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RESUMEN

La poliposis nasal es una enfermedad crónica inflamatoria de la mucosa rinosinusal que afecta entre
1% a 5% de la población general. Si bien se han encontrado varias citocinas implicadas en la
patogénesis de la poliposis, el mecanismo fisiopatológico permanece por esclarecer. En este trabajo
se determinó la presencia de Interleucina 13 (IL-13) tanto en secreción como en tejido de mucosa sana
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y polipoide, y se relacionó este hallazgo con la reactividad alérgica de los pacientes y el grado de
infiltración por células CD4+ y CD8+.

Métodos: Se estudiaron 27 pacientes con poliposis diagnosticada por TAC, de los cuales se obtuvo
historia clínica completa, muestra de secreción mucosa y biopsia de tejido polipoide y de mucosa sana.
Mediante ELISA se detectó la presencia de IL-13 en las secreciones del tejido nasal sano o afectado por
pólipos y por inmunohistoquímica se detectaron células IL-13 + y linfocitos T CD4+ y CD8+, tanto en
tejido sano como afectado. Además se realizaron pruebas cutáneas para aeroalergenos.

Resultados: En todos los pólipos se encontraron células IL13 +. En todos los casos se detectaron
células CD4+ y CD8+, tanto en la mucosa normal como en el tejido polipoide. Sin embargo, el grado
de infiltración fue mayor en este último. No se encontró asociación entre el grado de infiltración de
células IL13+, CD4+ y CD8+ con la reactividad a las pruebas cutáneas. No hubo diferencia significativa
en la concentración de IL-13 en secreción mucosa de pólipo respecto a mucosa sana. No hubo
correlación entre los datos demográficos y los antecedentes familiares con el grado de infiltración de
células IL13+, CD4+ y CD8+.

Conclusiones: Se encontró en las biopsias estudiadas una alta densidad de células positivas para IL-
13. En 14/27 casos las concentraciones de IL-13 fueron mayores que las del tejido nasal normal con
niveles de hasta 120 pg/ul. No se demostró asociación entre el estado alérgico con la expresión de
células IL-13+, ni con el grado de infiltración de linfocitos T CD4+ y CD8+.

Palabras clave: poliposis nasal, interleucina 13 (IL-13), linfocitos T CD4+ y CD8+, pruebas cutáneas
para aeroalergenos (Prick test).

ABSTRACT

Nasal Polyposis is a chronic inflammatory disease of the rhinosinusal mucosa that affects 1% to 5%
of the general population. Several cytokines have been detected in high concentrations in polyp
tissues, but the mechanisms implicated remains to be clarified. In this work the presence of Interleukine
13 (IL-13) was determined as much in secretion as in healthy mucous membrane and polyp tissue,
relating this finding with the allergic reactivity of the patients and the infiltration grade for cells
CD4 + and CD8 +.

Methods: We studied 27 patients with diagnosed ethmoidal nasal polyposis confirmed by computerized
tomography. Secretions and biopsy specimens were taken from both polyp and healthy turbinate tissues.
IL-13 ELISA technique was done in secretion samples and an immunohistochemical procedure was
realized to detect IL-13+, CD4+ and CD8+ cells in biopsy specimens. Additionally, skin tests for air
allergens were done.
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INTRODUCCIÓN

La poliposis nasal es una enfermedad crónica inflamatoria
de la mucosa rinosinusal caracterizada por el crecimiento de
proyecciones edematosas gris-pálidas hacia la luz aérea,
originadas en la mucosa especialmente de los senos
etmoidales en la vecindad del cornete medio (1-3).

Su prevalencia en la población general varía entre 1% a
5%, manifestándose usualmente después de los 20 años y
con una relación hombre:mujer de 2:1 (1). Varios estudios
han demostrado una mayor reactividad alérgica en los
pacientes con pólipos (4-6) e incluso Kirtsreesakul y cols.
observaron menor respuesta al tratamiento con esteroides
nasales en los pacientes con poliposis y pruebas cutáneas
positivas (7).

Los estudios histológicos han mostrado que hasta el
80% de los pólipos son dominados por la presencia de
eosinófilos, y en el restante 20% por neutrófilos, sugiriendo
que son estas las principales células efectoras del daño
tisular y la remodelación de la mucosa. Los linfocitos T
CD4+, T CD8+, mastocitos, macrófagos, basófilos,
fibroblastos y células epiteliales acompañan el proceso
inflamatorio y juegan papeles importantes de mediación y
comunicación celular (8-9).

Varios estudios han revelado la participación de
diferentes componentes celulares y moleculares que
posiblemente juegan un papel importante en la formación
del pólipo nasal. Sin embargo, no se han logrado establecer
claramente los mecanismos desencadenantes claves de la
alteración del tejido nasal (10-15).

Se ha descrito como las IL-4, IL-5 e IL-13 podrían jugar
un papel importante en la patogénesis de la poliposis, al

Results: IL-13+ cells were detected in all nasal polyp samples. CD4+ and CD8+ cells were found in
both polyp and healthy turbinate tissues; however, the infiltration degree was higher in the nasal
polyp specimens. No association was found between the degree of infiltration of IL-13+, CD4+ and
CD8+ cells with the skin test reactivity. Equally concentrations of IL-13 were detected in both polyp
and turbinate mucosa secretions. There was no association between the demographic data and the
family history with the degree of infiltration of IL-13+, CD4+, CD8+ cells.

Conclusion: Our findings confirm the presence of and increase number of IL-13+ cells in all nasal
polyp specimens. In 14/27 studied cases they had concentrations of IL-13 higher than those of the
nasal normal mucosa with levels of up to 120 pg / ul. There is no association between the allergic state
with the IL-13+cell expression, nor with the degree of infiltration of CD4+ and CD8+ T cells.

Key words: nasal polyps, interleukine 13 (IL-13), CD4+ and CD8+ T cells, Skin test (Prick test).

inducir la producción de mediadores en el tejido polipoideo,
específicamente de las eotaxinas 1, 2 y 3, además de otros
quimiotácticos inespecíficos (16-18). Numerosos son los
estudios que han puesto de manifiesto la secreción exagerada
o la alta densidad de expresión de células positivas para IL-4,
IL-5 y de otros mediadores inflamatorios, pero sólo en 1996
se publicó el primer hallazgo que puso en evidencia la
participación de la IL-13 como otro de los mediadores
asociados con los fenómenos inflamatorios presentes en los
pacientes con poliposis nasal. Hamilos y cols. mediante
hibridización in situ encontraron una mayor expresión de
células positivas para mRNA de IL-13 en células de pólipos
nasales comparado con lo encontrado en células de cornete
medio de individuos sanos (9). Dado el interés que ha
despertado la IL-13 en diferentes patologías respiratorias
decidimos estudiarla en individuos adultos con poliposis
nasal de naturaleza alérgica o no alérgica, detectando su
presencia tanto en secreción como en tejido, sea en mucosa
sana o en mucosa afectada, relacionando dicho hallazgo con
la reactividad alérgica de los pacientes y el grado de infiltración
del tejido sano y enfermo por células CD4+ y CD8+.

En Colombia es el primer estudio molecular e
histoquímico que se realiza sobre poliposis.

METODOLOGÍA

Tipo de estudio

En el presente estudio se utilizó un modelo de casos y
controles, teniendo como casos las muestras obtenidas del
tejido afectado y como controles las muestras de la mucosa
sana adyacente. Varios autores han descrito que los cambios
celulares y bioquímicos observados en el tejido polipoideo,
no ocurren en la mucosa macroscópicamente normal (3, 10).
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Características de los participantes

Se estudiaron 27 adultos de ambos sexos con historia
clínica de poliposis confirmada mediante tomografía axial
computarizada de senos paranasales y en algunos casos por
rinosinusoscopia. Todos los pacientes fueron sometidos a
cirugía endoscópica en el Servicio de Otorrinolaringología
de los hospitales que participaron en este estudio: Clínica
CES, Clínica de Occidente, Hospital Universitario San
Vicente de Paúl y Hospital La María, todos de la ciudad de
Medellín, Colombia, Suramérica.

Criterios de exclusión:

• Tratamiento con esteroides tópicos o parenterales en
los tres meses previos.

• Tratamiento con antibióticos en los tres meses previos.
• Diagnóstico de enfermedad sistémica concomitante.
• Mujeres en embarazo.
• Pacientes pediátricos.
• Pacientes fumadores.

Todos los pacientes fueron informados de los protocolos
a seguir y entraron a la investigación previo consentimiento
escrito, con aprobación del Comité de Ética de la Facultad
de Medicina de la Universidad de Antioquia.

Toma de muestra de secreción de mucosa nasal
polipoidea y de mucosa sana para ELISA

Se realizó lavado de la cavidad nasal con 10 cc de solución
salina normal. Bajo visión directa se colocó una tirilla
Periopaper (Periopaper, Ora flow Inc. Plainview, NY) en
contacto con el tejido polipoideo por 30 segundos. El mismo
procedimiento se realizó en la mucosa nasal sana debajo del
cornete inferior. La tirilla se llevó al Periotrón 8000 (PRO
FLOW Amityville, NY) para registrar su volumen, luego de
acuerdo al método de Tsai y col., la tira se pasó por un vial
que contenía 100 ml de solución Hanks con 5% de albúmina
sérica bovina (ASB). Posteriormente fueron centrifugadas
por 10 minutos a 3000 g/4ºC; se tomó el fluido y se guardó
a -70ºC hasta su análisis mediante la técnica de ELISA (19).

Pruebas cutáneas para aeroalergenos (Prick Test)

Se realizaron pruebas cutáneas para aeroalergenos
mediante la técnica de puntura con lanceta (prick test)
siguiendo el protocolo aceptado internacionalmente (20-
21). Se utilizó un panel de 36 extractos alergénicos que
incluía ácaros, cucaracha, epitelios, mohos, pólenes de
árboles, gramíneas y malezas, además de un control positivo
de histamina y un control negativo de fosfato salino.

Toma de biopsia

Después de la inducción anestésica, se tomaron biopsias
del tejido polipoideo y de mucosa sana adyacente de mínimo
3x2 mm, incluyendo todo el espesor del epitelio. El tejido
era introducido en un criovial que contenía OCT, el cual
inmediatamente se llevaba a congelación en nitrógeno
líquido, para seguir los pasos descritos para la histoquímica.

Pruebas a realizar en el laboratorio

ELISA

Los niveles de IL-13 en las secreciones nasales se
determinaron mediante el método de ELISA (R & D Systems,
Minneapolis, Mn, USA). La lectura de la prueba se hizo en
un espectrofotómetro a una longitud de onda de 490 nm.
Los datos fueron analizados de acuerdo a curvas de
calibración logradas con concentraciones conocidas de IL-
13 recombinante. La IL-13 se estimó en pg/ml.

Inmunohistoquímica para detectar presencia de IL-13 en
tejido

Después de congelado el tejido en nitrógeno líquido, se
realizaron cortes con crióstato a –20ºC, de 5 mm de espesor
y se dejaron secar al aire, fijándolo posteriormente en acetona
fría durante 5 minutos. Luego se congelaron a –70ºC hasta
la ejecución del proceso de inmunohistoquímica. Se destinó
una placa para la coloración inmunohistoquímica y otra para
colorear con Hematoxilina/Eosina, con el objeto de observar
la correcta orientación del tejido y la morfología celular.

Para la inmunodetección de la IL-13 se utilizó la técnica
de la inmunoperoxidasa (técnica ABC), que se vale de las
propiedades de la Avidina - Biotina. Esta técnica utilizó un
anticuerpo primario seguido de un anticuerpo biotinilado
secundario, además de un complejo macromolecular
preformado de Avidina y Peroxidasa biotinilada (Vectastain
ABC Kit, Vector Laboratories, Burlingame, CA, USA). La
actividad de la peroxidasa endógena fue bloqueada en un
baño de peróxido de hidrógeno al 6% durante 10 minutos
(22-24). El tampón utilizado para los lavados fue PBS (pH
7.6). Para evitar la unión inespecífica del anticuerpo, se
incubó la muestra en suero normal de caballo diluido 1:5
durante 20 minutos. Todas las incubaciones se hicieron en
cámara húmeda y a temperatura ambiente. La cantidad
empleada de PBS fue de 80 ml por cada incubación. Las
muestras fueron lavadas con PBS y luego incubadas con
anti-IL13 a su dilución óptima durante 1 hora. Después de
lavar en PBS, se incubó el tejido con el anticuerpo secundario
biotinilado durante 30 minutos. Nuevamente se lavó y se
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incubó con el complejo Avidina-Biotina- Peroxidasa
(Vectastain Elite, Vector Laboratorios) ABC durante 30
minutos. El revelado se hizo con 3-3 Diaminobencidina
durante 10 minutos y se contrastó con Hematoxilina de Harris
durante 1 minuto. Se deshidrataron los cortes en alcoholes,
se aclararon en Xilol y se montaron en bálsamo del Canadá.
Al observar con el microscopio de luz se observó un
precipitado café oscuro en el sitio donde ocurrió la reacción
antígeno-anticuerpo, en un fondo azul oscuro, concepto que
se tomó como positivo (22-24).

Inmunohistoquímica para detectar células T CD4+ y
CD8+

Se utilizó el método de Avidina Biotina peroxidasa (ABC)
para detectar células CD4+ y CD8+ usando anticuerpos
monoclonales a su dilución óptima, siguiendo el mismo
procedimiento descrito para la IL-13 (22-24).

Cuantificación de linfocitos CD4+, CD8+ y células
IL13+

El recuento celular se efectuó con microscopio de luz
con ocular 10x y objetivo de 40x. Se ubicaron los campos
más representativos de cada placa y se obtuvo un promedio
de al menos dos de los campos. Los recuentos se informaron
en una escala arbitraria de + a ++++. Una + representaba
hasta 10 células por campo de 400x (CAP), ++ entre 10 y 20
células por CAP, +++ entre 20 y 30 células y ++++ más de 30
células por CAP.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Para variables proporcionales/interválicas u ordinales se
utilizaron las pruebas t de Student o de Wilcoxon;
respectivamente. Para variables categóricas se utilizaron la
prueba exacta de Fisher o la prueba de McNemar. Cuando
fue procedente se determinaron las razones de disparidad
“odds ratio” (OR) y sus intervalos de confianza (IC). Se
trabajó con un nivel de confianza del 95% y un punto de
corte para la significancia de p=0.05.

RESULTADOS

Entre octubre de 2001 y octubre de 2004 se evaluaron
27 pacientes con poliposis etmoidal que consultaron a los
servicios de Otorrinolaringología de las instituciones
participantes. Se incluyeron 16 hombres y 11 mujeres. El
rango de edad de los hombres fue de entre 27 y 78 años, con

un promedio de 49 años y una desviación estándar (DE) de
14. Las mujeres tuvieron un rango de edad entre 18 y 61
años, con un promedio de 38 y una desviación estándar de
13 años. La edad de las mujeres fue en promedio 10 años
menor que la de los hombres, siendo esta diferencia
estadísticamente significativa. La enfermedad predominó
entre los hombres en los mayores de 40 años (11/16), y entre
las mujeres en las mayores de 30 años (8/11), prueba exacta
de Fisher (p<0.05).

En la tabla 1 se muestra la distribución de los casos de
poliposis según su clasificación etiológica. Únicamente se
incluyeron 22 de los 27 casos dado que en 5 de ellos no se
realizó el prick test para aeroalergenos. La forma alérgica
fue igual de frecuente que la no alérgica. Como no alérgica
se catalogó al grupo conformado por la idiopática y la
asociada a AINES.

Tabla 1
Poliposis nasal de origen etmoidal.

Clasificación etiológica

Etiología Nº %

Alérgica 11 50
Idiopática 8 36.3
AINES* 3 13.7

* Antiinflamatorios no esteroideos.

De los 11 pacientes con poliposis alérgica, definida por
las pruebas cutáneas, en 7 su enfermedad estaba asociada a
asma, rinitis o rinosinusitis. En los 4 restantes su única
manifestación clínica fue la poliposis. En 5 de los 8 casos
idiopáticos, la poliposis se asoció a asma.

Los 3 pacientes con poliposis asociada con AINES
presentaron manifestaciones de asma y/o rinitis, y en 2 de
ellos las pruebas cutáneas fueron positivas.

El asma como enfermedad concomitante se presentó en
10 de los 22 pacientes estudiados. Su presencia fue mayor
en los pacientes no alérgicos que en los alérgicos. Sin
embargo, esta asociación no fue estadísticamente
significativa, prueba exacta de Fisher (p > 0.05), Figura 1.

Los antecedentes familiares de asma y/o rinitis estuvieron
disponibles en 19 de 22 pacientes a quienes se les realizaron
pruebas cutáneas de alergia. De estos 19, a 16 se les halló un
antecedente familiar positivo. Sin embargo, dicho dato no
permitió predecir los casos de poliposis alérgica, tabla 2.
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Con relación a los resultados de las pruebas cutáneas,
en 12 pacientes estas fueron positivas (44,4%), en 10
negativas (37%) y en 5 no pudieron ser realizadas (18,6%).

Figura 1. Prevalencia de asma según estado alérgico en pacientes con poliposis nasal.

Tabla 2
Antecedentes familiares y variedad de poliposis nasal

Poliposis alérgica

Sí No

Antecedente familiar de asma/rinitis Sí 10 6
No 1 2

En la Figura 2 se muestra la distribución de los alergenos
sensibilizantes en los casos con pruebas cutáneas posi-
tivas.

Figura 2. Alergenos sensibilizantes en pacientes con poliposis nasal
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En 10/12 casos (83,3%) los ácaros fueron los alergenos
predominantes. El género Dermatophagoides prevaleció
sobre la Blomia tropicales, tabla 3.

En la tabla 4 se presentan los resultados de la cuantificación
de la IL-13 en las secreciones. Los datos no siguen una
distribución normal por lo que se maneja como una variable

Tabla 3
Distribución de ácaros sensibilizantes en casos de poliposis nasal

Especie Nº de casos sensibilizados

B. tropicalis 1

B. tropicalis y Dermatophagoides sp* 5

Dermatophagoides sp 6

* Se incluyeron las especias D. farinae y D. pteronyssinus.

ordinal. No se observaron diferencias significativas en las
concentraciones de IL-13 entre la mucosa sana y la polipoidea,
o respecto al sexo, pruebas de los rangos con signo de Wilcoxon
(p>0.05). En 14 casos la concentración de IL-13 de la secreción
del pólipo superó la de la respectiva mucosa sana adyacente
en concentraciones que llegaron a alcanzar niveles de hasta
120 pg/ul.

Tabla 4
Concentración de IL-13 en pólipos nasales y mucosa nasal sana

Secreción Me (pg/ul) RIC (pg/ul)

Pólipo 6.19 6.16

Fosa sana 6.7 10.26

En la coloración mediante inmunohistoquímica de
células CD4+, CD8+ e IL13+ sólo se incluyeron 21 casos, en
los 6 restantes no hubo muestra suficiente para realizar el
procedimiento. En todas las biopsias de tejido polipoideo
se encontraron células IL13+ (21/21), en cambio en la mucosa
sana sólo se encontró en 6 de 21 casos, prueba exacta de
Fisher (p<0.001, OR=16 IC95%: 8.5 hasta +Inf). En la
mucosa sana se presentó infiltrado de células IL13+ en de 21
muestras (++/++++), en cambio en tejido polipoideo se
encontró en 14 de 21 (++/++++), prueba exacta de Fisher
(p<0.001, OR=19 IC95%: 2.93-196.3). Infiltrado celular
mayor (+++ ó ++++/++++) se presentaron en la mucosa sana
en 1 de 21 muestras y en tejido polipoideo en 7 de 21 (p<0.05,
OR=10 IC95%: 1.04-472.6). No se encontró asociación entre
el grado de infiltración de células IL13+ y la reactividad a
las pruebas cutáneas, prueba exacta de Fisher (p>0.05).

Se encontraron células CD4+ y CD8+ en todos los casos
(21/21) tanto en la mucosa normal como en el tejido
polipoideo. En forma similar a la coloración para células

IL13+, los infiltrados de células CD4+ y CD8+ fueron
mayores en el tejido polipoideo. El grado de infiltración de
células CD4+ fue igual o mayor a ++ en 13 de 21 muestras de
pólipos y en la mucosa normal en 5 de 21, prueba exacta de
Fisher (p<0.05, OR=5.20, IC95%: 1.16-24.91). Infiltrados
de +++ o más se presentaron en 11 de 21 pólipos y sólo en un
tejido normal (1/21), prueba exacta de Fisher (p<0.005,
OR=22 IC95%: 2.39-992.8).

El grado de infiltración de células CD8+ fue de ++ o más
en 18 de 21 pólipos y en 13 de 21 mucosas sanas, prueba
exacta de Fisher (p>0.05) y de +++ o más en 11 de 21 pólipos
y 2 de 21 mucosas sanas, prueba exacta de Fisher (p<0.05,
OR=10.45 IC95%: 1.68-108.5).

Si comparamos las OR de las células CD4+ y CD8+ en
los infiltrados de +++ o más encontramos que la mayor
infiltración se hizo a expensas de las células CD4+ (22/10.45
= 2.1 veces), aunque la diferencia no fue estadísticamente
significativa. En todas las mucosas sanas se encontraron
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células CD4+ y CD8+ en cantidades discretas, pero células
IL13+ sólo se identificaron en escaso número en el 28% de
las muestras de tejido sano (6/21), prueba exacta de Fisher
(p<0.001). Los hallazgos anteriores comprueban el
importante incremento en la infiltración por células IL-13+,
sin asociación con factores como la edad, el sexo, la
reactividad alérgica del paciente o la intolerancia a AINES.

DISCUSIÓN

No existen en la literatura mundial estudios sobre
poliposis nasal con grandes muestras poblacionales y los
datos acerca de su epidemiología provienen de trabajos con
pequeñas muestras. Encontramos en el presente estudio una
relación Hombre:Mujer de 1.45:1, cercana a la relación de
2:1 reportada por Settipane (1). La edad promedio de nuestros
pacientes fue de 49 años en los hombres y de 38 años en las
mujeres, siendo la diferencia de edad entre sexos
significativa. Este hallazgo coincide con lo reportado
igualmente por Settipane (1).

En el 50% de los pacientes a los que se les realizaron
pruebas cutáneas para aeroalergenos, el resultado fue
positivo. El anterior hallazgo está concuerda con los
resultados de estudios previos de varios autores que
encontraron una prevalencia de entre el 63% y el 68,3%. En
la literatura hay consenso en el sentido de que la respuesta
atópica no es un marcador fidedigno de poliposis, pero los
pacientes con poliposis tienen una mayor frecuencia de
atopia que la población general (4-6).

La poliposis nasal asociada con asma se presentó en
aproximadamente la mitad de los casos y la mayor frecuencia
de ésta se presentó entre los pacientes con prueba cutánea
negativa para aeroalergenos, la diferencia no alcanzó, sin
embargo, a ser estadísticamente significativa. Acerca de este
hallazgo no encontramos en la literatura otros trabajos que
lo exploren.

En los pacientes con prueba cutánea positiva la mayor
reactividad se presentó frente a antígenos perennes como
Dermatophagoides spp. y Blomia tropicalis. Tanto en países
con ciclos estacionales como en los tropicales, se ha
encontrado entre los pacientes con poliposis una mayor
sensibilización a ese tipo de alergenos (5).

Tanto los linfocitos T CD4+ como CD8+ presentaron
una mayor densidad tisular en los tejidos poliposos; sin

embargo, la mayor infiltración fue a expensas de la
subpoblación CD4+. Resultados semejantes han sido
informados por He y cols. quienes encontraron una relación
de CD4+/CD8+ de 1.95 (13), casi igual a la de este estudio
(CD4+/CD8+ = 2.1).

Con excepción de las interleucinas IL-9 e IL-11 todas
ellas desde la IL-1 beta hasta la IL-13 se han estudiado en las
secreciones o en los fragmentos de tejido polipoide. Sin
excepción su expresión determinada por inmuno-
citoquímica, hibridización in situ, RT-PCR o citometría de
flujo siempre se ha detectado incrementada al compararse al
tejido nasal normal. Igual hallazgo se ha tenido al determinar
la expresión tisular de IFN-gamma, TNF-alfa, eotaxin, P-
selectina, VCAM-1 y RANTES. La determinación de los
anteriores mediadores en la secreción del tejido polipoideo
mediante ELISA o RIA ha confirmado un incremento en su
concentración con relación a la secreción nasal normal y
sólo en los casos de TNF-alfa e IL-13 su concentración ha
sido igual a la de la secreción nasal normal (10, 12, 25-30).
Este último hallazgo está de acuerdo con lo encontrado en
este trabajo.

En otros estudios se han informado concentraciones
semejantes a las del tejido normal con sICAM-1, ácido
hialurónico y leucotrienos LtC4/D4/E4 y concentraciones
elevadas de IgE, IgG, IgA, albúmina, GM-CSF y óxido nítrico
(NO) (30-32). Como hallazgo excepcional la concentración
de TGF beta está muy por debajo de los niveles que se
encuentran en la secreción nasal normal (28). Es importante
destacar que hasta la fecha se encuentran sólo 4 estudios en
PubMed respecto sobre determinación de IL-13 en tejidos o
en secreciones de pólipos nasales. Los métodos de
determinación han sido ELISA en dos de ellos (18, 33) e
hibridización in situ en los dos restantes (9, 34). El presente
estudio es el primero en utilizar inmunohistoquímica en la
detección tisular de células IL-13 positivas y es igualmente
el primero en utilizar simultáneamente en la determinación
de IL-13 en pacientes con poliposis nasal, ELISA para la
secreción e inmunohistoquímica en las biopsias. Los estudios
referidos coinciden con lo encontrado en esta investigación.

Son muchas las moléculas que intervienen en la cascada
inflamatoria de la poliposis nasal pero carecemos de una
teoría que en forma coherente explique estos hallazgos. Hay
que resaltar, sin embargo, que el paradigma propuesto de las
patologías TH1 y TH2 no es sostenible en esta compleja
enfermedad y desconocemos el papel que puede desempeñar
la IL-13, objeto de nuestra investigación, excepción hecha
de su omnipresencia en el tejido afectado.
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