amb RDF. Els 

resultats es van determinar mitjançant rinomanometria anterior, EVA i un qüestionari  de QdV 

específic per pacients amb rinoconjuntivitis (RQLQ) almenys 12 mesos després del tractament. 

La resistència nasal total mitjana només va disminuir significativament en el grup tractat amb 

RDF de cornets inferiors. A més, la RDF va presentar una reducció major en la percepció de la 

congestió nasal en les puntuacions de l’EVA. La puntuació del qüestionari RQLQ va millorar 
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significativament en ambdós grups 1 any després del tractament. Així doncs, els autors van 

concloure que la congestió nasal en pacients refractaris a antihistamínics orals sembla millorar 

amb els corticoides intranasals fins un cert punt, mentre que la RDF de cornets la redueix 

significativament tant si es mira amb paràmetres objectius com subjectius. Així doncs, les dues 

opcions són eficaces per augmentar la QdV en pacients amb RA.  

 

Posteriorment, un grup italià (Di Rienzo Businco, 2014), va estudiar l'eficàcia d’una tècnica per a 

la reducció dels cornets inferiors, basada en una RDF que no produeix tant dany tèrmic 

(Ressonància Molecular Quàntica, RMQ), en un grup de pacients amb RA persistent moderada-

greu amb tractament mèdic adequat (CIN i antihistamínic oral). Els pacients van ser assignats 

aleatòriament a dos grups homogenis (grup control i grup estudi) i cada grup incloïa 145 pacients 

adults. Els dos grups van rebre el tractament mèdic durant 90 dies. Abans del tractament mèdic, 

els pacients en el grup estudi es van sotmetre a turbinoplàstia endoscòpica inferior mitjançant 

RMQ. A tots els pacients se’ls hi va realitzar una endoscòpia nasal, rinomanometria basal, 

rinomanometria amb test de provocació nasal, temps de transport mucociliar, el qüestionari 

SNOT-22 i una EVA de símptomes nasals. Els resultats van mostrar una major eficàcia del 

tractament mèdic i quirúrgic combinat en comparació amb el tractament mèdic sol en el control 

de la RA associada amb hipertròfia dels cornets inferiors. 

 

Simeón et al. (2010) van realitzar un estudi prospectiu amb 9 nens amb RA que van ser tractats 

amb turbinoplàstia mitjançant Coblation. La mitjana d’edat era de 12,7 anys. L'obstrucció es va 

avaluar mitjançant rinomanometria, una EVA, endoscòpia nasal i el qüestionari de qualitat de 

vida PRQLQ. Després del procediment, tots els pacients van mostrar una reducció en l'obstrucció 

nasal i una millora en les puntuacions PRQLQ. Aquest és dels pocs estudis realitzats en nens, 

però el nombre de pacients estudiats és molt petit per a treure’n conclusions robustes. 
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II.  Hipo tesi i Objectius 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



61 
 

II. Hipòtesi i Objectius 

 

1. PREGUNTA CIENTÍFICA 

Estan relacionades les alteracions anatòmiques intranasals obstructives amb la mala 

resposta al tractament mèdic, la gravetat i la manca de control de la rinitis al·lèrgica 

persistent en nens i adolescents? 

 

 

2. HIPÒTESI  

 

2.1. Hipòtesi general 

La nostra hipòtesi estableix que hi ha una alta prevalença d'alteracions obstructives intranasals 

en els nens i adolescents amb rinitis al·lèrgica persistent i refractària al tractament mèdic, i que 

aquestes alteracions tenen un impacte negatiu en els símptomes, la qualitat de vida, la gravetat 

i el control d’aquests pacients, essent responsables de la manca de resposta al tractament mèdic 

conservador. 

 

2.2 Hipòtesis específiques per estudis 

 

Estudi 1. NODPAR – Alteracions nasals obstructives 

 Nasal Obstructive Disorders induce medical treatment failure in Pediatric Persistent 

Allergic Rhinitis (The NODPAR Study). Les alteracions obstructives nasals indueixen el 

fracàs del tractament mèdic en pacients pediàtrics amb rinitis al·lèrgica persistent. 

Hi ha una elevada prevalença d'alteracions obstructives intranasals en els nens i adolescents 

amb rinitis al·lèrgica persistent moderada i greu que està associada a una major intensitat 

de símptomes, major gravetat de la malaltia i mala resposta al tractament mèdic. 
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Estudi 2. NODPAR – Qualitat de Vida 

Nasal obstructive disorders impair health-related quality of life in adolescents with 

persistent allergic rhinitis: a real-life study. Les alteracions obstructives nasals perjudiquen 

la qualitat de vida dels adolescents amb rinitis al·lèrgica persistent: un estudi en vida real. 

Les alteracions obstructives intranasals tenen un impacte negatiu greu sobre la qualitat de 

vida dels nens i els adolescents amb rinitis al·lèrgica persistent que és major en els no 

responedors al tractament mèdic. 

 

Estudi 3. NODPAR – Dismòrfia Septal 

Influence of Nasal Septum Deformity on Nasal Obstruction, Disease Severity and Medical 

Treatment Response among Children and Adolescents with Persistent Allergic Rhinitis. 

Influència de la dismòrfia septal en l’obstrucció nasal, la gravetat i la resposta al 

tractament mèdic de nens i adolescents amb rinitis al·lèrgica persistent.  

Les deformitats septals nasals anteriors que afecten la zona de la vàlvula i les deformitats 

bilaterals provoquen major simptomatologia d’obstrucció nasal i estan lligades a la manca 

de resposta al tractament mèdic. 

 

Estudi 4. NODPAR – Pèrdua d’Olfacte 

Smell loss is associated with severe and uncontrolled disease in children and adolescents 

with persistent allergic rhinitis. La hipòsmia s’associa amb la rinitis al·lèrgica persistent 

greu i no controlada en nens i adolescents amb rinitis al·lèrgica persistent. 

La manca de resposta al tractament mèdic, la presència d’alteracions obstructives 

intranasals, i la gravetat i el control deficient de la rinitis s’associen a la presència i major 

intensitat de pèrdua de l’olfacte en pacients pediàtrics amb rinitis al·lèrgica persistent. 
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3. OBJECTIUS  

 

3. 1. Objectiu general Determinar els factors de risc, sobretot les alteracions anatòmiques 

obstructives intranasals, associats a la manca de resposta al tractament mèdic en nens i 

adolescents amb RA persistent moderada i greu. 

 

3. 2. Objectius específics per estudis 

1) Estudi 1. NODPAR – Alteracions nasals obstructives:  

 Objectiu Primari 

Determinar la prevalença d'alteracions anatòmiques intranasals obstructives (desviació 

septal, hiperplàsia de cornets, hiperplàsia adenoïdal) així com la seva relació amb els 

símptomes nasals, la gravetat de la malaltia i la resposta al tractament mèdic en pacients 

amb RA persistent moderada i greu. 

 Objectius Secundaris 

o Estudiar els possibles factors de risc associats a la mala resposta al tractament 

mèdic de la RA (edat, gènere, asma associada, RSC, conjuntivitis).  

o Analitzar la intensitat dels diferents símptomes nasals (cefalea / pressió facial, 

obstrucció nasal, rinorrea, esternuts, picor nasal, epistaxi i hipòsmia) en pacients 

amb RA, responedors o no al tractament mèdic, amb o sense alteracions 

anatòmiques intranasals. 

o Estudiar l'impacte individual de cada alteració anatòmica i el seu impacte 

associat quan es presenten conjuntament sobre la resposta al tractament 

mèdic. 

 

2) Estudi 2. NODPAR – Qualitat de Vida:  

 Objectiu Primari  

Investigar l'alteració de la qualitat de vida en els pacients amb RA persistent segons 

l’edat (nens i adolescents), la gravetat de la malaltia, la resposta al tractament i la 

presència d’alteracions anatòmiques intranasals. 
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 Objectius Secundaris  

o Estudiar la correlació entre els símptomes nasals (mesurats per EVA) i la 

puntuació global i dominis dels qüestionaris de qualitat de vida. 

o Estudiar l'impacte sobre la QdV de cada alteració anatòmica per separat i el seu 

impacte associat quan es presenten conjuntament. 

o Analitzar les diferències en qualitat de vida segons el gènere dels pacients. 

 

3) Estudi 3. NODPAR – Dismòrfia Septal: 

 Objectiu Primari  

Avaluar l'impacte dels diferents tipus de desviació de l’envà nasal en l'obstrucció 

nasal, la gravetat de la rinitis i la resposta al tractament mèdic en els pacients 

pediàtrics amb RA persistent. 

 Objectius Secundaris  

o Descriure la prevalença dels diferents tipus de DS en la nostra població d’estudi. 

o Estudiar la diferència en els símptomes nasals segons el tipus de DS. 

 

4) Estudi 4. NODPAR – Pèrdua d’Olfacte: 

 Objectiu Primari  

Investigar la relació entre la disfunció olfactiva, la resposta al tractament mèdic i la 

gravetat i control de la RA en pacients pediàtrics. 

 Objectius Secundaris  

o Estudiar l'impacte dels trastorns obstructius nasals en l'olfacte de la població 

pediàtrica amb PER. 

o Investigar l’associació existent entre la pèrdua de l’olfacte i la manca de control 

de la RA en nens i adolescents. 
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III. Treball Experimental 
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METODOLOGIA GENERAL i DISSENY DE L’ESTUDI  

La mateixa metodologia i disseny van ser utilitzats en les 4 publicacions. 

 

1. POBLACIÓ de l’ESTUDI:  

 Criteris d’inclusió: nens (6-11 anys) i adolescents (12-17 anys) diagnosticats de rinitis 

al·lèrgica persistent moderada / greu segons els criteris de la guia ARIA (símptomes 

nasals durant més de 4 dies a la setmana i durant més de 4 consecutius setmanes) 

que havien realitzat correctament el tractament mèdic específic per a la rinitis 

al·lèrgica a l'Hospital infantil Sant Joan de Déu. 

 Criteris d'exclusió: infecció del tracte respiratori superior en les dues últimes 

setmanes, antecedent de cirurgia nasal i/o adenoïdal o la presència d'una malaltia 

concomitant greu.  

 

 

2. DISSENY de l’ESTUDI 

 

Es va realitzar un estudi prospectiu, no realitzat i no aleatori, des del juny de 2013 fins al març 

2016. Es van incloure els nens i adolescents diagnosticats de rinitis al·lèrgica persistent (PER) 

moderada / greu derivats des del departament d'al·lèrgia de l'Hospital infantil Sant Joan de Déu. 

Tots els pacients van rebre tractament amb corticoides intranasals (fluticasona o mometasona) 

durant almenys 2 mesos consecutius a les dosis recomanades. En els subjectes no asmàtics es 

van afegir antihistamínics (desloratadina). Els pacients asmàtics van rebre antagonistes del 

receptor de leucotriens (montelukast). Cap pacient va rebre corticosteroides sistèmics en els 30 

dies anteriors a la seva inclusió.  

Després de corroborar l'adherència al tractament mèdic es va preguntar als pacients: "Han 

millorat els teus símptomes de rinitis al·lèrgica amb el tractament? (sí o no) ". Els pacients que 

van presentaven una manca de resposta al tractament mèdic es van incloure en el grup No 

Responedor (NR), mentre que els pacients amb una millora dels símptomes es van incloure en 

el grup de Responedors (R) (Figura 11). Es van avaluar les dades demogràfiques (edat i sexe), l'ús 

i la durada de la immunoteràpia específica i la presència de comorbiditats.  
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Figura 11. Protocol de l’estudi. 

 

 

 

3. VARIABLES ESTUDIADES 

1. Gravetat de la PER.  

Va ser avaluada amb la classificació ARIA-m per estratificar els pacients en diferents nivells: lleus 

(sense elements afectats), moderats (1-3 elements afectats) i greus (tots els quatre ítems 

afectats). 

2. Símptomes nasals.  

Es va utilitzar la puntuació en l'escala analògica visual (EVA) que varia des de 0 (no molest) a 100 

mm (extremadament molest) per avaluar la gravetat de cada símptoma individual: obstrucció 

nasal, pèrdua d'olfacte, rinorrea anterior i posterior, dolor facial, pruïja , esternuts i epistaxi. 

PER: rinitis al·lèrgica persistent; ARIA: allergic rhinitis and its impact on asthma; 

EVA: escala visual analògica; QdV: qualitat de vida 
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Els nens menors de 12 anys també es van guiar per una escala de qualificació de cares dibuixades 

(Face Rating Scale, FRS) (Ciprandi, 2010) situada per sobre de la línia de l’EVA.  

3. Alteracions obstructives nasals (AON). 

 Avaluades mitjançant endoscòpia flexible de 2,4 mm. 

 Deformitat septal (0-2): 0, sense deformitat; 1, no obstructiva amb ocupació parcial de 

la fossa nasal; i 2, obstructiva amb el septum en contacte amb la paret nasal lateral. 

Paral·lelament es va utilitzar la classificació de Mladina (2008) com es detalla en el tercer 

article. 

 Hiperplàsia cornets inferiors segons la classificació de Friedmann (1999). 

 Hiperplàsia adenoïdal segons classificació endoscòpica de Parikh (2006). 

 Addicionalment es va crear un sistema de qualificació endoscòpica per a l'anàlisi explicat 

en detall en el primer article.  

4. Al·lèrgia.  

El test d’al·lèrgia cutani (Prick test) es va realitzar utilitzant extractes contra àcars 

(Dermatophagoides pteronyssinus i farinae); pòl·lens (parietaria judaica, graminees, plantagos, 

artemisia, salsola, chenopodium, olivera, cupressaceae, platanus); caspa d'animals; i alternaria.  

5. Asma.  

El nivell de control de l'asma es va quantificar (de 0 a 3) d'acord amb el Consens internacional 

sobre (ICON) Asma pediàtrica (Papadopoulos, 2012): 0, sense control, 1, control parcial; 2, bon 

control; i 3, control complet. 

6. Qualitat de vida (QdV).  

La QdV es va mesurar mitjançant dos qüestionaris: el qüestionari de qualitat de vida de la 

rinoconjuntivitis pediàtrica (PRQLQ) (Juniper, 1998) i el qüestionari de qualitat de vida de la 

rinoconjuntivitis en adolescents (AdolRQLQ) (Juniper, 1994 a). Segons l'edat, els pacients es van 

estratificar en nens (6-11 anys) i adolescents (12-17 anys). 

En els nens, el PRQLQ va ser administrat pels autors (MV i FM) i se'ls va demanar als nens que 

recordessin les seves experiències durant els 7 dies anteriors. Els adolescents van completar 

l'AdolRQLQ per si mateixos a la clínica. 
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4. ANÀLISI ESTADÍSTICA 

L'anàlisi estadística es va realitzar emprant el programa Epiinfo per a Windows (Epiinfo 

TM 7.1.5, Atlanta, EUA). Per a les dades que seguien una distribució normal, les 

diferències entre les mitjanes de grup ses van estudiar mitjançant una anàlisi de 

variància (ANOVA). Les anàlisis intergrupals i intragrupals es van realitzar amb proves de 

dues cues amb significació a nivell de p <0,05, i les dades es presenten com a mitjana ± 

desviació estàndard. Es va fer una anàlisi descriptiva de les característiques 

demogràfiques i una anàlisi comparativa entre els grups utilitzant la prova χ2. Per tal de 

determinar la relació entre les diferents comorbiditats i la resposta al tractament, es van 

realitzar proves de regressió logística incondicional. També es van analitzar els 

coeficients de correlació de Pearson per determinar l'associació entre els símptomes 

nasals i els potencials factors de risc anatòmics, funcionals i immunoal·lèrgics.  

A fi de validar la pregunta per a la classificació dels pacients com a responedors o no 

responedors, es va realitzar un anàlisis de la corba ROC (Receiver Operating 

Characteristic). 
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Resum de l’Estudi 1. NODPAR - Alteracions obstructives nasals  

Les alteracions obstructives nasals indueixen el fracàs del tractament mèdic en pacients 

pediàtrics amb rinitis al·lèrgica persistent (Estudi NODPAR). 

Nasal Obstructive Disorders induce medical treatment failure in Pediatric Persistent 

Allergic Rhinitis (The NODPAR Study). 

 

 

Introducció. La rinitis al·lèrgica (RA) és la malaltia crònica més freqüent de la infància. Quan el 

tractament mèdic no funciona adequadament, la cirurgia de les alteracions obstructives nasals 

(AON) és una opció terapèutica.  La dismòrfia septal (DS), la hiperplàsia de cornets (HC) i la 

hiperplàsia adenoïdal (HA) poden causar obstrucció nasal a l’edat pediàtrica agreujant la 

simptomatologia de la RA. S’ha descrit que fins el 48% dels nens pot presentar DS, però fins ara 

no hi ha estudis que hagin investigat la prevalença de HC en la població pediàtrica general. A 

més, s'ha suggerit que la HC podria ser un factor predictiu per al diagnòstic de RA en els nens.  

Objectius. L’ objectiu del nostre estudi va ser avaluar la prevalença de les AON més freqüents i 

la seva influència en la resposta al tractament mèdic en nens i adolescents amb RA persistent 

(PER).  

Metodologia. Es van estudiar prospectivament a 130 pacients pediàtrics amb PER. La gravetat 

de la PER va ser avaluada amb la classificació ARIA-m per estratificar els pacients en diferents 

nivells: lleus (sense elements afectats), moderats (1-3 elements afectats) i greus (tots els quatre 

ítems afectats). Es van avaluar les dades demogràfiques (edat i gènere), l'ús i la durada de la 

immunoteràpia específica i la presència de comorbiditats. Segons l'edat, els pacients es van 

estratificar en nens (6-11 anys) i adolescents (12-17 anys). Tots els pacients van rebre tractament 

amb corticoides intranasals (fluticasona o mometasona) durant almenys 2 mesos consecutius a 

les dosis recomanades. En els subjectes no asmàtics es van afegir antihistamínics 

(desloratadina). Els pacients asmàtics van rebre antagonistes del receptor de leucotriens 

(montelukast). 

Resultats. El grup NR va presentar una major prevalença de DS obstructiva (45,3% vs. 11,4%; 

p=0,0002) i HC obstructiva (64,0% vs. 0%; p=0,00001) que el grup R. El major grau de DS i de HC 

van estar fortament associats amb la refractarietat al tractament mèdic. La prevalença de PER 

greu va ser més alta en el grup NR que en el grup R (62,8% vs. 22,7%; p=0,00003). 

Addicionalment, el bon control de l'asma es va associar amb una probabilitat de millora de la 
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PER amb el tractament mèdic (OR: 0,48 [0,25-0,88]; p=0,002). Per últim, la classificació ARIA-m 

va demostrar ser una eina vàlida per a discriminar entre pacients pediàtrics amb RA persistent 

moderada i greu, associant-se aquest grau de gravetat amb la resposta al tractament mèdic.  

Conclusions. Les alteracions obstructives nasals (principalment la dismòrfia septal i la 

hiperplàsia de cornets) s’associen amb la manca de resposta al tractament mèdic en nens i 

adolescents amb PER. En aquests pacients, l’exploració otorinolaringològica amb endoscòpia 

nasal permet el diagnòstic precoç de les alteracions obstructives nasals potencialment tractables 

mitjançant cirurgia.  
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Resum de l’Estudi 2. NODPAR – Qualitat de Vida  

Les alteracions obstructives nasals perjudiquen la qualitat de vida dels adolescents amb 

rinitis al·lèrgica persistent: un estudi en vida real. 

Nasal obstructive disorders impair health-related quality of life in adolescents with 

persistent allergic rhinitis: a real-life study.  

 

Introducció. Avui en dia encara es coneix poc l'impacte dels trastorns obstructius nasals en la 

qualitat de vida dels nens i adolescents amb rinitis al·lèrgica. Els qüestionaris de qualitat de vida 

de rinoconjuntivitis permeten als metges identificar els principals problemes del pacient i poden 

ajudar a descobrir altres preocupacions no verbalitzades a la consulta. Diversos estudis han 

demostrat que els adolescents amb RA presenten problemes similars als dels adults amb la 

mateixa malaltia, tenen dificultats de concentració, especialment amb el treball escolar. Per 

contra, els nens estan més preocupats pels problemes pràctics com ara portar mocadors o 

prendre medicaments.  

Objectius. L’objectiu d’aquest estudi va ser investigar l'alteració de la qualitat de vida en  

pacients amb RA persistent (PER) moderada i greu segons l’edat (nens i adolescents), la resposta 

al tractament, la presència de les alteracions anatòmiques intranasals i de comorbiditats. 

Metodologia. Estudi prospectiu de 142 pacients pediàtrics amb PER. Després de dos mesos de 

tractament mèdic es van classificar en responedors (R) i no responedors (NR). Addicionalment a 

l’endoscòpia nasal, l’estudi dels símptomes i de les comorbiditats, es van complimentar 

qüestionaris específics de QdV per RA, el PRQLQ per als nens (6-11 anys) i el AdolQRLQ per 

adolescents (12-17 anys). 

Resultats. Els pacients no responedors van presentar una major afectació de la qualitat de vida 

que els responedors tant en adolescents (3,2±1,1 vs 1.6±1,0; p=0,00001), com en nens  (2,2±0.8 

vs 1,5±0,8, p=0,02). Així mateix, la presència d'una desviació septal obstructiva [OR: 1,02 (1,01-

1,04); p= 0,005 ], d'una hiperplàsia de cornets obstructiva [OR: 1,03 (1,01-1,04); p=0,0006]  i de 

totes dues alhora [OR= 2,06 (1,32-3,22); p=0,001] es va associar amb una pitjor qualitat de vida 

en els adolescents, però no en nens. Respecte a les comorbiditats, la presència d’asma afegida 

a la RA no va causar un impacte rellevant en la QdV, mentre que la presència de conjuntivitis sí 

que va afectar negativament tant als nens [OR: 1,08 (1,02-1,14); p=0,0068] com als adolescents 

[OR: 1,03 (1,01-1,04); p=0,0005]. Addicionalment, vam trobar una forta correlació (R>0,5, 
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p<0,05) entre els símptomes mesurats amb l’EVA i la puntuació global de QdV tant en nens com 

adolescents. 

Conclusions. La manca de resposta al tractament mèdic en nens i adolescents amb PER té un 

impacte negatiu important en la seva QdV, ja que els no responedors presenten pitjors resultats 

tant en els dominis físics com mentals. A més, la presència d’ AON com una DS obstructiva i una 

HC greu s’associa amb pitjors resultats de QdV en adolescents. Per això considerem que 

l’endoscòpia nasal s'ha de realitzar en tots aquests pacients per tal de detectar les AON i així 

arribar a un millor diagnòstic, proporcionar la millor opció de tractament i, en conseqüència, 

millorar la QdV dels pacients. 
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Resum de l’Estudi 3. NODPAR – Dismòrfia Septal 

Influència de la dismòrfia septal en l’obstrucció nasal, la gravetat i la resposta al 

tractament mèdic de nens i adolescents amb rinitis al·lèrgica persistent.  

Influence of Nasal Septum Deformity on Nasal Obstruction, Disease Severity and Medical 

Treatment Response among Children and Adolescents with Persistent Allergic Rhinitis.  

 

Introducció. La dismòrfia septal (DS) és una de les alteracions anatòmiques més comunes en els 

humans. És difícil estimar la seva prevalença a causa de la manca d'un mètode estandarditzat 

amb una sistematització morfològica detallada per descriure cada DS en particular. En l'estudi 

NODPAR es va demostrar que la presència d’una DS obstructiva s’associa amb la presència de 

rinitis al·lèrgica greu, més símptomes nasals i una mala resposta al tractament mèdic en pacients 

amb rinitis al·lèrgica persistent (PER). 

Objectius. Aquest estudi tenia com a objectiu avaluar l'impacte dels diferents tipus de DS sobre 

l'obstrucció nasal, la severitat de la rinitis i la resposta al tractament mèdic en pacients  pediàtrics 

amb rinitis al·lèrgica persistent.  

Metodologia. Estudi prospectiu, en vida real, on es varen incloure 150 nens i adolescents (edat 

mitjana 13 ± 2,8 anys, el 32,6% dones) diagnosticats de rinitis al·lèrgica persistent als quals se’ls 

hi va realitzar una endoscòpia nasal per tal d’avaluar la presència de DS i especificar-ne el tipus 

segons la classificació de Mladina.  

Resultats. L’exploració mitjançant endoscòpia nasal demostra que gairebé el 90% dels pacients 

pediàtrics amb PER que no responen al tractament mèdic tenen algun dels 7 tipus de DS. Tenir 

una DS tipus 4 [OR= 6,4 (1,74-23,84); p=0,005] o de tipus 6 [OR=4,4 (1,08-18,35); p=0,03] 

augmenta el risc del pacient de no millorar amb el tractament mèdic. La coexistència d’una DS 

anterior, unilateral o bilateral, amb una hiperplàsia de cornets greu augmenta més de vint 

vegades el risc de no respondre al tractament mèdic. Així mateix, els pacients amb DS bilateral 

tenen una major gravetat de la rinitis. Pel que fa a les diferències per edat, els adolescents no 

responedors tenen una prevalença més alta de DS bilateral que els nens (53% vs. 23%; p=0,02). 

Finalment, l'obstrucció nasal mesurada amb l’EVA és major en els pacients amb DS anterior que 

posterior, i encara més en aquells pacients amb DS bilateral. 

Conclusions. En resum, les DS anteriors unilaterals i bilaterals estan fortament associades amb 

una mala resposta al tractament mèdic, una major gravetat de la rinitis i una puntuació superior 

en l’escala visual analògica d’obstrucció nasal. En conseqüència, l'endoscòpia nasal és una eina 
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imprescindible per comprendre la gravetat de la malaltia, així com per planificar un tractament 

quirúrgic específic que permeti millorar l'obstrucció nasal, la gravetat de la malaltia, i la qualitat 

de vida del pacient. 
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Resum de l’Estudi 4. NODPAR – Pèrdua d’Olfacte  

La hipòsmia s’associa amb la rinitis al·lèrgica persistent greu i no controlada en nens i 

adolescents. 

Smell loss is associated with severe and uncontrolled disease in children and adolescents 

with persistent allergic rhinitis. 

 

Introducció. Tot i que la pèrdua de l'olfacte no es considera un símptoma clàssic de la rinitis 

al·lèrgica pediàtrica, recentment s'ha suggerit que la RA pot causar una pèrdua de l'olfacte de 

lleu a moderada en nens no tractats. 

Objectiu. Avaluar l'impacte de la RA persistent (PER) i les alteracions obstructives nasals sobre 

el sentit de l'olfacte en pacients pediàtrics tractats i la seva relació amb la resposta al tractament 

mèdic i la gravetat i control de la malaltia. 

Metodologia. Estudi prospectiu en nens (6-11 anys) i adolescents (12-17 anys) amb PER tractats 

seguint les recomanacions de la guia ARIA. La PER es va classificar en lleu, moderada i greu 

segons els criteris ARIA-m. La morfologia del septe nasal i la mida dels cornets es van estudiar 

mitjançant l’endoscòpia nasal. La pèrdua de l'olfacte i altres símptomes nasals es van avaluar 

mitjançant una EVA (0-10 cm). L’EVA total dels símptomes nasals es va utilitzar per definir la 

resposta (EVA ≤5 cm) o la resistència (EVA >5 cm) al tractament mèdic. 

Resultats. Cent quaranta-dos pacients (99 adolescents i 43 nens, edat mitjana 13 ± 2,8 anys, 

32,3% dones) van ser inclosos en l’estudi. Més del 60% (n = 87) dels pacients referia una 

disfunció subjectiva de l'olfacte. La presència d’hipòsmia es va associar amb un major risc de 

patir PER greu (OR = 3,3; p<0,05) i de resistència al tractament mèdic (OR = 2,7; p <0,05). D'altra 

banda, el bon control de la RA es va associar inversament amb la hipòsmia (OR = 0,5; p<0,05). 

L’EVA d'olfacte va ser pitjor en els no responedors (3,5 ± 3,1 cm, p <0,05) o en aquells pacients 

amb hiperplàsia de cornets (HC) obstructiva (3,6 ± 3,2 cm, p <0,001) en comparació amb els 

responedors (0,9 ± 1,6 cm) o aquells sense HC obstructiva (1,6 ± 2,3 cm). La pèrdua de l'olfacte 

també va ser major en els pacients amb PER greu (3,7 ± 1,8 cm, p <0,001) que en pacients 

moderats (1,6 ± 2,3 cm;). 

Conclusions. La pèrdua de l'olfacte s’associa fortament amb una PER greu i no controlada, amb 

la presència d'una hiperplàsia de cornets obstructiva i amb una manca de resposta al tractament 

mèdic en pacients pediàtrics. 



103 
 

 



104 
 

 



105 
 

 



106 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



107 
 

 



108 
 

 



109 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 



110 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IV. Discussio  
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Discussio  conjunta dels articles 
 

La motivació inicial per a dur a terme els estudis que conformen aquesta tesis doctoral va ser la 

observació d’una gran quantitat de pacients pediàtrics amb rinitis al·lèrgica persistent derivats 

al Servei d'Otorinolaringologia Pediàtrica per manca de resposta al tractament mèdic habitual 

(corticoides intranasals, antihistamínics o antileucotriens) basat en les guies de pràctica clínica. 

Per aquesta raó, segons la resposta al tractament mèdic es van avaluar i comparar dos grups de 

pacients, els responedors i els no responedors al tractament mèdic.  

 

En l’estudi NODPAR, primer vam estudiar les diferències entre els dos grups pel que fa als 

símptomes, les troballes a l'endoscòpia nasal (alteracions nasals obstructives) i les 

comorbiditats; en segon lloc, ens vam centrar en investigar la seva repercussió sobre la QdV; en 

tercer lloc, vam analitzar en detall l’impacte dels diferents tipus de DS; per finalment, estudiar 

l’afectació del sentit de l’olfacte, un símptoma rellevant en la RA però no definit entre els clàssics 

d’aquesta malaltia, per tal d’analitzar-ne la relació amb la mala resposta al tractament mèdic 

així com amb la gravetat i control de la RA. 

 

 

1. Fracàs del tractament mèdic en la PER pediàtrica 

 

En l’estudi NODPAR (Mariño-Sánchez, 2017 a), vam observar que el grup de pacients no 

responedors al tractament mèdic presentava una major prevalença d'obstrucció nasal bilateral 

en l'endoscòpia nasal, essent molt més alta la prevalença de DS i HC obstructives en aquest grup 

que en el dels responedors. Alhora, aquesta major freqüència de DS i HC així com les altes 

puntuacions en la classificació endoscòpica es trobaven fortament associades amb la 

refractarietat al tractament mèdic. En l’estudi NODPAR-QdV (Valls-Mateus, 2017) també es va 

observar que en el grup de no responedors l'afectació de QdV era significativament major que 

en el dels responedors. Pel que fa a la prevalença de la PER greu, també fou més alta en el grup 

no responedor que en el responedor. 

Hom ha observat que la PER pot desencadenar l'alliberament de mediadors proinflamatoris 

nasals i sistèmics (Zicari, 2013) conduint a la inflamació subepitelial i a la fibrosi irreversible del 

cornet inferior (Berger, 2006). Atès que la congestió del cornet, igual que una dismòrfia septal 

obstructiva, disminueix significativament el pas de fàrmacs a la cavitat nasal (Dowley, 2001), això 
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podria explicar, almenys en part, perquè els pacients amb AON no responen adequadament al 

tractament mèdic. 

 

Pel que fa a l’HA, en el nostre estudi tots els pacients amb HA obstructiva pertanyien al grup no 

responedor al tractament mèdic i, tot i que les diferències no van assolir significació estadística, 

es va observar una major prevalença d’HA en aquest grup de pacients, especialment en els nens. 

Diversos estudis (Demain, 1995; Bitar, 2009) han demostrat l’associació entre la HA i la 

obstrucció nasal en els nens. A més a més, la HA s’ha associat a una major gravetat i durada de 

la RA (Dogru, 2017). No obstant, cal ressaltar que la RA és menys freqüent en el grup d’edat 

entre els 7 i els 10 anys, en el que la incidència d’HA és major (Vogler, 2000). Tot plegat suggereix 

que la RA és un procés inflamatori persistent que podria derivar cap a una HA el que, a la vegada, 

contribuiria a una major resistència al tractament mèdic. 

 

2. Qualitat de vida en nens i adolescents amb RA 

 

D'acord amb estudis previs (Silva, 2009; Scadding, 2015), hem trobat un deteriorament 

clínicament rellevant de la qualitat de vida (QdV) en els pacients no responedors, corroborant 

la utilitat dels instruments de Juniper (1998 i 1994) per avaluar la QdV en pacients pediàtrics 

tractats. Publicacions prèvies (Meltzer, 1990; Kojima, 2013) han associat l'obstrucció nasal amb 

una pitjor QdV en adolescents i nens amb PER, però fins al moment, no hi ha estudis que s’hagin 

centrat en avaluar l'impacte de les AON en la qualitat de vida d'aquests pacients. El nostre estudi 

demostra que els pacients no responedors, tant adolescents com nens, tenen pitjors resultats 

en els qüestionaris de QdV en comparació amb els responedors. A més a més, el domini de 

símptomes nasals va ser el més afectat en la nostra població, presentant diferències 

significatives entre responedors i no responedors en ambdós grups d'edat. Els estudis de Juniper 

(1994 i 1998) en pacients pediàtrics amb RA ja van suggerir que els adolescents tenien dificultat 

amb les activitats de concentració i el treball escolar, així com una mica de malestar emocional. 

Per contra, els nens presentaven problemes pràctics amb major freqüència. Els seus resultats 

són comparables amb els nostres, encara que el nostre grup de nens també va presentar algunes 

limitacions en activitats habituals (p.e; passejar per un parc, fer esport, cantar). 

 

Una altra troballa innovadora d’aquest estudi són les diferències de gènere en l’impacte de la 

PER sobre la QdV dels adolescents. A més, les pitjors puntuacions en QdV en el gènere femení 

en aquest grup d'edat donen suport a la consideració prèvia que les dones tenen més 
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probabilitats de presentar símptomes i donar una autoavaluació més pobre de la seva salut 

(Macintyre, 1996). Aquests resultats estan d'acord amb els trobats en alguns estudis en adults. 

Kalpaklĩoğlu et al. (2008) van estudiar l'impacte de la RA i l’asma en la qualitat de vida, i el gènere 

femení va ser un determinant important del deteriorament de la QdV en ambdues malalties. 

Occasi et al. (2016) també van descriure diferències de gènere en la percepció subjectiva del flux 

nasal en pacients d'entre 6 i 14 anys d'edat. Les noies van estimar la seva permeabilitat nasal 

amb més precisió que els nois quan van comparar les puntuacions de l’escala NOSE (Nasal 

Obstruction Symptom Evaluation) i els resultats de rinomanometria. No obstant això, no s'ha 

establert en quin grau poden aquestes diferències atribuir-se a factors culturals, de 

comportament après o d’influències hormonals (Doty, 2009). La nostra cohort de nenes (<12 

anys) va presentar pitjors puntuacions en el qüestionari de QdV (PRQLQ) que els nens en tots 

els dominis malgrat que aquestes diferències no van assolir la significació estadística, 

assenyalant l'adolescència com el període de la vida en què podrien aparèixer aquestes 

desigualtats de gènere en l’afectació de la QdV. 

 

3. Desviació septal i hiperplàsia de cornets en la RA 

 

Els resultats del NODPAR (Mariño-Sánchez, 2017 a) van revelar que el grup no responedor al 

tractament mèdic presentava una major prevalença de DS obstructiva (45,3% vs. 11,4%) i d’HC 

obstructiva (64,0% vs. 0%) que el grup responedor. Així mateix, els no responedors presentaven 

una pitjor obstrucció nasal i QdV. 

 

Quan vam analitzar els tipus de desviació de l’envà nasal (Mariño-Sánchez, 2017 b), la freqüència 

de DS trobada en la nostra cohort va ser considerablement més alta que la prèviament publicada 

(30%) per a la població pediàtrica general (Subaric, 2002) i molt més a prop del 90% descrita en 

l'edat adulta (Mladina, 2008). No obstant, hem de destacar que la nostra mostra estava 

constituïda principalment per adolescents (70%) amb obstrucció nasal persistent i, per tant, no 

és comparable a la població general sana. En el grup no responedor al tractament mèdic, la 

prevalença de DS bilateral va ser significativament més alta que en el grup de pacients 

responedors. I al revés, la “no presència” de DS o les DS posteriors (menys obstructives) van ser 

més freqüents en el grup responedor. Com ja s’ha comentat en les principals troballes de 

l’estudi, la presència concomitant d'una DS bilateral i d’una HC greu té un efecte pitjor sobre la 

resposta al tractament mèdic, mentre que l'absència de DS i de HC s’associa amb una millora de 

la rinitis. 
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Diversos estudis apunten cap a un augment de les DS òssies relacionat amb l'edat, 

predominantment les DS anteriors com a conseqüència dels traumatismes, que en són la causa 

més freqüent (Subaric, 2002). En el nostre estudi, vam trobar una prevalença lleugerament més 

alta de DS en els adolescents que en els nens. En aquesta mateixa línia, hi havia una major 

freqüència de DS anterior i bilateral en adolescents no responedors en comparació amb els nens, 

estant això probablement lligat a un augment progressiu en el risc d'exposició a traumatismes 

al llarg de la infància (Liu, 2015), causant així una resposta reduïda al tractament mèdic. D'acord 

amb altres treballs (Min, 1995), trobem un lleuger predomini del gènere masculí en la 

prevalença de DS, probablement vinculat a una exposició més freqüent a lesions esportives i 

agressions en els homes que en les dones (Cabalag, 2014).  

 

La porció anterior del septe nasal forma, conjuntament amb el marge caudal del cartílag lateral 

superior, el terra de l'obertura piriforme i el cap del cornet inferior, l'àrea de la vàlvula nasal, 

que és la porció més estreta de la fossa nasal. Així doncs, les deformitats de la zona de la vàlvula, 

com ara una DS anterior uni o bilateral, en un nas al·lèrgic, amb la mucosa dels cornets 

hiperplàsica i edematosa, poden perjudicar greument la dinàmica de flux aeri nasal (Cole, 2003). 

En el nostre estudi, utilitzant la classificació de Mladina (Mariño-Sánchez, 2017 b), demostrem 

que les DS anteriors unilaterals i bilaterals (tipus 4 i 6) estan fortament associades amb una mala 

resposta al tractament mèdic. És lògic pensar que aquestes alteracions anatòmiques impedirien 

la correcta distribució dels tractaments intranasals (Dowley, 2001), el que podria explicar en part 

perquè aquests pacients no són bons responedors al tractament mèdic. Ans al contrari, un envà 

nasal recte o amb una DS posterior sí que permetria una distribució adequada dels fàrmacs per 

tota la mucosa del cornet inferior, amb la consegüent disminució de la inflamació i la mida dels 

cornets, i per tant, la millora clínica després del tractament mèdic.  

 

En el mateix sentit, ja s’ha comentat que la congestió dels cornets disminueix significativament 

la distribució dels fàrmacs per tota la cavitat nasal (Dowley, 2001). El cornet inferior és el punt 

de dipòsit inicial per als al·lèrgens i experimenta canvis dinàmics durant la cascada al·lèrgica que 

condueixen a la inflamació subepitelial i fibrosi (Berger, 2006 ), el que acaba ocasionant 

obstrucció nasal. Així doncs, la reducció dels cornets inferiors per intentar augmentar la 

permeabilitat nasal és un dels pilars del tractament quirúrgic de la RA. Una tècnica acurada i 

sempre amb l’objectiu de conservar al màxim la mucosa permeten maximitzar els resultats i 

millorar la QdV dels pacients (Chabbra, 2014). 
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Fins ara, només Kim et al. (2011) han avaluat l'efecte de la septoplàstia i la turbinoplàstia en la 

QdV dels pacients amb RA, descrivint una millora en les puntuacions de QdV en un grup d'adults 

i adolescents. Els autors esmenten la possible superposició de símptomes d'obstrucció nasal 

atribuïbles a la presència de DS, HC i RA; i per això opinen que l'obstrucció nasal no es pot  

imputar només a les AON o al component al·lèrgic. No obstant, els nostres resultats demostren 

que els adolescents amb DS obstructiva i HC obstructiva tenen pitjor QdV que els pacients sense 

AON, assenyalant al factor anatòmic com un determinant important de la QdV. En el grup dels 

nens no es van trobar diferències significatives en la QdV, tot i que la prevalença de AON va ser 

superior entre els no responedors. Això podria explicar-se per diferents factors: la menor mida 

de la mostra en el grup de nens, la menor incidència de DS (menys esdeveniments traumàtics), 

el curs de la "marxa al·lèrgica", on la RA empitjora amb l'edat, i, la infravaloració dels símptomes 

en aquesta edat (Occasi, 2016; Wahn, 2016). Pel que fa a la HC, alguns estudis han assenyalat 

una reducció significativa de l'obstrucció nasal i la millora la QdV (PRQLQ) després de la cirurgia 

de cornets en pacients pediàtrics amb RA (Kojima, 2013; Siméon, 2010). Els nostres resultats 

donen suport a aquestes troballes, ja que vam trobar una associació significativa entre HC i pitjor 

QdV. D'altra banda, el grup no responedor va presentar pitjors puntuacions en tots els dominis 

de QdV en comparació amb el grup responedor, fet que podria indicar que les AON poden 

afectar extensament la QdV dels nens i adolescents, i que no es limita només als símptomes 

nasals. 

 

4. Impacte de les Alteracions Obstructives Nasals sobre l’olfacte i d’altres símptomes 

nasals 

 

Els resultats dels nostres estudis van demostrar que tots els símptomes nasals (obstrucció nasal, 

estornuts, rinorrea anterior i posterior, prurit, hipòsmia i dolor facial), excepte l’epistaxi, 

presentaven una puntuació d’EVA significativament més alta (pitjor) en el grup no responedor i 

això es va associar amb el fracàs del tractament mèdic. Addicionalment, en l’estudi NODPAR-

QdV (Valls-Mateus, 2017), vam trobar una forta correlació (R>0.5, p<0.05) entre els símptomes 

mesurats amb l’EVA i la puntuació global de QdV i tant en nens com adolescents. 

 

L'obstrucció nasal va ser el símptoma més freqüent en el grup no responedor, el qual, com hem 

comentat, presentava una major freqüència d’AON. En canvi, en el grup responedor al 

tractament (amb menys freqüència d’AON), els esternuts van ser el símptoma predominant. 
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Addicionalment, tot i que el dolor o pressió facial i la hipòsmia no es consideren símptomes 

clàssics de la RA, ambdós van tenir puntuacions d’EVA superiors en el grup no responedor 

(Mariño-Sánchez, 2018). A més a més, aquests dos símptomes estaven relacionats amb el fracàs 

del tractament mèdic, malgrat l'eliminació de la rinosinusitis crònica com a factor de confusió. 

En diversos estudis fets en vida real amb pacients adults, l'EVA ha estat emprada per avaluar 

l’eficàcia (Klimek, 2015) i les deficiències (Bousquet PJ, 2009) dels tractaments. Ciprandi et al. 

(2010) van suggerir que l'avaluació per EVA i la face rating scale (FRS) es pot utilitzar en la 

pràctica clínica per quantificar l'obstrucció nasal en els nens, però no van investigar altres 

símptomes de la RA. Malgrat això, els nens sovint subestimen la seva obstrucció nasal donant-li 

una baixa puntuació (Occasi, 2016).   

 

Estudiant els símptomes nasals mesurats mitjançant l’EVA, vàrem trobar una sèrie 

d'associacions entre les AON i els símptomes: DS obstructiva amb obstrucció nasal; HC 

obstructiva amb obstrucció nasal, rinorrea anterior i hipòsmia; i grau d’HC amb obstrucció nasal, 

esternuts, rinorrea anterior i hipòsmia. D'acord amb treballs previs en pacients pediàtrics no 

al·lèrgics (Isaac, 2015) o amb RA no tractada (Ameli, 2011), tots aquests resultats suggereixen 

que el diagnòstic diferencial de DS o HC per un otorinolaringòleg mitjançant l'endoscòpia nasal 

podria predir la percepció de l'obstrucció nasal tant en nens com en adolescents. A més a més, 

una HC greu podria predir la percepció de rinorrea, esternuts i hipòsmia. Per contra, no es va 

trobar cap associació entre la HA i els símptomes nasals, probablement perquè la majoria dels 

pacients eren adolescents i la prevalença d’HA és molt més baixa en aquest grup d’edat que en 

els nens petits. 

 

Hi ha poques proves d'identificació d'olors per a ús clínic desenvolupades específicament per a 

nens. Atès que en el moment d’iniciar aquest estudi no s'havia validat cap prova d'olfacte 

pediàtrica a la població espanyola, en el nostre estudi vam utilitzar l’EVA per avaluar la pèrdua 

de l’olfacte en pacients pediàtrics amb PER, demostrant que hi ha una bona correlació amb la 

classificació de la gravetat de ARIA-m i amb la puntuació total de símptomes. A més a més, l’EVA 

s'ha comparat amb altres mesures de QdV en adults (18-75 anys), adolescents (12-17 anys) i 

nens (6-11 anys) en vida real, confirmant la bona correlació entre una puntuació d’EVA amb els 

símptomes de RA i les puntuacions de QdV de manera similar en els tres grups d'edat (Devillier, 

2016). El nostre estudi va mostrar una correlació entre les puntuacions d’EVA dels símptomes 

nasals totals i de pèrdua de l’olfacte.  
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Hi ha diversos treballs en que s’ha demostrat una associació entre la rinitis al·lèrgica i una pèrdua 

d'olfacte moderada en adults (Guilemany, 2009; Stuck, 2015). Recentment això també ha estat 

corroborat en gairebé la meitat dels pacients pediàtrics no tractats (Langdon, 2016). La pèrdua 

de l'olfacte sembla estar relacionada amb una major durada i gravetat de la rinitis, 

probablement provocada per una etiologia mixta en la qual poden ser responsables dos factors 

principals: l'obstrucció nasal (dificultat de les partícules d'olor per arribar a l'epiteli olfactori) i la 

inflamació de la mucosa (estreta correlació entre la pèrdua de l'olfacte i una major concentració 

de marcadors inflamatoris nasals) (Guilemany, 2009). En aquest sentit, la millora de l’olfacte 

amb antihistamínics sembla estar més relacionada amb canvis antiinflamatoris que amb 

l’obstrucció nasal (Guilemany, 2012), recolzant la teoria que les AON podrien contribuir a la 

manca d'olfacte en els pacients amb PER tractats. 

 

Tal i com s’explica a la quarta publicació inclosa en aquesta tesi doctoral (Mariño-Sánchez, 2018), 

la HC obstructiva, sola o combinada amb una DS obstructiva, però no la DS aïllada, es va associar 

amb una pitjor puntuació en l’EVA d’hipòsmia. Aquesta troballa suggereix que l'obstrucció nasal 

per causes anatòmiques no és l'únic mecanisme fisiopatològic responsable de la pèrdua 

olfactiva, sinó que la inflamació de la mucosa, expressada en l'endoscòpia nasal com a edema 

de cornets, també podria contribuir a augmentar la capa que els odorants necessiten creuar per 

unir-se als receptors olfactius del neuroepiteli. 

 

La hiperplàsia adenoïdal (HA) s'ha relacionat prèviament amb la pèrdua de l'olfacte, 

principalment de l'olfacte retronasal (Altundag, 2014). Malgrat això, el nostre estudi no va 

evidenciar una associació significativa entre la HA i la hipòsmia. És possible que aquests resultats 

puguin ser conseqüència de la reduïda mida de la mostra del grup infantil de 7-9 anys en què la 

hiperplàsia adeno-amigdalar sol ser més freqüent. 

 

L'estudi OLFAPEDRIAL (Langdon, 2016) va emprar la classificació ARIA-m per mostrar que en 

nens amb RA no tractada, el sentit de l'olfacte es correlaciona amb la gravetat de la malaltia. Cal 

tenir en compte, però, que alguns pacients amb una causa ben coneguda d’hipòsmia o anosmia, 

com és la rinosinusitis crònica (Rombaux 2016), també van ser inclosos en aquesta cohort. En el 

nostre estudi, en canvi, es van excloure els pacients amb RSC, i vam observar que els pacients 

pediàtrics tractats amb PER greu presentaven una major freqüència i intensitat de pèrdua de 

l'olfacte en comparació amb els pacients moderats (Mariño-Sánchez, 2018). 
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5. Impacte de la gravetat de la RA (ARIA-m) sobre la resposta al tractament i la QdV 

 

Els resultats de l’estudi NODPAR van revelar que la intensitat dels símptomes nasals era 

significativament major en els pacients tractats amb PER greu que en aquells amb PER 

moderada,  i que la prevalença de PER greu era major en el grup no responedor. En aquest 

mateix sentit, els pacients amb PER greu van mostrar una major freqüència i intensitat de pèrdua 

d'olfacte en comparació amb els pacients amb PER moderada, i la hipòsmia es va associar a la 

manca de millora després del tractament mèdic. 

En relació a l’exploració nasal, el risc de tenir PER greu era més del doble en els pacients amb HC 

greu o en aquells amb obstrucció nasal bilateral a l’endoscòpia, el que indica que les AON poden 

empitjorar la gravetat de la RA i, per tant, la QdV d’aquests pacients. Posteriorment, aquestes 

troballes es van correlacionar amb unes pitjors puntuacions en els qüestionaris de QdV en els 

pacients amb PER greu. Aquesta descoberta està d’acord amb el fet que la classificació ARIA-m 

es basa en preguntes sobre la QdV. Per tant, la classificació ARIA-m descrita en nens no tractats 

amb PER i que descriu que els grups moderats i greus són dos fenotips de gravetat diferent, 

també es pot aplicar als pacients pediàtrics tractats així com en els adults (Valero, 2010).  

 

 

6. Impacte de les Alteracions Obstructives Nasals sobre les comorbiditats de la RA 

 

Quan a les comorbiditats, el mal control de l'asma s'ha associat amb un major risc de fracàs del 

tractament mèdic en pacients amb PER (Mariño-Sanchez, 2017 a). Cada vegada està més 

acceptat que la RA i l'asma, en lloc de ser considerades dues entitats diferents, són dues cares 

de la mateixa moneda lligades sota el concepte de la "via respiratòria única" (Stachler, 2015). En 

particular, hi ha estudis que afirmen que la RA té un impacte molt  important en el control de 

l'asma (Ohta, 2011). Per tant, si la RA i l'asma estan vinculades, no hauria de sorprendre que el 

tractament de la RA millori els símptomes de l'asma. No obstant això, en el nostre estudi (Valls-

Mateus, 2017) no vam trobar un impacte significatiu de la presència d’asma sobre la QdV. En 

canvi, tot i que els símptomes oculars no van ser un dels dominis més afectats en els qüestionaris 

de QdV estudiats, la presència de conjuntivitis com a comorbiditat sí que va empitjorar la 

qualitat de vida tant en nens com en adolescents.  La implicació ocular associada a la RA, que 

sovint s’infradiagnostica, s'hauria de considerar un trastorn diferent amb la seva pròpia càrrega 

en els costos mèdics i d’afectació de la QdV del pacient (Bielory, 2010). 
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V. Conclusions 
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Conclusions 
 

 

5. 1. Conclusions específiques 

 

1. Hi ha una major freqüència d’alteracions obstructives nasals en els pacients pediàtrics 

amb rinitis al·lèrgica persistent que són refractaris al tractament mèdic. 

2. La dismòrfia septal i la hiperplàsia de cornets són factors de risc independents associats 

a la manca de resposta al tractament mèdic de la rinitis al·lèrgica persistent en la 

població pediàtrica. 

3. L'obstrucció nasal és el principal símptoma associat al fracàs del tractament mèdic. 

4. La classificació ARIA-m és una eina vàlida per discriminar els pacients pediàtrics tractats 

amb rinitis al·lèrgica persistent greu i moderada, associant-se el fracàs del tractament 

mèdic amb una major gravetat de la rinitis al·lèrgica. 

5. Els pacients pediàtrics amb rinitis al·lèrgica persistent que no responen al tractament 

mèdic presenten una pitjor qualitat de vida. A més a més, les noies adolescents (12-17 

anys) presenten una pitjor qualitat de vida que els nois, però no hi ha diferències entre 

els nens i les nenes de 6 a 11 anys.  

6. La presència d’una dismòrfia septal obstructiva o d’una hiperplàsia de cornets 

obstructiva empitjora la qualitat de vida en els adolescents amb rinitis al·lèrgica 

persistent, però no en els nens. 

7. Hi ha una alta freqüència de dismòrfia septal bilateral i anterior unilateral en el grup de 

pacients no responedors al tractament mèdic, i la seva coexistència amb una hiperplàsia 

de cornets obstructiva augmenta en més de vint vegades el risc de no respondre al 

tractament mèdic habitual.  

8. Els pacients amb dismòrfia septal bilateral presenten una rinitis al·lèrgica persistent més 

greu, essent concretament el tipus 4 de Mladina el que s’associa més a la rinitis al·lèrgica 

greu.   

9. L’escala visual analògica és una bona eina per avaluar, d’una manera senzilla i ràpida, 

tant els símptomes nasals i la gravetat de la malaltia com la resposta al tractament mèdic 

en pacients pediàtrics amb rinitis al·lèrgica persistent. 

10. La gravetat dels símptomes nasals per escala visual analògica es correlaciona 

directament amb una pitjor qualitat de vida dels pacients. 
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11. L'obstrucció nasal, mesurada per escala visual analògica, és pitjor en pacients amb 

dismòrfia septal anterior, sobretot bilateral, que amb dismòrfia septal posterior.  

12. En pacients pediàtrics amb rinitis al·lèrgica persistent, una millor resposta al tractament 

mèdic de la rinitis s’associa a un major control de l'asma. 

13. La gravetat de la rinitis al·lèrgica en pacients no responedors al tractament mèdic 

s’associa clarament a una pitjor qualitat de vida en els adolescents però no en els nens. 

14. En pacients pediàtrics amb rinitis al·lèrgica persistent, la pèrdua d'olfacte és un 

marcador clínic important per identificar la malaltia greu i no controlada. 

15.  L'avaluació rutinària del sentit de l'olfacte en la pràctica clínica pot millorar el maneig 

de la rinitis al·lèrgica tant en nens com en adolescents. 

 

 

 

5. 2. Conclusions generals 

 

Les situacions relacionades amb rinitis al·lèrgica causen molèsties als pacients en molts àmbits, 

principalment símptomes nasals, problemes pràctics i limitacions de l'activitat diària. Aquestes 

queixes es redueixen dràsticament quan la malaltia està controlada adequadament amb el 

tractament mèdic, com ho il·lustren els resultats del grup responedor. No obstant això, una gran 

part dels pacients pediàtrics que no responen a la medicació per a la rinitis al·lèrgica, tenen un 

alt risc de tenir una alteració anatòmica obstructiva responsable, almenys en part, d’una major 

gravetat dels símptomes i d’una pitjor qualitat de vida. 

 

Com a conclusió final, considerem doncs que cal incloure l'endoscòpia nasal, l’escala visual 

analògica de símptomes nasals, sobretot la pèrdua de l’olfacte, i la classificació de gravetat ARIA 

modificada tant en la pràctica clínica diària com en els futurs protocols d’estudi clínic de la rinitis 

al·lèrgica en pediatria així com en les guies nacionals i internacionals. Són eines senzilles, ràpides 

de fer i molt valuoses per al maneig dels pacients pediàtrics amb rinitis al·lèrgica ja que permeten 

donar un millor diagnòstic, avaluar la millor opció terapèutica (mèdica i/o quirúrgica) i, en 

conseqüència, millorar la seva qualitat de vida. 
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- Annex 1: Protocol de recollida de dades 

 
 

SERVICIOS DE ALERGOLOGÍA Y OTORRINOLARINGOLOGÍA 
    

PROTOCOLO RINITIS ALÉRGICA INFANTIL 
HOJA DE RECOGIDA DE DATOS 
 
 
Paciente Nº (protocolo) ________ 

 

 

Fecha       /      /   Edad ……………….  Sexo:   hombre / mujer 

 

Fecha de Nacimiento       /      /    

 

                        Primera Visita 

Nombre ________________________________ 

Historia Clínica Nº _____________________          Visita Sucesiva 

          

        Visita post-IQ 

         

 

PARTE I. EVALUACIÓN ALERGOLÓGICA Y PULMONAR 

 

1. PROBLEMA PREDOMINANTE   Asma  Rinitis 

 

2. OTRAS COMORBILIDADES  

 

 OMAs de repetición  Amigdalitis de repetición   SAHOS 

 Otitis media serosa   Intolerancia a AINEs   RSC 

 Otras 

……………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………… 

 

3. CLASIFICACIÓN DEL ASMA  

ACQ (Asthma Control Questionary) 7……. ……..pts 

 

 Control completo 

 Bien controlado 

 Parcialmente controlado 

 Mal controlado 

 

 

 

 

Etiqueta 
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4. TEST DE CALIDAD DE VIDA (ASMA) 

 

Cuestionario de calidad de vida en Asma AQLQ…………… pts 

 

5. ESPIROMETRÍA 

- VEF1   ….. 

- Índice de Tiffeneau  ….. 

- VEF25-75%   ….. 

 

6. OXIDO NÍTRICO EXHALADO 

- Bronquial  …..ppb 

- Nasal    …..ppm 

 

 

7. CLASIFICACIÓN DE RINITIS (VALERO ET AL. 2007) 

 Leve Intermitente    Moderada Persistente 

 Leve Persistente    Grave Intermitente 

 Moderada Intermitente   Grave Persistente 
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8. TEST DE PROVOCACIÓN NASAL 

 

Bousquet: 

 SF……………………… ptos. 

 Concentración 1……….. ptos. 

 Concentración 2……….. ptos. 

 Concentración 3……….. ptos. 

 

 

9. PRUEBAS ALÉRGICAS CUTÁNEAS (PRICK TEST) ...... Fecha: 

……….............. 
 

 Negativas   Ácaros ….mm2   Epitelios ….mm2   Alternaria ….mm2   Pólenes 

….mm2  

 Otros ……………………………………………………………………………. 

 

 Comentarios…………………………………………………………… 

 

10. IgE total ….  

 IgE Específica D. Pteronyssinus…………………KuI/L 

 IgE Específica Alternaria……...…………………KuI/L  

 IgE Específica ______________…………………KuI/L 

 

11. INMUNOTERAPIA ….  Fecha de inicio: …………………… 

TIPO DE INMUNOTERAPIA:_____________________ (PONER OPCIONES CERRADAS) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PARTE II. EVALUACIÓN O.R.L. 
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1. SEMIOLOGIA NASAL:          

 

         
   

      no               máximo 

 

Dolor / presión facial ……       0                                                                                              10 

 

Obstrucción nasal …………    0                                                                                               10 

     

Moco nasal anterior ….........    0                                                                                               10 

 

Moco nasal posterior …….....  0                                                                                               10 

 

Estornudos …………………   0                                                                                               10 

  

Picor nasal …………………    0                                                                                              10 

 
nunca                     extremadamente frecuente 

Sangrado nasal  ….………...    0                                                                                               10 

 
           olfato normal                             pérdida total 
Pérdida del olfato ….………    0                                                                                              10 

 

 

 

 

 

 

2. ENDOSCOPIA NASAL: 
 

3.1. Mucosa Nasal [0=Normal, 1=Hiperémica, 2=Pálida] ………................ 

 

3.2. Hiperplasia turbinal inferior (Friedman M):  

 

DERECHA   [0=no, 1=leve, 2=moderada no obliterante, 3=obliterante] 

 

IZQUIERDA   [0=no, 1=leve, 2=moderada no obliterante, 3=obliterante] 
 

 

 

 

 

 

3.3. Dismorfia septal        

 

DERECHA [0=No, 1=no obliterante, 2=obliterante] 
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    Área de Cottle (I-V) 

 

IZQUIERDA [0=No, 1=no obliterante, 2=obliterante] 

 

    Área de Cottle (I-V) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.4.  Pólipos Nasales (Lildholdt): D:  0  1  2  3   I:  0  1  2  3 

 

3.5  Hiperplasia adenoidea (Parikh SR) …….. 0 1 2 3 4 

  

3.6.  Laringitis posterior [0=No, 2=Si]……………………………………….. 

 

     
     no         

máximo 
3.7. Obstrucción nasal post-VC 0                                                                                               10 

     

 

3.7. Comentarios: …………………………………………………................. 

 

 

3. HIPERPLASIA AMIGDALAR: 

 

0  I  II  III  IV 

 

4. PRUEBAS DIAGNÓSTICAS:  
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4.1. Olfatometría (Smell Wheel Test) 

 Detección  ……… puntos ………..% 

 Identificación   ……… puntos ………..% 

 

 

4.2. TC de Senos Paranasales …….  Fecha: ………….. 

 

LundeMacKay score system (0-24) 

 

Sistema sinusal Izquierda Derecha 

Maxilar (0, 1, 2)   

Etmoides anterior (0, 1, 2)   

Etmoides posterior (0, 1, 2)   

Esfenoides (0, 1, 2)   

Frontal (0, 1, 2)   

Complejo ostiomeatal (sólo 0 ó 2)*   

Puntuación total   

 

0- sin anomalías; 1- ocupación parcial; 2- ocupación total 

*0- sin obstrucción; 2- obstrucción 

……………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………… 

 

 

 

 

5.  CUESTIONARIOS DE CALIDAD DE VIDA 

 

4.1. PRQLQ …………. 

4.2 AdolRQLQ ……… 

 

 

 

 

6. TRATAMIENTO PREVIO 

 

 CC intranasales   Antileucotrienos   Vasoconstrictores 

 Anti- H1 orales   Cromonas tópicas   Otros……………..  

 Anti-H1 tópicos   Ipratropio tópico  …………………….. 

 

 

 

 

 

7. Intervención quirúrgica propuesta ……… Fecha       /      /   
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- Reducción de cornetes con radiofrecuencia (Quantum) 

 

- Turbinoplastia con microdebridador 

 

- Turbinectomía parcial 

 

- Luxación lateral de cornete inferior (Outfracture) 

 

- Septoplastia 

 

- Adenoidectomía 

 

- CENS 

 

- Otra ………………………………………………………….. 

 

8. Complicaciones post-IQ 

 

- Epistaxis  

  

- Costras nasales 

 

- Sinequias 

 

- Otras 

 

……………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………… 
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- Annex 2: PRLQL 
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- Annex 3: AdolQROLQ 
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