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Introducción 

El sentido del olfato, encargado de detectar y procesar los olores, es uno de los más antiguos y vitales para los 
organismos vivientes. El sentido del olfato nos ayuda a disfrutar de la vida, nos informa sobre el mundo, nos 
advierte de diversos peligros, nos dice cuándo una comida no es saludable e incluso nos ayuda a elegir una pareja.

La anosmia (pérdida total del olfato) afecta a una de cada 200 personas, mientras que el 20% de la población 
presenta algún tipo de alteración olfatoria. 

Como otorrinolaringólogos, estamos obligados a conocer los elementos básicos que nos permitan evaluar, 
diagnosticar y tratar los trastornos del olfato.

Hemos tratado de plasmar en esta obra el conocimiento actual sobre el funcionamiento del sentido del olfato, 
las principales causas de su pérdida, las herramientas diagnósticas disponibles para evaluarlo, así como las 
últimas novedades en el manejo de los trastornos olfativos. 

Queremos agradecer la oportunidad y la confianza que nos ha brindado la Asociación Madrileña de 
Otorrinolaringología para llevar a cabo este trabajo. Además agradecemos el enorme esfuerzo de todos los 
especialistas y residentes que han contribuido en la confección de los capítulos de este estudio. Finalmente, 
agradecemos a la empresa Amplifon el patrocinio que ha permitido la publicación de esta monografía. 

Franklin Mariño Sánchez
Claudio Fragola Arnau
Servicio de Otorrinolaringología. Hospital Universitario Ramón y Cajal. Madrid
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1.

Importancia del sentido del olfato
Mariño Sánchez F;  Mullol J.

INTRODUCCIÓN

El olfato es uno de los sentidos más antiguos e 
importantes para los organismos vivos. En todas las 
especies, los sentidos químicos especiales como el 
gusto y el olfato proporcionan información crítica 
sobre su entorno (1, 2) (figura 1). 

Aunque en la era moderna los humanos son 
“visualmente y auditivamente dominantes”, y a pesar 
de que muchas veces no nos percatemos de ello, el 
sentido del olfato sigue siendo muy importante. Para 
ciertas ocupaciones, como gourmets, chefs, enólogos, 
perfumistas, bomberos y trabajadores del gas natural, 
el olfato es de una importancia crítica.

Se ha descrito cómo los olores pueden influenciar 
en el humor del ser humano (3), la memoria (4), la 
percepción del olor corporal de otras personas (5), 
el comportamiento (6), la fisiología reproductiva e 
incluso las preferencias para elegir a una pareja (7).

La función general del olfato es informarnos sobre 
riesgos potenciales (por ejemplo, de amenazas 
microbianas, venenos, humo) y sobre elementos 
con connotaciones positivas (como los alimentos 
nutritivos). Las preferencias de los olores, en 

diversos grados, son el resultado de un proceso de 
aprendizaje (8, 9). El olfato está bien desarrollado 
en los fetos y el condicionamiento a los diferentes 
sabores ocurre desde el útero, jugando un papel 
importante en la futura ingesta de alimentos, de tal 
manera que los olores ayudan en la localización de los 
mismos e indican su calidad (10). Una discrepancia 
entre el sabor percibido y la expectativa formada 
antes de la ingestión puede provocar el rechazo de 
los alimentos. Varios mecanismos relacionados con 
el olfato están involucrados en la regulación del 
apetito al afectar nuestras decisiones sobre cuándo, 
cuánto y qué comer (11). 

Evolutivamente, el bulbo olfatorio genera neuronas 
accesibles de por vida que proliferan incluso en la 
vida adulta. Estas neuronas tienen la capacidad de 
regenerarse y pueden ser un objetivo de estudio 
que implique importantes avances científicos en 
el futuro en cuanto al tratamiento de enfermedades 
neurológicas (12). 

El olfato también podría afectar la comunicación social. 
Se ha descrito cómo los olores pueden tener un impacto 
en el comportamiento sexual, en particular sobre la 
ausencia de endogamia, la selección de una pareja y el 

Figura 1. Funciones del sentido del olfato.
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contagio emocional (10). Otro ejemplo de esta función 
social se demostró en un estudio reciente en el que se 
observó que las lágrimas femeninas contienen señales 
químicas que disminuyen la excitación sexual y los 
niveles de testosterona en los hombres (13).

El sentido del olfato nos ayuda a disfrutar de la vida, 
nos informa sobre el mundo que nos rodea, nos advierte 
de diversos peligros, nos dice cuándo una comida no 
es saludable e incluso nos ayuda a elegir pareja. 

CONSECUENCIAS DE LA PÉRDIDA DEL 
SENTIDO DEL OLFATO

Aunque los trastornos del olfato rara vez son letales 
para los humanos, los pacientes que los sufren no 
suelen recibir una atención médica adecuada. Un 
estudio reciente sugiere que la pérdida del sentido del 
olfato es un fuerte predictor de mortalidad en 5 años y 
que podría servir como marcador del enlentecimiento 
de la regeneración celular o la acumulación de 
exposición a sustancias tóxicas ambientales (14, 15). 

La pérdida del sentido del olfato puede ser frustrante, 
ya que puede afectar la capacidad de disfrutar la comida 
y de apreciar aromas agradables, lo que se traduce 
en disminución de la calidad de vida (16). También 
puede interferir con la habilidad de percibir productos 
químicos potencialmente dañinos y gases y, por lo 
tanto, pueden tener consecuencias graves (tabla 1).

Muy a menudo, los pacientes con trastornos del 
olfato aquejan “las dificultades relacionadas con 
la alimentación”. La percepción del sabor de los 
alimentos está fuertemente determinada por la 
experiencia olfativa, y una falta de sensibilidad 
olfativa, en consecuencia, reduce la riqueza de 
la percepción de los alimentos. La disminución 
del apetito ha sido descrita hasta en el 56% de los 
pacientes con pérdida del olfato (17). Los problemas 
relacionados con los alimentos no se limitan a la 
alimentación. La preparación de alimentos es difícil 
para muchos pacientes con pérdida del olfato. 

Otro problema común es la incapacidad para detectar 
gas o humo en caso de incendio, que se ha descrito 
como el principal riesgo asociado con los trastornos 
del olfato (18).

Adicionalmente, los pacientes suelen expresar 
problemas relacionados con la higiene personal. Hasta 
un 41% de los sujetos con pérdida del olfato describen 
su preocupación por no ser capaces de percibir su 
propio olor corporal (17). Tal vez relacionado con 
la inseguridad sobre el olor corporal personal, las 
relaciones sociales se suelen ver afectadas por los 
trastornos olfativos (18-20). También se ha descrito 
el deterioro de la vida sexual, secundario a la pérdida 
del olfato. Los hombres con anosmia congénita 
presentan un número reducido de relaciones sexuales 
en comparación con sujetos con normosmia (16).

Tabla 1. Prevalencia de efectos adversos como consecuencia de la pérdida del olfato.

PROBLEMA PREVALENCIA
(% DE PACIENTES) REFERENCIA

Disminución del disfrute de la comida 69 Ferris AM, 1989 (24)

Apetito disminuido
27
32
58

Nordin S, 2011 (18)
Blomqvist EH, 2004 (25)
Temmel AF, 2002 (17)

Dificultades para la preparación de los alimentos 49
73

Miwa T, 2001 (26)
Temmel AF, 2002 (17)

Ingesta de comida en mal estado 50
75

Miwa T, 2001 (26)
Temmel AF, 2002 (17)

Riesgo de no percibir un incendio o gas

61
20
38
45

Miwa T, 2001 (26)
Haxel B, 2012 (27)
Blomqvist EH, 2004 (25)
Nordin S, 2011 (18)

Problemas relacionados con la higiene personal
41
19
36

Temmel AF, 2002 (17)
Blomqvist EH (25)
Nordin S, 2011 (18)

Problemas relacionados con la vida social y sexual 25
33

Varga EK, 2000 (19)
Bramerson A, 2007 (20)

Problemas laborales 8
30

Temmel AF, 2002 (17)
Bramerson A, 2007 (20)
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Los problemas en la vida laboral se han descrito hasta 
en un tercio de los pacientes con hiposmia (20). Para 
las personas que trabajan como cocineros, enólogos, 
perfumistas, sumilleres o bomberos, la pérdida del olfato 
puede ser catastrófica, profesionalmente hablando. 

La pérdida del olfato deteriora la calidad de vida y 
aumenta la depresión, evidenciado en cuestionarios 
de calidad de vida relacionados con la salud, tanto 
en dominios específicos de olfato como de salud en 
general (21). 

Adicionalmente, la pérdida del olfato se considera 
actualmente uno de los signos “preclínicos” más 
tempranos de la enfermedad de Alzheimer (22) y de 
la enfermedad de Parkinson (23), por lo que detectar 
este signo podría ser la clave para un diagnóstico 
y tratamiento precoces de estos trastornos 
neurodegenerativos, con el consiguiente retraso de 
su evolución natural. 

CONCLUSIONES

El sentido del olfato nos ayuda a disfrutar de la vida, 
nos informa sobre el mundo que nos rodea, nos advierte 
de diversos peligros, nos dice cuándo una comida no 
es saludable e incluso nos ayuda a elegir pareja.

La pérdida del sentido del olfato se traduce en pérdida 
de calidad de vida y acarrea peligro de accidentes 
o intoxicaciones. Además, podría ser un marcador 
de enfermedades neurodegenerativas o incluso un 
predictor de mortalidad.

PUNTOS CLAVE

• La principal función del sentido del olfato es informarnos sobre riesgos potenciales (amenazas 
microbianas, venenos, humo) y percibir el sabor de los alimentos. Sin embargo, también influye en el 
humor, la memoria, la percepción del olor corporal, el comportamiento y la fisiología reproductiva.

• La pérdida del olfato deteriora la calidad de vida debido a problemas relacionados con el disfrute 
de la comida, la vida social y laboral.

• Debemos advertir a los pacientes con pérdida del olfato del riesgo de no percibir humo/ gas/
incendios, así como del riesgo de intoxicación por ingesta de alimentos en mal estado. Se les debe 
recomendar medidas que suplan esta pérdida, como la instalación de detectores de humo y el 
hábito de comprobar siempre la fecha de caducidad de los productos antes de su consumo.
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2.

Anatomía y fisiología del olfato
Giribet Fernández-Pacheco A; Carrillo Sotos Á; Aguirre Figueroa A; Mariño Sánchez F.

ANATOMÍA

El olfato es el menos conocido de nuestros sentidos. 
Esto se debe en parte al hecho de que constituye un 
fenómeno subjetivo que no puede estudiarse con 
facilidad en animales inferiores (1).

La anatomía del olfato es compleja dada la 
implicación de diferentes nervios. El más conocido, 
el primer par craneal o nervio olfatorio, encargado de 
la percepción de la cantidad y cualidad olorosa de las 
sustancias volátiles, el quinto par craneal o trigémino, 
encargado de la percepción táctil de las sustancias 
olorosas y, por último, el nervio de Jacobson u 
órgano vomeronasal y el nervio Terminalis, ambos 
vinculados al sistema endocrino, humor y respuesta 
sexual en el ser humano (2).

El recorrido anatómico del primer par craneal 
comprende el neuroepitelio olfatorio, el nervio 
olfatorio, el bulbo olfatorio, los tractos olfatorios y 
las conexiones a nivel central. 

El neuroepitelio olfatorio se encuentra ubicado en 
la parte superior de cada fosa nasal y cubre un área 
aproximada de 2,4 centímetros cuadrados. Se halla en 
la cara inferior de la lámina cribosa, parte medial de 
los cornetes superiores, parte superior del tabique y 
superficie medial-superior de los cornetes medios (3). 

El epitelio olfatorio es de tipo pseudoestratificado 
columnar y está formado por dos capas: la mucosa 
olfatoria y la lámina propia, separadas entre sí por una 
membrana basal. La mucosa olfatoria contiene varios 
tipos de células, la más importante: el cuerpo celular 
de las neuronas receptoras olfatorias. La lámina 
propia está formada por las glándulas de Bowman, 
los paquetes de axones olfatorios, que constituirán el 
primer par craneal y los vasos sanguíneos (4). 

Las neuronas receptoras olfatorias, o células de 
Schultz, son neuronas bipolares que poseen un 
agrandamiento terminal, conocido como vesícula o 
nodo olfatorio, que se proyecta hacia la superficie 
epitelial y desde donde surgen de 8 a 20 cilios 
por célula, que contienen a su vez los receptores 
olfatorios (5). 

Las glándulas de Bowman producen una secreción 
mucosa que regula el contenido iónico del moco 
olfatorio creando un microambiente necesario para 
que se produzca la transducción (5).

Los axones procedentes del epitelio constituyen el 
nervio olfatorio, atraviesan la lámina cribosa del 
etmoides y penetran en el bulbo olfatorio. Los axones y 
glomérulos de cada bulbo olfativo se unen para formar 
los tractos olfatorios, uno a cada lado. Esta estructura 

Figura 1. Localización y distribución del neuroepitelio olfatorio (color rosa).
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lleva la información de manera ipsilateral a un amplio 
número de áreas cerebrales dentro de la superficie 
orbital posterior del lóbulo frontal y dorsomedial del 
lóbulo temporal. Se definen como corteza olfatoria 
primaria todas las regiones cerebrales que reciben 
información directa desde los bulbos olfatorios. Estas 
estructuras incluyen la corteza piriforme, el tubérculo 
olfatorio, el complejo amigdalino y la corteza 
entorrinal. Proyecciones procedentes desde estructuras 
primarias convergen en las regiones denominadas 
corteza olfatoria secundaria, que comprende la corteza 
orbitofrontal, el tálamo, el hipotálamo, el hipocampo y 
el sistema límbico (4).

FISIOLOGÍA DE LA OLFACCIÓN

Las neuronas periféricas del sistema sensorial 
olfativo reciben información del medio ambiente 
y la trasmiten al cerebro mediante un proceso de 
transducción y codificación neuronal que permitirá la 
discriminación de la compleja información olfativa. 

Las moléculas odorantes son transportadas a través 
de la secreción mucosa olfatoria que recubre la 
superficie del epitelio olfatorio. En la superficie de 
cada célula receptora se encuentran varios tipos de 
receptores olfatorios. Cada receptor puede reconocer 
varios odorantes mientras que un determinado 

Figura 2. Representación esquemática de la composición del neuroepitelio olfatorio. Tomado de Mariño-Sánchez 2014 (7).

Figura 3. Diagrama de conexiones centrales del sistema olfativo. Tomado de Mariño-Sánchez 2014 (7).
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odorante puede ser reconocido por múltiples 
receptores, creando millones de combinaciones (6). 

Una vez detectada la sustancia olorosa por parte de 
los cilios olfatorios, se produce un incremento de 
permeabilidad celular, con la entrada de iones y la 
creación de un potencial de acción que es trasmitido 
por los axones de las células neuronales, que penetran 
a través de la lámina cribosa y llegan al bulbo 
olfatorio donde convergen para formar estructuras 
sinápticas con las células mitrales, denominadas 
glomérulos. En los glomérulos se desarrolla la 
integración, la concentración y la amplificación de la 
información de la señal olfatoria que se enviará a los 
centros olfatorios en la corteza olfatoria primaria y 
secundaria (7). 

La corteza piriforme es la encargada de detectar 
las cualidades del estímulo oloroso. Desde aquí, 

el estímulo olfatorio se dirige a distintas áreas de 
asociación, como el área de la lógica, a la que llega 
por vía trastalámica (discriminación fina), el córtex 
orbitofrontal (identificación y significado del olor), 
con el tálamo ventral-posterior y medio, y con el 
área somática gustativa (combinación con el gusto, 
área somestésica de la lengua). Llega al área afectiva 
por vía transhipotalámica, al sistema límbico-
hipocampo (memoria olfativa, recuerdos vinculados 
al olfato, sensaciones agradables y desagradables), al 
hipotálamo (relaciona olor con la esfera sexual y de la 
alimentación), para alcanzar los núcleos de integración 
(gusto, audición, visuales y tacto) (7). Estas conexiones 
con el hipocampo y los centros de la memoria en el 
SNC han puesto de manifiesto la relación entre la 
pérdida del olfato y el diagnóstico precoz de trastornos 
neurodegenerativos como la enfermedad de Alzheimer 
o la enfermedad de Parkinson (8, 9).

PUNTOS CLAVE 

• La anatomía del sistema olfatorio es compleja. La forman varios pares craneales, siendo el nervio 
olfatorio el mayor implicado en la percepción cuantitativa y cualitativa de sustancias olorosas.

• El neuroepitelio olfatorio se encuentra ubicado en la cara inferior de la lámina cribosa, parte 
medial de los cornetes superiores, parte superior del tabique y superficie medial-superior de los 
cornetes medios.

• Existen numerosas conexiones en el sistema nervioso central que permiten asociar percepciones 
olfatorias con la memoria, los sentidos del gusto, audición y tacto, la esfera sexual, alimentaria y 
los centros reguladores del placer.
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3.

Etiopatogenia de la 
disfunción olfatoria
Aguirre Figueroa A; Alonso Ortega J; Giribet Fernández-Pacheco A; Mariño Sánchez F.

Los trastornos del sentido del olfato pueden generarse 
por alteraciones que interfieren con el acceso del aroma 
al neuroepitelio olfatorio (pérdida del transporte), 
lesiones de la región receptora (pérdida sensitiva), 
daño en las vías olfatorias centrales (pérdida neural) 
o por una combinación de estos factores. Cuando no 
se puede identificar el nivel de la lesión, hablamos de 
trastornos idiopáticos. 

Aunque no existe una clasificación universal para los 
trastornos del olfato, se admite una diferenciación entre 
alteraciones cuantitativas (disminución o abolición del 
olfato, fundamentalmente) y cualitativas (distorsión 
de la percepción olfativa). Por regla general, las 
alteraciones en la percepción olfativa afectan a todos 
los olores, aunque puede haber situaciones en las que 
este trastorno afecte a un solo olor. 

La mayoría de los trastornos de la olfacción son 
adquiridos. Las alteraciones del olfato pueden ser 
transitorias (rinitis o patología inflamatoria de la mucosa 
nasal) o permanentes (patología tumoral, traumática, 
lesiones del sistema nervioso central, congénitas). 

La prevalencia exacta de las alteraciones del olfato 
en la población general no está bien definida, debido 
a que la mayoría de los estudios sobre percepción 
de olores no están estandarizados, algunos son 
contradictorios y pocos son lo suficientemente 
amplios en alcance y profundidad para ofrecer 
conclusiones claras. 

En 1979 se calculó que había en EEUU unos dos 
millones de habitantes con alteraciones del olfato 
y/o del gusto (1). A finales de la década de 1980, el 
National Geographic Smell Survey (NGSS) estudió 
una gran muestra no aleatoria (1,2 millones) de la 
población mundial (incluyendo los EEUU), donde el 
1% no olían tres o más de las seis sustancias olorosas 
utilizadas en una prueba de olor específicamente 
diseñada para el estudio (2). En 1998 Hoffman (3) 
presentó los datos de 42.000 hogares seleccionados 

al azar en EEUU, donde la prevalencia de hiposmia 
referida por los sujetos fue del 1,4%, con una tasa 
que se incrementó exponencialmente con la edad. 
Sin embargo, el estudio no incluyó ninguna prueba 
de función olfatoria. 

En un estudio elaborado en Suecia se determinó que 
la prevalencia de la deficiencia olfatoria era del 19,1% 
(4), mientras que en otro estudio aplicado a población 
francesa se halló una deficiencia olfatoria general del 
5,6%, que aumentó hasta el 16% en personas de edad 
avanzada (5). En Cataluña, el estudio OLFACAT 
(6) reportó una prevalencia de disfunción olfatoria 
en la población general del 19,4%, con una pérdida 
total del olfato de un 0,3%, pero solo el 6,9% de los 
participantes consideraron subjetivamente su olfato 
como malo o muy malo. 

Generalmente, las mujeres se desempeñan mejor que 
los hombres en los resultados del olfato. Además, el 
envejecimiento, la mala autopercepción del olfato 
y el bajo nivel educativo también se han estipulado 
como posibles factores de riesgo para el deterioro 
olfatorio (2,6). Con base en el NGSS, Barber (7) 
encontró que los sujetos africanos tenían porcentajes 
significativamente más altos de detección que los 
estadounidenses, sugiriendo diferencias olfatorias 
según el origen étnico. 

A continuación, desarrollaremos brevemente las 
principales causas de disfunción olfatoria.

1. Disfunción olfatoria asociada al 
envejecimiento (presbiosmia)

De la población adulta entre los 65 y los 80 años, 
el 50% demuestra una reducción significativa del 
olfato mediante pruebas objetivas. De los pacientes 
mayores de 80 años de edad, ese porcentaje se 
eleva al 75% (8). La disfunción olfatoria que 
aparece con el envejecimiento parece tener un 
origen multifactorial. Podría estar relacionada con 
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la degeneración neurosensorial correspondiente al 
proceso natural de envejecimiento o con algunas 
enfermedades neurodegenerativas relacionadas con 
la edad. Progresivamente aparece la metaplasia 
del neuroepitelio olfatorio a un epitelio de tipo 
respiratorio que desencadena el deterioro de la 
detección de olores y aumenta con los años (9). 

2. Anosmia/hiposmia congénita 

La ausencia congénita del olfato es poco frecuente 
y suele ocurrir en asociación con otras anomalías, 
en forma sindrómica. Puede aparecer con un patrón 
familiar y ocasionalmente de manera aislada. 

La asociación más comúnmente descrita es la 
anosmia con hipogonadismo hipogonadotrópico o 
síndrome de Kallman. El síndrome de Kallman afecta 
a entre uno de cada 10.000 hombres y una de cada 
50.000 mujeres, siendo la anosmia probablemente 
debida al fracaso del desarrollo de los bulbos 
olfativos (figura 1). En este caso, el epitelio olfativo 
es histológicamente anormal (10). 

En otros casos de hipogonadismo congénito como 
el síndrome de Turner (ausencia parcial o total del 
cromosoma X), se ha observado una disminución 
significativa de la identificación olfativa cuando 
se les compara con mujeres sanas que reciben 
anticoncepción hormonal (11).

También hay una asociación conocida entre la atresia 
de coanas y la anosmia. Incluso después de la cirugía, 
algunos pacientes presentan pérdida parcial o total 
del sentido del olfato. Esto se cree que es debido a 
arrinencefalia (12).

La anosmia congénita aislada (ACA) es poco 
frecuente. La forma familiar fue descrita por 
primera vez por Glaser en 1918 (13), que describió 
una condición de herencia ligada al cromosoma X, 

que incluía anosmia además de tartamudez, falta 
de incisivos, hernias, pulgares muy anchos, interés 
sexual excesivo y considerable capacidad mental. 
Estas familias tienden a mostrar un patrón de herencia 
autosómico dominante con penetrancia reducida. 
Aunque las investigaciones posteriores respaldan un 
grado significativo de heredabilidad, la mayoría de 
los casos publicados de ACA son esporádicos (14). 

3. Disfunción olfatoria posvírica 
(léase capítulo 4)

Las infecciones virales de las vías respiratorias 
superiores son la causa aguda más frecuente de 
pérdida del olfato en la población general. Esta 
pérdida suele observarse después de un resfriado 
común y tiene una prevalencia estimada de entre el 
11 y el 40% del total de pérdidas registradas, según 
diferentes publicaciones (15). Los virus pueden 
dañar los receptores olfatorios periféricos y las vías 
olfativas centrales. Las cepas más virulentas pueden 
promover la destrucción del neuroepitelio olfatorio 
y causar anosmia, mientras que las cepas menos 
virulentas suelen causar hiposmia. La disfunción 
olfativa es transitoria en la mayoría de las ocasiones, 
aunque puede persistir durante varios meses o años. 

En un análisis retrospectivo de 791 pacientes con 
pérdida de olfato posinfecciosa se observó que el 
porcentaje de pacientes anósmicos e hipósmicos que 
presentaron mejoría clínicamente significativa fue de 
46% y 35%, respectivamente, que se observó hasta 
tres años después (16).

Las pruebas de diagnóstico no suelen estar disponibles 
en la práctica clínica diaria y es muy frecuente 
que los sujetos afectados no busquen atención 
médica especializada a la espera de recuperar 
espontáneamente el sentido del olfato. Se ha descrito 
con mayor frecuencia entre mujeres de 40 a 80 años 
de edad. Las biopsias revelan daño directo de las 

Figura 1. RM de un paciente con ausencia de surco olfatorio (flechas cortas), bulbo y haces olfatorios (flecha larga). (Tomado 
de Zhang Z, 2016).
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células olfatorias receptoras, aunque el mecanismo 
clave de la lesión aún resulta incomprendido (17). 

4. Inflamación y obstrucción 
nasosinusal (léase capítulo 5)

La rinitis alérgica (RA) y la rinosinusitis crónica 
(RSC) son las causas más frecuentes de pérdida 
gradual o progresiva del olfato. Aunque el impacto 
de la rinitis sobre el olfato es moderada, se ha 
demostrado que la pérdida del olfato está ligada a 
los casos más graves de rinitis alérgica persistente. 
Aproximadamente el 21-23% de los pacientes con 
RA presentan algún trastorno del olfato (18).

La RSC, sobre todo cuando se acompaña de poliposis 
nasal, es un diagnóstico diferencial obligado ante 
toda pérdida del olfato. Hasta el 65% de los pacientes 
con RSC y poliposis nasal presentan pérdida total 
o parcial del olfato y su correcto tratamiento puede 
mejorar este síntoma. 

La pérdida de olfato es debida a dos posibles 
mecanismos fisiopatológicos principales: la 
obstrucción nasal, en la cual el edema de la mucosa 
y el tamaño de los pólipos impide mecánicamente el 
flujo aéreo hacia la zona nasal del epitelio olfatorio; y 
la inflamación nasal, debido a la infiltración eosinofílica 
y daño de las neuronas receptoras olfatorias (19).

5. Iatrogenia

El neuroepitelio olfatorio se encuentra en la parte 
superior de las cavidades nasales dentro de la lámina 
cribiforme y sectores del cornete superior, cornete 
medio y septo nasal. La cirugía endonasal, cuando 
incluye la resección del tejido del neuroepitelio 
olfatorio (turbinectomías superiores y medias, 
septectomía, mucosectomía septal alta), podría alterar 
la función olfatoria al producir un daño directo sobre los 
receptores y las neuronas olfatorias. Esto puede ocurrir 
en el abordaje endoscópico nasal transesfenoidal 
a la silla turca y el abordaje endoscópico endonasal 
extendido a la base del cráneo (20).

Por otro lado, cualquier bypass del flujo aéreo 
fisiológico nasal, como por ejemplo una traqueotomía 
o una laringectomía total, también puede afectar el 
sentido del olfato (21). 

6. Traumatismo craneoencefálico (TC) 
(léase capítulo 6)

La anosmia posterior a un TCE oscila entre el 10 y el 
67%. La prevalencia de anosmia e hiposmia aumenta 
con la gravedad de la lesión. La disfunción olfatoria 
puede deberse a: daños en la nariz, senos paranasales, 

o ambos, con una obstrucción mecánica a los olores; 
sección o desgarro de los filetes olfatorios en la 
región donde atraviesan la lámina cribosa; contusión 
o destrucción directa del bulbo y/o de las áreas 
olfatorias de la corteza cerebral o su lesión secundaria 
por la liberación de sustancias neurotóxicas tras 
el traumatismo. Las neuronas olfativas tienen 
capacidades regenerativas y la función olfativa 
teóricamente se puede recuperar (22). 

7. Enfermedades neurodegenerativas 
(léase capítulo 7)

En algunas enfermedades neurodegenerativas, como 
en el Alzheimer y el Parkinson, el declive olfatorio 
se manifiesta muy tempranamente en el transcurso de 
la enfermedad y revela la vulnerabilidad del sistema 
nervioso central a la neurodegeneración. El déficit de 
identificación de olores se manifiesta precozmente 
en el transcurso de la enfermedad de Alzheimer, y 
puede presentarse con hasta dos años de antelación 
a la aparición de la demencia. La alteración en el 
sentido del olfato puede preceder en dos años a los 
síntomas motores y se puede utilizar su exploración 
para evaluar el riesgo de desarrollar enfermedad de 
Parkinson en individuos asintomáticos (23).

8. Tabaquismo 

El impacto del tabaquismo sobre la función olfatoria 
sigue siendo un asunto controvertido. Varios estudios 
sugieren que fumar cigarrillos tiene un efecto adverso 
sobre la función olfativa; sin embargo, otros estudios 
no han logrado demostrar tal influencia (24). También 
se ha sugerido que el consumo de tabaco solo altera 
temporalmente la función olfativa. En el estudio que 
sirvió como validación de la olfatometría BAST-24, 
donde se compararon los resultados olfatométricos de 
50 fumadores y 70 no fumadores, no se observaron 
diferencias significativas en la detección olfativa; 
en cambio, en el grupo de 21 a 30 años de edad, los 
fumadores obtuvieron puntuaciones superiores en la 
identificación forzada olfativa. Asimismo, de forma 
controvertida, en el estudio OLFACAT (6) se apreció 
que el tabaquismo parece ser un factor protector 
ante la pérdida de la memoria olfativa, quizás 
debido al efecto “neuroprotector” de la nicotina y su 
relación inversa con la aparición de enfermedades 
neurodegenerativas.

Un meta-análisis reciente sugiere que el tabaco se 
asocia a un incremento significativo pero reversible 
(al dejar de fumar) del riesgo a padecer disfunción 
olfatoria (25).



18

9. Exposición a medicamentos y 
sustancias tóxicas

La exposición aguda o repetida a sustancias tóxicas 
como la cocaína, el humo del cigarrillo, algunos 
fármacos, algunos productos químicos e incluso la 
quimioterapia se ha relacionado con pérdidas de la 
detección olfatoria (tabla 1). Tanto la concentración 
tóxica como la duración de la exposición se asocian 
al daño potencial del sistema olfatorio, que puede 
dejar secuelas permanentes. 

10. Neoplasias 

La disfunción olfatoria puede ser también el resultado 
de una variedad de lesiones tumorales intranasales 
o intracraneales. Los bulbos olfatorios son muy 
sensibles a la presión por neoplasias de la duramadre en 
la lámina cribosa y las regiones circundantes. Aunque 
es más común encontrar que las manifestaciones 
iniciales sean de orden neurológico reflejando alguna 
focalización, a veces la disfunción del olfato se puede 
manifestar como síntoma único, por ejemplo en el 
estesioneuroblastoma o el meningioma nasosinusal 
(26) (figura 2).

El tratamiento radioterápico de los tumores de 
cabeza y cuello y la quimioterapia también pueden 
influenciar negativamente el sentido del olfato. 

11. Otras causas

Varios estudios han demostrado que los pacientes con 
esquizofrenia exhiben déficits en la función olfatoria 
(27). Los déficits olfatorios son también comunes en 
pacientes con epilepsia, sobre todo cuando los focos 
epileptógenos se encuentran en el hemisferio cerebral 
derecho, presentando disminución de la capacidad de 
identificación y discriminación olfativa.

Otras etiologías menos frecuentes de pérdida del 
olfato incluyen enfermedades endocrino-metabólicas 
como la obesidad, la diabetes, la anorexia nerviosa, el 
hipotiroidismo, la insuficiencia renal, la insuficiencia 
y la cirrosis hepática.

Tabla 1. Fármacos asociados con disfunción olfatoria

ANTIBIÓTICOS

Doxiciclinas

Penicilinas

Estreptomicina

Tetraciclinas

ANTIHISTAMÍNICOS Clorfenamina maleato

BLOQUEADORES DE CANALES 
DE CALCIO

Amlodipino

Diltiazem

Nifedipino

HIPOLIPEMIANTES

Colestiramina

Clofibrato

Estatinas

ANTIEPILÉPTICOS Fenitoína

QUIMIOTERÁPICOS Metotrexato

SIMPATICOMIMÉTICOS

Cocaína

Dexanfetamina 

Fenmetrazina

ANTIDEPRESIVOS Amitriptilina 

TABACO

Figura 2. RMN Paciente con meningioma del tracto olfatorio (*) que consulta por anosmia (Obando A, 2009).
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4.

Pérdida del olfato posvírica
Mariño Sánchez F; Mullol J.

INTRODUCCIÓN

Las infecciones respiratorias de la vía aérea superior 
(IRVAS), por lo general virales, son la causa más 
común de hiposmia o anosmia permanente (1). 
Esta disfunción, a diferencia de la relacionada con 
la producida por las enfermedades inflamatorias 
nasales crónicas, no presenta fluctuaciones con el 
tiempo y, en algunos casos, las biopsias reflejan daño 
no solo del epitelio olfatorio, sino de estructuras 
neuronales como resultado de la invasión viral del 
sistema nervioso central (2), aunque los mecanismos 
patogénicos exactos no son del todo conocidos. 

EPIDEMIOLOGÍA

La mayoría de las series describen las IRVAS como 
una de las causas más frecuentes de pérdida del olfato 
neurosensorial, con una frecuencia en torno al 20% 
de todas las causas (3, 4). Se ha descrito una mayor 
prevalencia en mujeres entre la cuarta y séptima década 
de la vida (5), con una afectación moderada de la calidad 
de vida (6), y una tasa de recuperación espontánea de 
hasta el 20% en los primeros 7 meses (7).

Entre las enfermedades relacionadas con virus 
capaces de dañar el neuroepitelio olfatorio están 
el resfriado común, la hepatitis, las infecciones 
gripales y la encefalitis por herpes simple (8). 
La mayoría de las infecciones virales son o bien 
totalmente asintomáticas o tan leves como para 
pasar desapercibidas, así lo demuestra el hecho de 
que durante las epidemias estacionales el número 
de casos de infecciones por influenza, parainfluenza 
o por arbovirus de encefalitis serológicamente 
documentados supera con creces el número de 
casos clínicos agudos (9); por lo tanto, muchos 
casos inexplicables de disfunción olfatoria reflejan 
probablemente infecciones virales no reconocidas. 

FISIOPATOLOGÍA

El mecanismo que origina las lesiones causadas por 
IRVAS en pacientes con pérdida del olfato no ha sido 
bien esclarecido, pero se cree que involucra el daño al 
neuroepitelio olfatorio y/o las vías de procesamiento 
central olfativas (mediante la transmisión directa de 
patógenos hacia el cerebro a través del nervio olfatorio) 
(5). En el análisis histopatológico de pacientes con 
hiposmia posvírica se ha descrito la remodelación del 
neuroepitelio olfatorio y su sustitución por epitelio 
respiratorio o epitelio escamoso metaplásico. El 
número de neuronas y sus receptores asociados 
está reducido (10). Adicionalmente el volumen 
de los bulbos olfatorios está disminuido, lo que se 
correlaciona con la función olfativa residual (11). 

Figura 1. Microscopía electrónica del epitelio olfatorio de 
un paciente con anosmia posvírica. Se observa el proceso 
dendrítico de una célula receptora olfatoria (punta de 
flecha) inmediatamente adyacente a una célula respiratoria 
ciliada (asterisco), revelando la unión anormal del epitelio 
respiratorio (izquierda) con el neuroepitelio olfatorio 
(derecha). Tomado de Jafek et al. 2002 (10).
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DIAGNÓSTICO

No existe una prueba diagnóstica definitiva capaz 
de catalogar con toda certeza una pérdida del olfato 
como posvírica (13). El diagnóstico se hace cuando 
la alteración del olfato sucede inmediatamente una 
IRVA, en ausencia de otras causas conocidas. Los 
pacientes describen un déficit olfatorio persistente, tras 
la resolución de los otros síntomas catarrales, a menudo 
describiendo el cuadro como particularmente intenso 
y grave. Los pacientes frecuentemente recuerdan el 
episodio viral, a pesar de que no suelen acudir al médico 
hasta meses o años después, ya que muchos esperan que 
ocurra una recuperación espontánea. Algunos pacientes 
refieren parosmia y puede existir una fluctuación de la 
función olfativa a lo largo del tiempo (14). 

Es importante medir la pérdida olfativa mediante 
la olfatometría (pruebas de identificación y umbral 
olfativo), aunque no siempre hay concordancia 
entre los síntomas y las pruebas. Esto nos ayudará 
a corroborar el síntoma que refiere el paciente y 
nos aporta información sobre el diagnóstico y el 
pronóstico (peor en pacientes con anosmia) (3).

La tomografía computarizada (TC) puede ser útil para 
descartar otras causas nasosinusales. Sin embargo, 
con una historia clínica detallada y una endoscopia 
nasal normal, la TC no suele ser necesaria.

PRONÓSTICO Y TRATAMIENTO

En aproximadamente un tercio de los pacientes 
hay una recuperación espontánea. La mejoría suele 
comenzar en los primeros seis meses después de la 
IRVA, pero puede ocurrir hasta dos años después de 
la infección (7). La probabilidad de recuperación está 
inversamente relacionada a la edad del paciente, la 
gravedad de la pérdida olfativa inicial y la gravedad 
de los cambios degenerativos en el neuroepitelio 
olfatorio (15). 

Aunque se han utilizado numerosos tratamientos, 
en la actualidad no se conoce una terapia que haya 

demostrado ser claramente efectiva para la hiposmia 
posviral. La literatura es escasa y los estudios que 
existen carecen de grupos control apropiados o 
se basan en medidas subjetivas. El entrenamiento 
olfativo específico, mediante la estimulación con 
odorantes dos veces al día por un período de tres 
meses, parece prometedor de cara a la regeneración 
de la función olfativa para estos pacientes (16, 17). 

CONCLUSIONES

Las infecciones virales de la vía aérea superior son la 
causa más frecuente de pérdida del olfato permanente. 
Afecta típicamente a mujeres de mediana edad, 
pero no se conoce el mecanismo fisiopatológico 
subyacente. El pronóstico viene determinado por la 
gravedad de la pérdida olfativa y la extensión de las 
lesiones del neuroepitelio olfatorio en el momento de 
la infección. El entrenamiento olfativo podría ser útil 
en la recuperación de estos pacientes.

Figura 2. Secuencias en T2 de resonancia magnética de los bulbos olfatorios en un sujeto normal (A) y un paciente con anos-
mia posvírica (B). Los bulbos olfatorios se indican con una flecha blanca y los surcos olfatorios con una flecha negra. El volu-
men de los bulbos olfatorios se encuentra disminuido en el paciente con anosmia posviral. Tomado de Huart et al. 2013 (12).

PUNTOS CLAVE

• Las infecciones respiratorias de la vía 
aérea superior (IRVAS) de causa vírica 
son la causa más común de hiposmia o 
anosmia neurosensorial permanente.

• En aproximadamente un tercio de 
los pacientes hay una recuperación 
espontánea. La mejoría suele comenzar 
en los primeros seis meses después de la 
IRVA, pero puede ocurrir hasta dos años 
después de la infección.

• El entrenamiento olfativo específico, 
mediante la estimulación con odorantes 
dos veces al día por un período mínimo 
de tres meses, podría ser un tratamiento 
efectivo y debe ser recomendado a estos 
pacientes dada su inocuidad. 
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5.

Pérdida del olfato en patología 
nasosinusal inflamatoria
Fragola C; Mariño Sánchez F.

INTRODUCCIÓN

La pérdida parcial o total del olfato en patología 
nasosinusal inflamatoria es relativamente frecuente, 
siendo la rinitis de origen alérgico y la rinosusitis 
crónica sin pólipos (RSCSP) las causas más 
frecuentes. También serían causas importantes la 
rinosinusitis crónica con pólipos (RSCCP) y la rinitis 
crónica no alérgica o idiopática (1).

La rinosinusitis crónica con pólipos se define como un 
cuadro inflamatorio de la nariz y los senos paranasales 
que se caracteriza por presentar —además de la 
sintomatología nasal— pólipos en ambas fosas nasales.

Estas patologías, debido a su comportamiento clínico, 
pueden presentar fluctuaciones del sentido del olfato, 
a lo largo de su historia natural, que deben ser tomadas 
en cuenta dado que originan una llamativa afectación 
en la calidad de vida del paciente afecto.

La hiposmia en la patología inflamatoria nasosinusal, 
en muchas ocasiones no tiene una relación directa 
con la intensidad de la patología, puesto que 
pacientes con menor afectación clínica pueden tener 
mayor hiposmia y, del mismo modo, pacientes con 
menor cuadro clínico presentarían en ocasiones una 
afectación grave de su capacidad olfativa (2).

Cualquier tratamiento —ya sea médico o quirúrgico— 
debe tener como objetivo aliviar los síntomas nasales, 
incluyendo la hiposmia.

EPIDEMIOLOGÍA

Teniendo en cuenta como definición de RSCSP un 
cuadro caracterizado por problemas nasosinusales 
de al menos doce semanas de duración (3), este 
podría afectar incluso al 15% de la población, siendo 
probablemente la segunda patología crónica más 
frecuente en la población general (4).

En cuanto a la rinosinusitis crónica con pólipos 
(RSCCP), esta patología podría afectar entre el 2 y el 
5% de la población general (5).

Más difícil resulta evaluar la incidencia de la hiposmia 
en estos pacientes. En la RSCCP la prevalencia de 
las alteraciones del olfato podrían llegar hasta el 95% 
de los pacientes (6); sin embargo, muchos de ellos 
—y probablemente debido a la gravedad de otros 
síntomas— no consultan al médico por este motivo.

La rinitis alérgica es un cuadro también 
extraordinariamente frecuente que puede llegar 
a afectar hasta al 5-25% de la población. Hasta un  
21-23% de estos pacientes presentan alteraciones del 
olfato más o menos significativas (7).

FISIOPATOLOGÍA

En principio y en ambos cuadros, la alteración del 
olfato parece ser secundaria a la combinación de 
una alteración obstructiva e inflamatoria de las 
fosas nasales y los senos paranasales. También se 
relaciona con la presencia de múltiples mediadores 
infamatorios y la posible afectación del neuroepitelio 
olfatorio en los pacientes sometidos a cirugía para el 
tratamiento de los cuadros cuando los tratamientos 
médicos no han sido efectivos (8).

DIAGNÓSTICO

Existen numerosos test de olfato disponibles en el 
mercado para evaluar estas alteraciones, como bien 
se expone en el capítulo 8 de esta monografía. 

FACTORES ASOCIADOS A LA 
ALTERACIÓN DEL OLFATO

En rinosinusitis crónica:

 - La presencia de poliposis nasal en la RSC conlleva 
mayor gravedad de hiposmia.
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 - Mayor puntuación en TC (Lund-Mackay): peor olfato.
 - Mayor edad: peor olfato. 

En rinitis alérgica:
La magnitud de la pérdida del olfato se relaciona con 
mayor gravedad, peor control de la enfermedad y 
ausencia de respuesta al tratamiento médico. 

TRATAMIENTO

No hay un tratamiento que haya demostrado ser 
definitivo en el manejo de las alteraciones del olfato 
en pacientes con RSC.

En cuanto al tratamiento médico tanto en la RSCCP 
como en la RSCCSP, los corticoides por vía oral 
parecen mejorar los parámetros olfatorios, si bien 
después de tres a seis meses parece que los efectos 
desaparecerían y hemos de tener en cuenta los 
potenciales efectos secundarios de dicha medicación 
y la cronicidad de la patología que lo origina (10).

En la RSCSP, debido a la fluctuación de la 
sintomatología, resulta difícil establecer si existe una 
mejoría espontánea o si los diversos tratamientos 
mejoran realmente la capacidad olfativa de los 
pacientes. En cualquier caso, parece existir una 
relación directa entre la mejoría del olfato y la mejoría 
de la sintomatología global independientemente del 
tratamiento utilizado.

Un reciente estudio sobre RSCCP concluye que el 
tratamiento con pautas de corticoide oral, asociadas 
o no al tratamiento tópico, se correlaciona con una 
significativa mejoría en los parámetros olfatorios (12).

En cuanto a la utilización de los corticoides tópicos 
como tratamiento único para la mejoría del olfato, 
no hay una correlación directa que nos permita 
recomendar su uso.

La cirugía también parece mejorar el olfato en 
estos pacientes, siendo la magnitud del efecto 
comparable al tratamiento con corticoides orales 
(11). En diversos estudios, con las olfatometrías 
más frecuentemente utilizadas (Sniffin´ Sticks), se 
aprecia una significativa mejoría de la función nasal 
en la mayoría de los pacientes cuanto mayor es la 
reducción de la masa polipoidea (9). Sin embargo, 
en otros pacientes resulta muy complejo predecir la 
mejoría del olfato con la cirugía endoscópica, lo que 
dificulta ofrecer asesoramiento si la hiposmia es uno 
de los síntomas que más preocupa a un determinado 
paciente (13, 14).

CONCLUSIONES

Las alteraciones del olfato en pacientes con patología 
inflamatoria nasosinusal, si bien son muy frecuentes, 
no constituyen un motivo de consulta habitual debido 
a la gravedad y repercusión de otros síntomas.

Existe una relación directa entre la gravedad del 
cuadro inflamatorio nasosinusal y las alteraciones del 
olfato, especialmente en la RSCCP. Si bien en algunos 
pacientes existe una alteración significativa del sentido 
del olfato con escasa masa polipoidea, en otros la 
hiposmia se acompaña de poliposis nasosinusal masiva, 
pudiendo constituir un criterio quirúrgico adicional 
por la importante afectación de la calidad de vida del 
paciente. La utilización de pautas de corticoides de 
mayor o menor duración parece producir una importante 
mejoría en el sentido del olfato de los pacientes afectos 
con cuadros inflamatorios nasosinusales.

No está claro, sin embargo, si los corticoides tópicos 
intranasales mejoran la olfacción en estos pacientes.

Resulta difícil hacer un pronóstico de la posible 
mejoría del olfato con el tratamiento quirúrgico y no 
suele ser uno de los criterios de indicación de cirugía. 

PUNTOS CLAVE

• La rinitis alérgica y la rinosinusitis crónica 
son las causas más frecuentes de pérdida 
gradual/progresiva del olfato observadas 
en la práctica clínica.

• La rinosinusitis crónica, sobre todo 
cuando se acompaña de poliposis nasal, 
es una causa de diagnóstico diferencial 
obligado ante toda pérdida del olfato, 
más aún en los casos en que se asocia a 
patología respiratoria como intolerancia a 
los AINE, asma, EPOC o bronquiectasias.

• Aunque el impacto de la rinitis alérgica 
sobre el olfato es moderada, estudios 
recientes han demostrado que la pérdida 
del olfato está ligada a los casos más 
graves de rinitis con mayor duración y 
peor respuesta al tratamiento médico. 

• El tratamiento con corticoides produce 
una mejoría significativa en el sentido 
del olfato de los pacientes con patología 
nasosinusal crónica. 
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6.

Disfunción olfatoria postraumática
Langdon C.

INTRODUCCIÓN

Los traumatismos craneoencefálicos (TCE) son 
una de las causas más importantes de disfunción 
olfatoria, afectando a pacientes de todas las edades 
(1). El deterioro de la función olfatoria puede ser 
una pérdida de sensibilidad parcial (hiposmia) o total 
(anosmia), alteración en la percepción (disosmias), o 
la aparición de sensaciones fantasmas (cacosmia). El 
grado de pérdida también puede variar, dependiendo 
de la severidad y distribución del daño en las vías 
olfativas. Una reciente revisión sistemática (2–5) 
ha demostrado que la disfunción olfatoria post TCE 
tiene una elevada incidencia (6). La prevalencia para 
anosmia varía entre un 4% y un 22%, y para hiposmia 
entre un 22% y un 57% (3,4,7,8). Un estudio reciente 
describió que los accidentes de tránsito representan 
el 51% de los TCE, y aproximadamente el 14,5% 
de ellos presentan anosmia, pero al considerar 
otros trastornos olfatorios (disosmias o hiposmias/
anosmias) la frecuencia aumenta al 40% (4). Un 
reciente estudio poblacional sobre 132 pacientes con 
TCE grave de un año de evolución observó que un 
34% presentaba anosmia y un 52%, hiposmia al ser 
evaluados con la olfatometría UPSIT.

MECANISMOS DE LA LESIÓN

La lesión más frecuente asociada a la disfunción 
olfatoria es el mecanismo golpe-contragolpe 
secundario a accidentes en vehículos motorizados 
o a caídas domésticas (9,10). A pesar de lo dicho 
anteriormente, la disfunción olfatoria puede ser el 
resultado de: 

1. Contusiones o fractura en el tracto nasosinusal, 
posiblemente asociado a un daño en el aparato 
olfatorio. 

2. Sección o desgarro de los filamentos olfatorios 
que pasan por la lámina cribiforme.

3. Hemorragia intracraneal o contusiones en las 
regiones olfatorias del cerebro. 

1. Contusión o fractura del tracto 
nasosinusal

Las fracturas del tracto nasosinusal pueden suponer 
alteraciones estructurales de tipo obstructivo que 
obstaculizan el paso de las moléculas odorantes a 
la región olfatoria. Renzi et al. (11) observaron que 
el 22% de los pacientes que sufrieron fracturas del 
tercio superior y medio facial presentaron algún tipo 
de alteración olfatoria. Establecieron una relación 
positiva entre la severidad de la fractura y la presencia 
de alteraciones olfatorias. 

2. Sección o desgarros en los 
filamentos olfatorios

Debido a un proceso de aceleración-desaceleración del 
cerebro dentro del cráneo en respuesta a fuerzas directas 
o de contragolpe, la anosmia postraumática puede ser 
el resultado de la sección o desgarro de los filamentos 
olfatorios al pasar por la lámina cribosa (12). Jafek et 
al. (13) encontraron tres hallazgos histopatológicos 
en los pacientes con anosmia postraumática: a) existe 
una disrupción en toda la organización del epitelio 
olfatorio, b) hay un gran número de fibras axonales, 
que sugieren la presencia de axones redundantes 
que, al no poder atravesar la lámina cribosa por una 
cicatrización anómala de esta, han regresado al tejido 
periférico, fracasando el establecimiento del contacto 
sináptico, y c) una cantidad mínima o nula de cilios en 
las vesículas de las células receptoras. 

3. Hemorragia intracraneal 
o contusiones en las regiones 
olfatorias del cerebro

Daños focales en la corteza cerebral especialmente 
sobre las circunvoluciones fronto-orbitaria y la 
región temporo-medial anterior se han asociado a 
trastornos del olfato y gusto (14). Green et al. (15) 
sugieren que en las lesiones cefálicas cerradas, la 
contusión contra las clinoides anteriores genera un 
daño en los centros olfatorios temporales. Según lo 
anterior, un movimiento violento del cerebro hacia 
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delante produciría una contusión de la región del 
uncus contra las clinoides anteriores. De esta manera, 
la corteza olfatoria primaria sería especialmente 
vulnerable en un TCE.

EVALUACIÓN DEL PACIENTE CON 
LESIÓN CRANEAL TRAUMÁTICA (FIG.1)

1. La historia clínica

El paciente debe ser interrogado por la gravedad y 
naturaleza de la disfunción olfatoria. Factores como 
la integridad de la pérdida, uni o bilateralidad de los 
déficits, y la presencia de cambios cualitativos (por 
ejemplo, alteraciones en el gusto de conocer u olores o 
alucinaciones olfatorias o gustativas) deben ser evaluados. 

El curso de inicio y hora de la perturbación puede 
generar información importante acerca de su etiología. 
Una pérdida inmediata después de un traumatismo 
craneoencefálico sugiere una lesión neurosensorial 
central o periférica. La referencia del paciente a rinorrea 
o goteo posnasal puede indicar una fístula de líquido 
cefalorraquídeo (LCR) como resultado de la fractura 
de la base craneal anterior, aumentando la sospecha 
de la lesión del nervio olfatorio en la lámina cribosa. 
Una pérdida gradual, posterior a un evento traumático, 
puede sugerir una pérdida olfatoria conductiva, o 
también como resultado de uso de medicamentos. 

La motivación del paciente y las preocupaciones 
médico-legales deben ser consideradas cuando se 
evalúan las alteraciones olfatorias postraumáticas. 
Las discrepancias entre el paciente, la historia clínica, 
los gráficos de hospitalización y las anotaciones 
médicas pueden sugerir que un paciente está tratando 
de ampliar su nivel de deterioro para obtener 
beneficios económicos. Por lo tanto, las pruebas de 
función olfatoria son fundamentales en este contexto 
para la obtención de una evaluación objetiva de la 
presencia y el grado de pérdida de olfato (16).

2. El examen físico

Dependiendo del tiempo entre la lesión y el 
examen físico, los hallazgos pueden sugerir el 
mecanismo fisiopatológico de la alteración olfatoria 
postraumática. Los signos de TCE cerrado o graves, 
como laceraciones de la cara o del cuero cabelludo, 
equimosis, edema, o dolor, pueden sugerir generación 
de fuerzas aceleración-desaceleración y golpes de 
rebote y, por tanto, un efecto de corte en el olfato, 
fibras o contusión de la corteza órbito-frontal. La 
fractura del área cribiforme puede estar asociada 
con fracturas en el complejo etmoidal naso-orbital. 

La fractura de los huesos nasales asociada con 
desplazamiento del tabique nasal puede conducir a 
una pérdida olfatoria conductiva. 

Se debe practicar una endoscopia nasal, ya que es 
crucial en la evaluación de los déficits olfatorios 
postraumáticos. La exploración nasal debe ser 
sistemática e incluir la inspección del grado de 
edema de la mucosa, de los meatos inferior, medio 
y superior, así como la nasofaringe. El drenaje 
purulento del meato medio o superior es indicativo 
de rinosinusitis, que puede afectar el olfato. Se debe 
buscar anormalidades específicas como el hematoma 
septal, desviación septal, hipertrofia de cornetes, 
neoplasia, o poliposis. La hendidura olfatoria debe 
ser inspeccionada para evidenciar signos de daño 
directo, tales como edema de la mucosa, laceraciones, 
equimosis, o pérdida de LCR. 

3. Pruebas de imagen

La tomografía computarizada (TC) y la resonancia 
magnética (RM) son complementos valiosos en la 
evaluación de la disfunción olfatoria postraumática. 
La TC debe realizarse con cortes de 1 o 2 milímetros 
desde la base del cráneo en los planos axial y coronal. 
No hay necesidad de utilizar contraste endovenoso 
dado que la anomalías que producen una obstrucción 
al flujo aéreo, una sinusitis postraumática, y/o las 
fracturas de la lámina cribiforme se pueden observar 
sin necesidad de contraste.

La RM es de gran utilidad para evaluar las contusiones 
hemorrágicas agudas y crónicas. En la fase aguda 
después de la contusión hemorrágica y de la lesión 
del lóbulo frontal inferior y el aparato olfatorio, se 
observa hiperintensidad en T1 (hemorragia) y en T2 
(edema). En la fase crónica, existe una resolución 
de la hemorragia y edema, dando lugar a una gliosis 
que se manifiesta como hiperintensidad focal en T2 y 
pérdida del tejido cerebral o atrofia. Se han demostrado 
anormalidades en los pacientes con disfunción 
olfatoria postraumática en el 87-88% de los casos, 
predominantemente en el tracto y bulbo olfatorio y 
el lóbulo frontal inferior (17–19) (figura 2). Uno de 
los hallazgos más consistentes es la disminución en el 
volumen del bulbo y del tracto olfatorio.

4. Pruebas de función olfatoria

Todos los pacientes deberían ser explorados mediante 
pruebas de función olfatoria para confirmar la 
presencia y cuantificar el grado de la pérdida. Varias 
pruebas estandarizadas están disponibles para la 
evaluación de la función del olfato (léase capítulo 9).
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RELACIÓN ENTRE LAS ALTERACIONES 
OLFATORIAS Y LA GRAVEDAD DE LA 
LESIÓN CRÁNEO-CEFÁLICA

Unos de los datos más importantes que han arrojado 
los estudios más recientes sobre alteraciones olfatorias 

postraumáticas es que entre el 44% y 50% de los 
pacientes con algún grado de alteración postraumática 
del olfato ignoraban su padecimiento (20,21). Por esta 
razón encontramos que la estimación en la incidencia 
de las alteraciones olfatorias postraumáticas presenta 
un rango tan amplio (4-60%). 

Figura 1. Flujograma de atención del paciente con disfunción olfatoria postraumática. RSC, rinosinusitis crónica; TC, 
tomografía computarizada; RNM, resonancia nuclear magnética.
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Tradicionalmente se ha dicho que las disfunciones 
olfatorias se presentan con mayor frecuencia tras 
TCE graves (12). La gravedad de estos traumatismos 
se clasifica tradicionalmente como leves, moderados 
y graves en base a la puntuación obtenida en la Escala 
de Glasgow (3-15 puntos): una puntuación de 15-13, 
el traumatismo es leve; 12-9 es moderado; y de 8-3 

es grave. En 2002, Callahan y Hinkebein encontraron 
que existía una relación inversa entre la puntuación 
del UPSIT y la severidad del trauma, indicando 
que una lesión cerebral grave estaba relacionada 
a una alteración olfatoria más grave (22) Selected 
neuropsychological measures of executive skills, 
the Disability Rating Scale DRS. En este estudio, 
el 44,2% de los pacientes con TCE leve mostraron 
algún grado de alteración olfatoria, mientras que la 
incidencia aumenta al 61% en los pacientes con TCE 
severo. Esta asociación inversa entre la severidad del 
trauma y las puntuaciones obtenidas en las pruebas 
del olfato fue también observada por Green et al. 
(8), quienes encontraron que cuando una anosmia se 
establecía en el marco de un TCE leve, el 90% de los 
pacientes presentaban anormalidades en el escáner 
cerebral y/o amnesia postraumática. Swann et al. 
(23) encuentran que la amnesia postraumática igual 
o mayor a cinco minutos tiene un valor predictivo 
de alteraciones del olfato con una sensibilidad del 
94% y una especificidad de solo el 34%; es decir, 
el 66% de los pacientes con amnesia postraumática 
son normósmicos. A pesar de la baja especificidad, 
los pacientes que presenten amnesia postraumática 
deben ser considerados como un grupo en riesgo de 
desarrollar alteraciones del olfato.

TRATAMIENTO Y PRONÓSTICO 

Pocos trabajos han estudiado la recuperación del 
olfato después de un TCE a largo plazo, de estos, los 
resultados sugieren que la recuperación ocurre entre 
los primeros seis a doce meses (24). Sigurdardottir et 
al. (25) observaron que el 39% de los pacientes con 
disfunción olfatoria evidenciaron una recuperación del 
sentido del olfato en el lapso de un año; sin embargo, 
esta recuperación no se observó en los pacientes 
con anosmia total. Doty et al. (12) reportaron una 
tasa similar (36%) de recuperación del olfato, pero 
observaron que un 18% presentó una disminución 
del sentido del olfato en el seguimiento a largo plazo 
(más de 5 años). A pesar de lo dicho anteriormente, 
los trastornos cualitativos (parosmia-fantosmia) 
disminuían de un 41,1% a un 15,4% durante un 
periodo de hasta ocho años posterior al traumatismo.

No existe un tratamiento estándar para la pérdida 
olfatoria postraumática. Se han usado estricnina, 
zinc, teofilina, ácido lipoico y carveronina, todos 
ellos con una efectividad y regímenes poco claros. En 
la tabla 1 se encuentran resumidos los resultados de 
los estudios que han valorado el impacto de diferentes 
tratamientos en la disfunción olfatoria postraumática.

Figura 2. Se observan diferentes grados de afectación 
del sistema olfatorio (centros olfatorios primarios) 
a nivel de bulbos olfatorios y corteza orbitofrontal 
y temporo medial. A: afectación leve; B: afectación 
moderada; C: afectación grave.
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CONCLUSIONES

Existe una clara correlación entre el TCE y la pérdida 
del sentido del olfato. Las pruebas de olfatometría son 
poco empleadas en el medio clínico, lo cual genera 
dificultades en el diagnóstico de esta población. 
Existen pocos estudios que valoren el impacto de 
los tratamientos medicamentosos o entrenamiento 
olfatorio en el proceso de rehabilitación de la pérdida 
o disminución del olfato postraumática. A su vez, 
tanto en el ámbito clínico como hospitalario, no se 
realiza una exploración adecuada de dicha patología, 
por lo cual se disminuye de forma significativa la 
posibilidad de intervención en los primeros meses.

Tabla 1. Tratamiento de la disfunción olfatoria postraumática.

AUTOR AÑO TIPO DE 
ESTUDIO

CAUSA DE LA 
DISFUNCIÓN OLFATORIA TRATAMIENTO RESULTADO

Jiang et al. (26) 2015 Prospectivo 
controlado Postraumática (N=145) Zinc más 

corticoesteroides

Zinc + corticoesteroides 
superiores a no hacer 
tratamiento

Reden et al. (27) 2012 Prospectivo 
controlado

Posviral y postraumática 
(N=52)

Vitamina A más 
corticoesteroides No significativo

Jiang et al. (28) 2010 Prospectivo 
controlado Postraumática (N=116) Corticoesteroides

Probable recuperación 
espontánea. Resultado no 
significativo

Poletti et al. (29) 2016 Prospectivo 
controlado

Posviral y postraumática 
(N=96)

Entrenamiento 
olfatorio

Entrenamiento con odorante de 
peso molecular bajo es superior 
a entrenamiento con odorantes 
de peso molecular alto

Konstantinidis 
et al. (30) 2013 Prospectivo 

controlado
Posviral y postraumática 
(N=119)

Entrenamiento 
olfatorio

Mejoría significativa en ambos 
grupos

PUNTOS CLAVE

• En todo paciente con disfunción olfatoria 
post TCE se deben descartar otras 
probables causas de disfunción olfatoria, 
principalmente las de origen inflamatorio. 

• Todo paciente con disfunción olfatoria 
post TCE requiere de un estudio con 
imágenes (TC y/o RNM).

• El diagnóstico precoz y la instauración 
del entrenamiento olfatorio mejora los 
resultados olfatorios a largo plazo.
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7.

Alteraciones del olfato en las 
enfermedades neurodegenerativas
Alonso Ortega J; Mariño Sánchez F; Aguirre Figueroa Mª.A; Carrillo Sotos Á; Giribet 
Fernández-Pacheco A.

La asociación entre la pérdida del olfato y las 
enfermedades neurodegenerativas es bien conocida 
desde hace más de 30 años (1). Se ha descrito la 
alteración de la capacidad de identificación olfativa 
en enfermedades diversas como el síndrome de 
Down, demencia frontotemporal, degeneración 
corticobasal, esclerosis lateral amiotrófica, esclerosis 
múltiple y demencia por cuerpos de Lewy (2). Sin 
embargo, las enfermedades que han sido mejor 
estudiadas desde el punto de vista olfativo son las de 
Alzheimer y Parkinson, consideradas enfermedades 
neurodegenerativas prototipo de demencias 
corticales y subcorticales, respectivamente. Ambas 
enfermedades se caracterizan, en la mayoría de los 
casos, por una pérdida parcial o total del olfato (1). 
En ambos casos, la pérdida del olfato es gradual y 
normalmente pasa desapercibida. Sin embargo, la 
alteración del olfato es un síntoma temprano. Una 
detección precoz puede, por tanto, ayudar en el 
diagnóstico de estas enfermedades. 

Las enfermedades de Parkinson y Alzheimer son dos 
patologías neurodegenerativas muy extendidas. El 
Parkinson afecta al 1% de la población mayor de 65 
años (3), mientras que el Alzheimer es considerado 
la causa más común de demencia con una incidencia 
anual del 1% en personas mayores de 65 años (4).

Se han hecho estudios longitudinales en sujetos sanos 
mayores, con riesgo de deterioro cognitivo leve, en 
los que se ha demostrado una asociación entre la 
pérdida de olfacción y el deterioro de las funciones 
de la memoria (5). Asimismo, se ha observado que 
el 75% de los pacientes con Parkinson idiopático 
presentan alteraciones en el olfato (6). Estos datos 
son muy variables en la literatura, y van desde 
prevalencias del 45% en los estudios pioneros de 
Ansari y Johnson (7), hasta el 96% en estudios más 
modernos (8). Una gran cantidad de enfermos de 

Parkinson desarrollarán alteraciones en el olfato; por 
lo tanto, deberemos reconsiderar el diagnóstico de 
esta enfermedad en pacientes con normosmia.

A menudo, la pérdida del olfato aparece de modo 
muy temprano en estas enfermedades, siendo 
muchas veces el primer síntoma. De hecho, estudios 
longitudinales han demostrado que en la enfermedad 
de Parkinson este síntoma precede a la clásica clínica 
motora en varios años (9).

La fisiopatología es todavía incierta. Se han 
realizado estudios en pacientes con Parkinson, 
comparando biopsias del epitelio olfatorio nasal con 
pacientes con pérdida del olfato por otras causas, sin 
encontrar diferencias sustanciales (10). Esto apoya 
la teoría de que la causa no sea una alteración del 
epitelio neurosensorial, sino del sistema nervioso 
central. Se ha observado una pérdida de neuronas 
dopaminérgicas en la amígdala cerebral y en el bulbo 

Figura 1. Corte histológico de placas seniles en un córtex 
cerebral de paciente con enfermedad de Alzheimer.
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olfatorio. En especial, se han observado cuerpos de 
Lewy en las neuronas del núcleo olfatorio anterior 
(11). De igual modo, se ha observado la presencia 
de placas de beta amiloide y proteína tau fosforilada 
en el sistema nervioso olfatorio de los pacientes con 
Alzheimer (4), justificando la temprana asociación 
con la pérdida del olfato.

Los procedimientos electrofisiológicos y de imagen 
han sido utilizados para evaluar la función olfativa en 
los pacientes con Alzheimer y Parkinson desde hace 
tiempo. Una de las pruebas más novedosas y sobre la 
que más se está investigando es la resonancia magnética 
funcional (fMRI). Esta prueba consiste en valorar la 
actividad neuronal de los centros olfatorios centrales 
mediante la medición del BOLD (blood oxygen level-
dependent) de las distintas estructuras nerviosas. Se 
han llevado a cabo numerosos estudios en los que se 
demuestra una disminución de la actividad nerviosa 
principalmente en la corteza primaria olfativa, ínsula, 
hipocampo, tálamo e hipotálamo (12).

Sin embargo, a pesar del uso de las técnicas de imagen, 
las pruebas psicofísicas son las más ampliamente 
empleadas para cuantificar la función del sistema 
olfatorio. Esto se debe principalmente a que son 
pruebas capaces de valorar los distintos niveles de la 
olfacción, son baratas y fáciles de realizar. Tanto en la 
clínica como en la investigación, el UPSIT (University 
of Pennsylvania Smell Identification Test) y el SST 
(Sniffin Stick Test) son los más utilizados (4).

Un meta-análisis reciente demostró que en 
ambas patologías tienden a estar más afectados 
los parámetros de identificación olfativa que los 
umbrales. Con respecto al umbral olfativo, los 
pacientes con Parkinson parecen tener niveles más 
patológicos que los pacientes con Alzheimer. Esto 
sugiere que los pacientes con Parkinson pueden estar 
más afectados en las tareas olfativas a nivel sensorial, 
mientras que los pacientes con Alzheimer están más 
afectados en tareas de orden sensitivo superior que 
implican mayores procesos cognitivos (13). En 
general, sería útil hacer un enfoque olfativo integral 
en estos pacientes (evaluación de la identificación de 
olores, discriminación de olores y el umbral) para 
tener la información más completa posible (14).

La batería de pruebas ideal debería constar de la 
identificación de olores en pacientes con Alzheimer, 
mientras que en pacientes con Parkinson se debería 
añadir el umbral. Añadiendo el umbral, la prevalencia de 
detección de pérdida del olfato significativa aumentaría 
del 90% al 96,7% en los pacientes con Parkinson.

Figura 2. Representación 3D del mapa de activación 
neuronal en respuesta al olor lavanda. A) Grupo control 
sano con exposición de odorante en concentración del 
0,10%. B) Grupo con enfermedad de Alzheimer temprana 
con exposición de odorante en concentración del 1%. 
C) Grupo con enfermedad de Alzheimer avanzada con 
exposición de odorante en concentración del 1%.
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CONCLUSIONES

• La pérdida parcial o total del sentido del olfato 
es común en pacientes con enfermedades 
neurodegenerativas, particularmente en las de 
Parkinson y Alzheimer. 

• La pérdida de olfato está presente en las primeras 
etapas de la enfermedad, siendo considerado un 
signo preclínico.

• Son necesarias pruebas de olfato estructuradas y 
validadas para el diagnóstico diferencial y temprano 
de estas enfermedades.

PUNTOS CLAVE 

• En un paciente de edad avanzada con 
aparición de hiposmia sin causa aparente 
se debe sospechar el inicio de una 
enfermedad neurodegenerativa.

• En un paciente con sospecha diagnóstica 
de enfermedad Parkinson o Alzheimer, la 
presencia de normosmia debe hacernos 
replantear el diagnóstico.

• Se debe realizar un test de olfato 
completo (umbral, identificación) en 
pacientes con sospecha de enfermedad 
Parkinson y Alzheimer.
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8.

Evaluación clínica 
de la disfunción olfatoria
Carrillo Sotos Á; Giribet Fernández-Pacheco A; Alonso Ortega J.

ANAMNESIS 

El diagnóstico de la disfunción olfatoria se lleva a 
cabo mediante una historia clínica y una exploración 
física completas. Además, existe una batería de 
pruebas complementarias para ayudar a esclarecer la 
etiología concreta del cuadro. 

El interrogatorio de la historia clínica debe ser 
exhaustivo por aparatos y sistemas con el objetivo 
de establecer la etiología y semiología correcta. A 
pesar de ello, debemos hacer especial énfasis en el 
área ORL, todo ello sin obviar el resto de aparatos y 
sistemas ni dejar de prestar atención a la secuencia 
temporal de los hechos, ya que ello puede ayudar a 
dilucidar múltiples etiologías (1). 

La anamnesis debe incluir: datos demográficos, 
medicación, problemas hormonales y síntomas 
nasosinusales (rinorrea, obstrucción nasal, prurito, 
cefalea/presión facial) y además se debe interrogar 
sobre antecedentes personales y familiares de 
enfermedades pertinentes (2).

EXPLORACIÓN FÍSICA

Exploración detallada de vías aerodigestivas altas, 
cavidad oral y faringo-laringe, ayudados de la 

endoscopia nasal (figuras 1 y 2) y laringoscopia, si 
fuese menester. En segundo lugar, una vez planteada 
la sospecha diagnóstica, se podría hacer —en caso 
de precisarse— una exploración de aquellos otros 
órganos que pudiesen estar implicados, como pueden 
ser: piel, ojos y aparato cardiovascular. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

1. Pruebas de imagen 

Las técnicas modernas de imagen pueden ser de gran 
valor en la clasificación anatómica y la localización 
de las causas más comunes de disfunción olfatoria. 
Actualmente existen dos pruebas de imagen a la 
cabeza de la exploración de pacientes con problemas 
de olfato. Estas son la tomografía computarizada (TC) 
de alta resolución y la resonancia magnética (RM). 

La TC de alta resolución está encaminada al análisis 
morfológico de senos paranasales y complejo 
ostiomeatal. La RM encuentra su principal utilidad 
en el análisis multiplanar de partes blandas. Existen 
múltiples estudios en los que se han objetivado 
implicaciones de las áreas que constituyen las 
proyecciones centrales olfativas como el lóbulo 
prefrontal, el lóbulo temporal, el hipocampo, la 
corteza entorrinal, la amígdala y el tálamo en pacientes 

Figura 1. Paciente normósmico: Rima olfatoria (zona 
cribosa) de fosa nasal izquierda.

Figura 2. Paciente con hiposmia: poliposis etmoidal en 
fosa nasal derecha.
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con patologías neuropsiquiátricas, como pueden 
ser la enfermedad de Alzheimer y la encefalopatía 
de Konsakoff (3). Además se ha visto disminución 
del volumen de los bulbos olfatorios en otras tantas 
patologías neurológicas, como la enfermedad de 
Parkinson (4), psiquiátricas como la esquizofrenia 
(5), rinosinusales como la rinosinusitis crónica (6), e 
incluso en pacientes con dismorfia septal (7). 

También se han visto alteraciones en enfermedades 
congénitas, como el síndrome de Kallmann, en 
traumatismos craneales y tumores cerebrales (figura 3). 

2. Evaluación del gusto

Se define como gusto al sentido que percibe el conjunto 
de características físicas (tacto, temperatura, presión, 
molestia) y químicas (dulce, salado, ácido, amargo, 
umami) vinculadas a las sustancias disueltas en la 
saliva, mientras que el olfato se define como aquel 
con el que se perciben el conjunto de características 
físicas sensitivas (nervio trigémino): cosquilleo, picor, 
dolor, frescor, calor, más las características químicas 
sensoriales del olor (nervio olfatorio): oler a rosa, a 
anís, a pera, a magnolia, etc., que son vehiculadas por 
el aire y procesadas en la nariz. El gusto y el olfato 
son sentidos independientes pero cuyas alteraciones 
pueden ser difíciles de conocer por separado a la hora 
de hacer la anamnesis, pues pueden ser confundidos 
con el sabor, que se define como la mezcla de todos 
los componentes organolépticos (propiedades físicas y 
químicas) del gusto y el olfato en el proceso de comer.

Los trastornos puros del gusto son muy raros. Un 
buen método de cribado es la práctica de una prueba 
simple de gusto para comprobar la preservación de 
los cinco sabores: salado (cloruro de sodio), dulce 
(sacarosa), ácido (ácido cítrico o ácido clorhídrico), 
amargo (cafeína o clorhidrato de quinina) y umami 
(glutamato monosódico) (8).

3. Pruebas olfatométricas específicas

Para su estudio, pueden dividirse en subjetivas y 
objetivas. Las subjetivas requieren de la colaboración 
del paciente y las objetivas detectan cambios en el 
SNC por estímulos olfativos. 

A. Pruebas subjetivas. Incluyen diferentes tipos de 
olfatometría y las pruebas de umbral del olfato. Para 
detalles, diríjase al capítulo 9.

B. Pruebas objetivas. Presentan mucha utilidad 
desde el punto de vista médico-legal (invalidez, 
simuladores, etc.) y en pacientes con capacidad 
de colaboración limitada (niños, personas con 
alteraciones cognitivas). 

1. Potenciales evocados olfativos (PEO): se 
basan en la recogida de la actividad eléctrica 
(bulbo olfatorio y/o corteza frontal) mediante 
electrodos externos, tras la introducción de pulsos 
bien definidos de olores en la nariz, con tiempos de 
liberación rápida (<100 msg), y sin coestimulación 
del trigémino, para optimizar la señal del estímulo 
y sincronizar la estimulación de las células 
receptoras olfativas (16). En los últimos años se ha 

Figura 3. Se muestran dos cortes coronales de RMN. Imagen izquierda: función olfatoria normal; los bulbos olfatorios norma-
les (flechas). Imagen derecha: ausencia bilateral de tractos y bulbos olfatorios, un gyrus rectus derecho aplanado (flecha) y un 
gyrus rectus izquierdo de apariencia normal en un paciente varón con síndrome de Kallman. Tomado de Li C et al. 1994 (3).
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Figura 4. Potenciales olfatorios y trigeminales. Trazo grueso, PEA olfatorio (fenil-etil-alcohol); trazo fino, PEA trigeminal 
(CO2). Tomado de Bonfils P et al. 2007 (17).

Figura 5. Resonancia magnética funcional (RMNf) donde se observa la activación cerebral tras estímulos olfativos de 
izquierda a derecha. Tomado de Westermann B et al. 2008 (18). 
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uniformizado la interpretación de las curvas de los 
potenciales, y eso ha traído nuevas aplicaciones y 
estudios, como son los de Chem Senses de 2013, y 
el de Guducu C de 2015.

2. Electroolfatograma (EOG): el EOG consiste 
en el registro de la magnitud de la actividad eléctrica 
del epitelio olfatorio nasal mediante la aplicación 
de electrodos intranasales. Su principal limitación 
es la baja tolerancia a los electrodos intranasales, 
que se deben colocar solo en regiones limitadas 

del epitelio, y el corto periodo de tiempo que se 
mantienen positivos (16).

3. Resonancia magnética funcional (RMf) 
olfativa: permite localizar las áreas corticales que se 
activan ante estímulos olfatorios: corteza entorrinal, 
amígdala, ínsula, putamen y corteza visual. Esas 
áreas se encargan de la integración del estímulo 
olfatorio, incluidas algunas regiones del sistema 
límbico (16). Su uso aún no está muy extendido. 

PUNTOS CLAVE

• El diagnóstico de la disfunción olfatoria se lleva a cabo mediante una historia clínica y una exploración 
física completas.

• La TC de alta resolución está encaminada al análisis morfológico de senos paranasales y complejo 
ostiomeatal.

• La RM encuentra su principal utilidad en el análisis de partes blandas, del bulbo olfatorio y de las 
áreas que constituyen las proyecciones centrales olfativas.

• Las pruebas olfativas subjetivas (olfatometría) permiten caracterizar y cuantificar la pérdida del olfato. 

• Las pruebas olfativas objetivas (potenciales evocados olfativos, electroolfatograma y resonancia 
magnética funcional olfativa) presentan mucha utilidad desde el punto de vista médico-legal y en 
pacientes con capacidad de colaboración limitada.
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9.

Olfatometría subjetiva 
en la práctica clínica
Valls Mateus M.

INTRODUCCIÓN

El sentido del olfato es uno de los más antiguos 
e importantes para los organismos vivos. Es 
el encargado de detectar y procesar los olores, 
proporcionando información crítica sobre el entorno 
a todas las especies (1). La medición de la función 
olfatoria es un problema común en la consulta de 
otorrinolaringología y otras especialidades como la 
neurología. Hay enfermedades de gran prevalencia 
en la población que producen alteraciones del olfato, 
como pueden ser la rinitis, la poliposis nasal, la 
enfermedad de Alzheimer, la depresión mayor, la 
diabetes mellitus, etc. (2-4).

La olfatometría es una prueba que permite valorar 
el estado olfativo de sujetos en situación normal 
o patológica, así como cuantificar los resultados e 
interpretarlos. La olfatometría en la práctica clínica, 
junto a la exploración ORL exhaustiva, nos puede ser 
de utilidad para determinar la presencia e intensidad de 
la hiposmia, para identificar una causa potencialmente 
tratable del problema y para monitorizar su evolución 
a lo largo del tiempo. Asimismo, nos puede permitir 
establecer el grado de afectación con fines legales 
para compensaciones socio-económicas o invalidez si 
procede (no aplicable en la legislación española actual).

Los avances en la tecnología y la proliferación de 
pruebas sencillas para medir la función olfativa han 
mejorado el conocimiento del sentido del olfato en la 
especie humana. Hasta la fecha se han desarrollado 
múltiples pruebas de identificación de olores para el 
uso clínico validadas en diferentes países.

La olfatometría subjetiva tiene considerables ventajas 
frente a los análisis convencionales basados en los 
principios de la química analítica, ya que permite 
medir el olor en términos de percepción humana en 
vez de confiar en incompletas suposiciones de cómo 
los olores se comportan y son percibidos (5).

¿EN QUÉ CONSISTE LA 
OLFATOMETRÍA?

En las olfatometrías subjetivas se precisa la 
colaboración activa del paciente. Este debe 
permanecer sentado, aislado de ruidos y en unas 
condiciones óptimas de temperatura y humedad. Ni 
al examinador ni al sujeto estudiado se les permite 
usar perfumes, lociones o cremas el día de la prueba. 
Al paciente se la da a oler muestras de sustancias 
que desprenden diferentes tipos de olor a diferentes 
concentraciones y que se sitúan aproximadamente a 
un centímetro de su fosa nasal; se le pide que inspire 
con normalidad y que reconozca determinadas 
características del olor como son: si identifica o no 
el olor, su intensidad, si lo percibe como agradable, 
irritante, etcétera. Suelen emplearse varias sustancias 
en concentraciones estandarizadas fijas e identificables 
por personas sanas, o en diferentes concentraciones 
para determinar el umbral de olfacción. Tienen la 
ventaja de usar materiales sencillos, trasportables y 
de rápida ejecución, siendo por ello más prácticos en 
la clínica diaria. A este grupo pertenecen la mayoría 
de las técnicas olfatométricas.

PRUEBAS DE CRIBADO

Las pruebas de cribado del sentido del olfato están 
diseñadas para detectar si un paciente tiene el sentido 
del olfato alterado o no (5). Estas pruebas deben ser 
rápidas, fiables y baratas. Un ejemplo comúnmente 
conocido es una serie de botellas que contienen un 
cierto olor, tales como café, chocolate o perfume.

En los últimos años se han desarrollado pruebas más 
sofisticadas que son a la vez fiables y cómodas de 
usar (6). Algunos ejemplos son:

• 12-item Cross-Cultural Smell Identification Test 
(CC-SIT) (7): utiliza doce odorantes escogidos del 
University of Pennsylvania Smell Identification 
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Test (UPSIT). Se trata de una olfatometría 
autoadministrada que evalúa la función olfativa en 
menos de cinco minutos.

• Japanese Odor Stick Identification Test (8): consta 
de trece odorantes familiares a la población japonesa, 
bastante diferentes a los usados en los demás test 
comercializados. Los olores usados se describen 
como: leche condensada, curry, hinoki (madera 
de ciprés japonesa), tinta india, naranja japonesa, 
mentol, perfume, olor putrefacto, ajo tostado, rosa, 
ropa sudorosa/natto (soja fermentada) y madera.

• Scandinavian Odor Identification Test (SOIT) (9): 
consta de dieciséis olores con cuatro alternativas de 
identificación forzada.

• The Pocket Smell test (Sensonics, Inc.: The Pocket 
Smell Test. Haddon Heights, NJ, Sensonics, Inc.) 
(figura 1): test muy rápido, también derivado 
del UPSIT, administrado en un tríptico de papel 
desechable qua al rascar libera tres aromas. 

Todas estas pruebas están validadas y bien 
documentadas en la literatura y por lo tanto se 
utilizan hoy en día para la primera aproximación 
de un trastorno olfativo o para valorar la función 
olfatoria antes de una cirugía nasal. Sin embargo, 
con las pruebas de detección solo se puede distinguir 
entre función olfativa normal o anormal. Para una 
evaluación más detallada de una disfunción olfativa 
se requiere una prueba cuantitativa.

PRUEBAS CUALITATIVAS

Las pruebas de olfato cualitativas permiten detectar 
alteraciones en la percepción, y se utilizan para 
evaluar una amplia gama de estímulos olfativos. 
La capacidad de reconocer ciertos olores puede 
ser medida por las pruebas de identificación, y las 
pruebas de discriminación evalúan la capacidad de 
distinguir entre diferentes olores. Las olfatometrías 
subjetivas pueden realizarse para cada fosa nasal 
(tapando la otra fosa) o para ambas fosas. 

A continuación, se detallan algunos de los test de 
olfato más empleados:

• University of Pennsylvania Smell Identification 
Test (UPSIT) (10) (figura 1) 

El modelo creado por la Universidad de Pennsylvania 
(EEUU) es un método que emplea tiras de papel 
cubiertas por una capa de microesferas de resina 
que contienen la sustancia odorífera. El olor se 
desprende cuando el paciente o el examinador rasca 

la zona donde se halla el olor impreso para romper 
las microesferas y entonces debe aproximarse a las 
fosas nasales. El olor liberado puede estar compuesto 
por una o varias sustancias. Se desconocen 
las concentraciones y compuestos químicos 
constituyentes. Explora solo el primer par craneal 
y no distingue entre fosa nasal derecha o izquierda. 
Solo valora el conocimiento correcto del olor. Se 
presenta en estuches de 40 olores junto con curvas 
de respuestas, en función de la edad y el sexo. Tiene 
las ventajas de que no requiere personal entrenado 
para hacerla, por lo que el paciente puede hacerla 
en su casa, y su manejabilidad (ocupa muy poco 
espacio). Además existen curvas de normalidad y los 
recipientes están sellados disminuyendo el problema 
de la volatilidad y la disminución progresiva de la 
concentración de olores.

• Smell Diskettes (12) (figura 2) 

El modelo suizo es más sencillo, presentándose a 
modo de material impregnado de olor y protegido 
por un recipiente de plástico alojado en una funda 
en forma de disco que lo protege. A diferencia del 
UPSIT, explora tanto el primer (nervio olfatorio) 
como el quinto (nervio trigémino) par craneal. 
Consta de ocho sustancias, siete para el primer par 
craneal y una para el quinto par, siguiendo el patrón 
un olor-una sustancia. La concentración del olor es 
más uniforme y pueden efectuarse exploraciones 

Figura 1. University of Pennsylvania Smell Identification 
Test (UPSIT). Tomado de Tsank, 2014 (11).
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nasales unilaterales. Como en el modelo UPSIT, 
solo considera la “respuesta correcta” como valor 
único de función olfatoria.

• Sniffin’ Sticks (13) 

El modelo alemán de la Universidad de Erlangen-
Nurnberg, ampliamente extendido por su sencillez 
y fiabilidad, utiliza recipientes con forma de 
bolígrafo que contienen odorantes en diferentes 
concentraciones, lo que permite valorar el 
umbral de detección (n-butanol) y la capacidad 
de discriminación olfativa (elección forzada 
para dieciséis pares de odorantes) además de 
la identificación y memoria olfativa (dieciséis 
odorantes para identificación forzada a partir de 
cuatro opciones). Recientemente fueron definidos 
los valores de normalidad basados en una muestra de 
más de 3.000 sujetos (14). Adicionalmente ha sido 
validado para su uso en población pediátrica (15).

• Connecticut Chemosensory Clinical Reasearch 
Center (CCCRC) (17) (figura 3) 

Este modelo estadounidense comprende dos 
partes: la prueba de umbral (con n-butanol) y la 
prueba supraliminar que consta de ocho botes con 
odorantes que el paciente tiene que identificar. El 
paciente dispone de una lista de 20 olores que puede 
consultar durante la realización de la prueba. Es fácil 
de fabricar y barato. Sin embargo, tiene el problema 
que necesita mucho tiempo para su ejecución y debe 
ser realizado por personal cualificado.

• Barcelona Smell Test-24 (BAST-24) (18) (figura 4)
Se trata de un modelo desarrollado en el Hospital 
Clínic de Barcelona y el Hospital Municipal de 
Badalona que consta de 24 sustancias olorosas, 

con ampliación al estudio del gusto. Dichas 
sustancias están conservadas en medio semisólido 
y hermético, siguiendo el patrón de un olor-una 
sustancia. Las concentraciones son conocidas, de 
aplicación unilateral o bilateral tanto para el primer 
par como para el quinto.

Veinte sustancias odoríferas químicas que estimulan 
predominantemente el primer par craneal y cinco 
que estimulan predominantemente el quinto par 
craneal. Incluye preguntas de detección (¿huele 
algo?), memoria (¿reconoce/recuerda el olor?), 
intensidad (¿es este olor intenso?), irritabilidad 
(¿es irritante?), frescura (¿es fresco?), placer (¿es 
agradable?) e identificación forzada (¿a cuál de 
estos cuatro olores corresponde?). 

Figura 2. Smell Diskettes.

Figura 3. Connecticut Chemosensory Clinical Reasearch 
Center (CCCRC). 
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Se diferencia de los modelos americanos y los otros 
europeos por su capacidad de análisis de diferentes 
características olfatorias como la detección 
cuantitativa, la exploración del área de la memoria, 
el reconocimiento espontáneo y la valoración de la 
identificación correcta de cada uno de los olores. 
Toda exploración del olfato debe ser complementada 
con la exploración del gusto, para distinguir los 
trastornos del sabor (olor más gusto). Además, el 
BAST-24 incluye gustometría empleando cinco 
sustancias: dulce, salado, amargo, ácido y umami.

PRUEBAS CUANTITATIVAS

Las pruebas cuantitativas miden los niveles de umbral 
del olfato ante determinados odorantes con el fin de 
cuantificar la pérdida olfativa. Por lo general, estas 
pruebas requieren más tiempo que las cualitativas, 
pero son útiles para evaluar el grado de alteración 
olfativa (anosmia, hiposmia o normosmia).

Hay muchas pruebas de umbral olfativo disponibles 
en la actualidad, la mayoría de ellas usan el n-butanol 
como odorante, aunque también se ha utilizado el 
fenil-etil-alcohol (aroma a rosa). Un estudio (18) 
comparó ambas sustancias para pruebas de umbral 
obteniendo resultados similares y reproducibles.

El objetivo es encontrar la menor concentración 
de odorante que el paciente es capaz de detectar, 

partiendo de la dilución más débil. Algunos ejemplos 
de este tipo de pruebas ampliamente extendidos 
son el Test de Connecticut - CCCRC threshold test 
(16), que consta de ocho diluciones de n-butanol; el 
Sniffin’ Sticks (13), que tiene dieciséis diluciones 
de n-butanol; la Prueba Europea de Capacidades 
Olfativas (ETOC), validada transculturalmente 
(19); y el Smell Threshold Test que mide el umbral 
de fenil-etil-alcohol (20). Estas pruebas miden el 
rendimiento olfativo y nos permiten separar a los 
pacientes anósmicos y normósmicos para evaluar 
con más detalle a los pacientes hipósmicos.

Sin embargo, estas pruebas tienen sus limitaciones, 
especialmente al evaluar niños, personas con 
deterioro cognitivo o personas de diferentes orígenes 
culturales. La complejidad de algunas pruebas, el 
coste de los kits para umbral olfativo y el tiempo 
que se requiere para hacer las pruebas ha impedido a 
muchos médicos evaluar adecuadamente este grupo 
específico de pacientes y, por lo tanto, estos tienden a 
concentrarse en centros especializados.

CONCLUSIONES

Todas las olfatometrías subjetivas mencionadas 
anteriormente están validadas y bien documentadas 
en la literatura y se utilizan hoy en día para la 
primera aproximación de un trastorno olfativo o 
para valorar la función olfatoria antes de una cirugía 
nasal. Globalmente las olfatometrías nos permiten 
establecer el diagnóstico de trastorno olfativo y 
aportan una visión de la cantidad y diversidad de 
olores perceptibles y distinguibles por un sujeto.

PUNTOS CLAVE 

• La olfatometría subjetiva permite 
detectar alteraciones cualitativas y 
cuantitativas del olfato.

• Utiliza sustancias en concentraciones 
estandarizadas fijas e identificables 
por personas sanas, o en diferentes 
concentraciones para determinar el 
umbral de olfacción. 

• Existen pruebas de cribado rápidas, 
fiables y baratas que nos informan de 
si un paciente tiene el sentido del olfato 
alterado o no.

Figura 4. Barcelona Smell Test-24 (BAST-24).
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10.

Entrenamiento olfativo
Mariño Sánchez F.; Mullol J.

INTRODUCCIÓN

Desde hace varias décadas, existen claras evidencias 
de que el entrenamiento con sustancias odoríferas 
puede mejorar la función olfatoria (1, 2). En 1916 
Henning describió cómo había adquirido una 
sensibilidad superior para la cumarina tras once años 
de exposición a la misma durante su trabajo en el 
sentido del olfato (3). 

A nivel experimental, se ha descrito como la exposición 
repetida a un odorante (androsterona) puede aumentar la 
sensibilidad del epitelio olfativo en ratas genéticamente 
anósmicas (4) y de las células receptoras olfativas en el 
salmón (alcohol fenil etílico) (5).

En humanos, el entrenamiento del olfato mediante 
clasificación de los odorantes con nombres 
apropiados refuerza la asociación entre los olores 
y sus denominaciones, facilitando la identificación 
y la discriminación precisas de los mismos. La 
experiencia o entrenamiento con olores específicos 
mejora la discriminación al forzar a los sujetos a 
prestar atención a las características distintivas o 
categóricas de un estímulo, lo que conduce a una 
representación perceptiva mejor definida (6). 

ENTRENAMIENTO OLFATIVO EN 
PROFESIONALES DEL OLFATO 

Existe la creencia popular de que los enólogos, 
perfumistas, sumilleres y críticos gastronómicos 
profesionales poseen un sentido del olfato superior a 
la normalidad. De hecho, hay evidencias de que los 
enólogos expertos en vino muestran una precisión 
mayor que los novatos para identificar el olor de un 
vino cuando se les da una serie de alternativas (7). 
La mayoría de los estudios comparan sujetos con 
distintos niveles de entrenamiento, confirmando 
que los expertos tienen un mejor desempeño que 
los novatos en tareas que requieren discriminación, 
reconocimiento o identificación en la base de 
descripción de muestras de vino (8-10). 

En una investigación publicada en 2010 (11), nuestro 
grupo comparó las habilidades olfativas de enólogos 
con las de controles sanos no entrenados mediante 
una olfatometría que había sido validada previamente 
para esta población. Los enólogos tuvieron una mayor 
capacidad para identificar —no así para detectar— 
correctamente los olores que la población sana no 
entrenada. Este estudio confirma que el desempeño 
olfativo es facilitado por el aprendizaje perceptivo. 
La falta de superioridad de los enólogos sobre los 
controles en la detección olfativa podría explicarse por 
el hecho de que la detección es puramente sensorial 
y, por lo tanto, no se altera con el entrenamiento, 
mientras que la identificación es una tarea cognitiva 
susceptible de ser mejorada con el aprendizaje.

ENTRENAMIENTO OLFATIVO EN 
PACIENTES CON PÉRDIDA DEL 
SENTIDO DEL OLFATO

Dado que existen claras evidencias de que el 
entrenamiento con sustancias odoríferas puede 
mejorar las funciones olfatorias cognitivas en 
individuos normósmicos, existe la posibilidad de que 
este tipo de tratamiento sea eficaz en pacientes con 
pérdida del olfato.

En 2009, Hummel et al. describieron que la exposición 
repetida a cuatro olores diferentes (rosa, eucalipto, 
clavo y limón) durante tres meses en pacientes 
con hiposmia de diferente origen (postraumática, 
posinfecciosa o idiopática), aumentó la función 
olfativa en aproximadamente un 30% de los sujetos 
que recibieron entrenamiento, en comparación 
con quienes no lo hicieron (12). Desde entonces, 
sobre todo en Europa, otros estudios también han 
observado que el entrenamiento con odorantes puede 
mejorar la función olfativa en pacientes con hiposmia 
posvírica (13), postraumatismo cerebral agudo (14) o 
por enfermedad de Parkinson (15), e incluso podría 
prevenir la pérdida del olfato asociada a la edad 
avanzada (16). 
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En 2014 Damm et al. publicaron el primer —y hasta la 
fecha único— ensayo controlado aleatorizado sobre 
entrenamiento olfativo en pacientes con hiposmia 
posvírica. La duración del entrenamiento fue de 18 
semanas y compararon la exposición a odorantes 
de baja concentración a niveles infraumbral con el 
entrenamiento con odorantes de alta intensidad. 
Los pacientes con hiposmia de menos de un año de 
evolución que recibieron los olores intensos tuvieron 
una mejoría de la función olfatoria significativa en 
comparación con el grupo control.

Dos meta-análisis recientes (17, 18) estudiaron la 
evidencia científica disponible hasta la actualidad y 
concluyeron que el entrenamiento olfativo puede ser 
efectivo para el tratamiento de la pérdida del olfato de 
múltiples etiologías. Sin embargo, debemos interpretar 
estos resultados con cautela, ya que se analizan una 
cantidad relativamente reducida de estudios (10 y 13, 
respectivamente), que utilizaron diferentes patrones de 
entrenamiento, de diferente duración, con diferentes 
sustancias, y algunas veces diferentes pruebas 

olfatométricas, que los hace difícilmente comparables. 
Además la mayoría de los estudios analizados fueron 
de una calidad relativamente baja (puntuación de 
Jadad modificada menor a 3) (18).

CONCLUSIONES

La evidencia actual sugiere que el entrenamiento olfativo 
podría ser beneficioso para pacientes con pérdida del 
sentido del olfato debida a múltiples etiologías. 

Aunque existe una necesidad evidente de estudios 
prospectivos, bien diseñados, controlados y 
aleatorizados para estudiar el efecto de la exposición 
y el entrenamiento con odorantes sobre la función 
olfatoria y determinar los teóricos tiempos e 
intervalos de exposición que serían necesarios 
para incrementar las habilidades olfativas, se debe 
ofrecer sistemáticamente a los pacientes afectos de 
pérdida del olfato, ya que es muy fácil de realizar, 
es económico, autoadministrado y no tiene efectos 
secundarios significativos.

PUNTOS CLAVE

• La experiencia o el entrenamiento con olores específicos mejora las habilidades olfativas de 
personas sanas y de pacientes con pérdida del olfato.

• El entrenamiento olfativo es la única terapia que ha demostrado ser beneficiosa en algunos 
pacientes con pérdida del olfato posviral, posinfecciosa, postraumática o idiopática.

• El entrenamiento olfativo puede ser ofrecido a todos los pacientes que acuden a nuestra consulta 
por pérdida del olfato de diferentes causas, debido a su inocuidad y facilidad de uso. 
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AMPLIFON, LÍDER 
MUNDIAL CON MÁS DE 
60 AÑOS DE EXPERIENCIA
AL LADO DE LOS ESPECIALISTAS EN SALUD



LÍDER MUNDIAL EN 
SOLUCIONES AUDITIVAS
Desde que, en 1950, Charles Holland creara en Milán una 
pequeña empresa de importación y comercialización de 
audífonos, Amplifon no ha dejado de crecer: la innovación, el 
cuidado servicio al cliente y una atención personalizada lo 
definen en el sector de la salud auditiva.

Hoy, gracias a esa manera de hacer las cosas, Amplifon es líder 
mundial con más de 8.700 centros propios y 3.400 centros 
colaboradores  en 21 países, donde más de 11.000 profesionales, 
altamente cualificados y con gran experiencia, ayudan cada 
día a miles de personas a redescubrir la emoción de oír.
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EL TEST MÁS COMPLETO 
Y PRECISO DEL MERCADO
PARA EL CUIDADO AUDITIVO

En Amplifon contamos con un método único que nos 
permite evaluar el estado de la audición de nuestros 
clientes gracias a una metodología completa y 
precisa capaz de sorprender.
 
A partir de nuestro análisis, es el paciente, con el 
asesoramiento de nuestros audioprotesistas, el que 
decide en qué situaciones quiere oír mejor y qué 
tipo de solución se adapta mejor a su estilo de vida.



UNA PRUEBA 
GRATUITA DE 30 DÍAS 
QUE MARCA LA DIFERENCIA

Como expertos en audición, sabemos que el 
oído  y el cerebro necesitan un tiempo para 
adaptarse  de nuevo a los sonidos que les 
rodean. Por tanto, es importante que antes de 
adquirir una solución auditiva nuestro cliente 
cuente con un tiempo de adaptación para 
comprobar cómo se ajusta a sus hábitos: pasear 
por la calle, ir al cine, cenar en un restaurante...

Por eso, en Amplifon ofrecemos una prueba 
gratuita  de 30 días de cada solución auditiva, 
sin ningún compromiso de compra.



ALTA TECNOLOGÍA
CASI INVISIBLE

En Amplifon ofrecemos soluciones versátiles e innovadoras ante 
todos los niveles de sensibilidad auditiva. Porque cada caso 
es único, un estudio personalizado proporciona la solución 
auditiva más indicada para cada persona: de adaptación 
abierta, retroauricular o intrauricular. Opciones de última 
tecnología, con grandes prestaciones y un tamaño muy reducido.

TODA UNA GAMA DE OPCIONES 
ADAPTADAS A DIFERENTES NIVELES 
DE SENSIBILIDAD AUDITIVA



Y UNA SOLUCIÓN AUDITIVA 
CON TODO INCLUIDO
En Amplifon sabemos que dar con una solución auditiva no termina 
tras la colocación de un audífono. Por eso, ofrecemos servicios 
exclusivos que complementan el nuevo día a día de nuestros clientes:

1 año de pilas gratis1

Prueba gratuita durante 30 
días de la solución auditiva 
sin compromiso de compra

Audífono de sustitución 
de la misma gama en 
caso de reparación

3 años de garantía en audífonos 
y accesorios de conectividad²

Asistencia postventa 
de por vida³

Seguro por pérdida y robo 
durante los 3 primeros años⁴

Asistencia gratuita en España 
y en países extranjeros con 
presencia Amplifon

(1) Se hará entrega de un máximo de 90 pilas por audífono, en base al promedio de consumo diario. Solo aplicable a audífonos a pilas. (2) 
Aplicables a piezas y mano de obra desde la fecha de entrega, con validez en todo el territorio nacional. No se incluyen daños por mal uso, así 
como tampoco pilas ni moldes. (3) Revisión, ajuste y limpieza de los audífonos cada 4 meses y revisión anual gratuita de tu audición. (4) Consultar 
condiciones del contrato.



A lo largo de la vida vivimos muchas 
situaciones en las que es importante poder 
contar con una pequeña ayuda en nuestro 
día a día. Por eso, en Amplifon apostamos 
por la última tecnología, capaz de mejorar 
la calidad de vida de nuestros clientes, a 
los que podemos ofrecer una amplia gama 
de productos muy fáciles de usar. Productos 
que incorporan funciones específicas como 
teclas grandes y amplificadores de sonido 
que les ayudarán a sentirse más cómodos en 
diferentes situaciones cotidianas.

SISTEMAS DE COMUNICACIÓN 

QUE MEJORAN LA 
CALIDAD DE VIDA



ACCESORIOS
DE CONECTIVIDAD
QUE AMPLIFICAN CADA 
SOLUCIÓN AUDITIVA

Los accesorios inalámbricos aportan una mejora 
extra  a la audición en circunstancias concretas, 
ya que transmiten el sonido directamente a los 
audífonos sin necesidad  de cables.

Gracias a ellos, se obtiene una mayor calidad 
auditiva  al hablar por teléfono, ver la televisión,
o en ambientes ruidosos.



NUESTRO COMPROMISO
CON LOS ESPECIALISTAS 
DE LA SALUD

En Amplifon sabemos que la formación 
continua  es crucial a la hora de promover 
avances científicos.  Por ello, llevamos más 
de 60 años colaborando activamente con 
médicos y especialistas, patrocinando cursos 
de formación, conferencias y seminarios.

Nuestra experiencia en el sector nos permite, 
paralelamente, impulsar proyectos propios 
en  el ámbito de la audición: publicación 
de monográficos, manuales prácticos y 
procedimientos médicos destinados a 
mejorar el día a día de nuestros clientes.



OBRA SOCIAL AMPLIFON
COMPROMETIDOS CON LA AUDICIÓN 
DE QUIEN MÁS LO NECESITA

En la Obra Social de Amplifon, todo un equipo de profesionales especializados en 
el ámbito social desarrolla una labor fundamental para ayudar a las personas con 
menos recursos económicos.

Es por eso que hemos desarrollado un proyecto para dar cobertura auditiva a este 
colectivo, haciendo realidad una recuperación en su comunicación totalmente 
satisfactoria, para ayudarles y mejorar las situaciones de su vida cotidiana.

SERVICIOS DE LA OBRA SOCIAL:

Subvenciones de hasta 
el 75 % en audífonos

Prueba gratuita de una 
solución auditiva 30 días 
sin compromiso

Pilas gratis

Revisiones auditivas 
gratuitas

Financiación personalizada

Descuentos en sistemas 
de comunicación

Más info en fundacionamplifoniberica@amplifon.com

Gracias al trabajo de la Obra Social, en 2018 hemos conseguido:

Permitir que más de 1.900 personas tuviesen acceso a una ayuda auditiva.
Adaptar más de 3.000 audífonos.
Donar más de 100 soluciones auditivas.
Organizar charlas de concienciación y prevención auditiva.



Más info en fundacionamplifoniberica@amplifon.com

Montaje de una consulta de ORL y una unidad de audiología en SOS Aldeas 
Infantiles en colaboración con la ONG +QSalud en Guinea Ecuatorial.

Mejora de las instalaciones en el pueblo de Mujeres de Burkina Faso.

Instalación de una unidad de exploración audiológica infantil en el Centro Social 
de Integración Macia en Mozambique en colaboración con la Fundación Yoire.

Montaje de una unidad de audiología en el Hospital Nacional en colaboración 
con la Fundación Sahara.

Durante los últimos años hemos colaborado con varios proyectos internacionales:

LA FUNDACIÓN AMPLIFON,
UN MUNDO ACCESIBLE
PARA TODOS

La Fundación Amplifon es una 
entidad sin ánimo de lucro fundada 
en diciembre del 2007 cuyo propósito 
es mejorar la salud auditiva de los 
diferentes sectores de la población.
Los objetivos de la Fundación 
Amplifon son el impulso de proyectos 
de investigación, la impartición de 
formación, la divulgación de buenos 
hábitos auditivos y, en particular, el 
apoyo a los colectivos más vulnerables 
a nivel socio-económico, con el ánimo de 
mejorar la salud auditiva de todos los 
sectores de la población con problemas 
auditivos y dificultades socioeconómicas.



ELEGIDOS POR TERCERA VEZ CONSECUTIVA

MEJOR SERVICIO DE ATENCIÓN 
AL CLIENTE DEL AÑO

El certamen encargado de valorar la calidad y el nivel de los 
servicios prestados a los usuarios en España, nos ha vuelto a elegir 
por tercer año consecutivo como Mejor Servicio de Atención al 
Cliente en la categoría “Sistemas de audición y Óptica”.

Para ello, factores como la rápida respuesta, disponibilidad, 
calidad humana y otros aspectos han sido determinantes para 
convertirnos en la empresa más recomendada de nuestra categoría.

Servicios como la revisión auditiva anual gratuita, la financiación 
en cómodas cuotas o la prueba gratis de soluciones auditivas 
completamente personalizadas han contribuido a afianzar el 
compromiso con nuestros clientes. Un compromiso que crece por 
y para ellos.

Más info en www.lideresenservicio.com/metodologia



NUESTRA MISIÓN

Empoderamos a las personas para que redescubran todas las 
emociones de los sonidos.

Transformamos el modo en que el cuidado de la salud auditiva 
es percibido y vivido a nivel mundial, gracias a la pasión y el trato 
extraordinario de nuestros trabajadores.

Conócenos en www.careers.amplifon.com/spain



NUESTROS VALORES

PASIÓN POR EL CLIENTE
Atendemos las necesidades de nuestros clientes 
con pasión, buscando sorprenderlos, yendo 
siempre un paso más allá.

IMPACTO PERSONAL
Empoderamos a nuestras personas para que piensen 
libremente, se desarrollen y tengan éxito, trabajando 
juntos para conseguir una diferencia permanente.

EXCELENCIA DIARIA
Nos responsabilizamos de establecer y entregar los 
más altos estándares de calidad, y nunca nos rendimos.

VISIÓN DE FUTURO
Escuchamos al mundo que nos envuelve y 
abrazamos cada reto con la ambición de aprender, 
crecer, innovar y avanzar con velocidad y agilidad.

ACTUANDO CON RESPONSABILIDAD
Hacemos las cosas bien, actuando con 
responsabilidad y mostrando siempre el máximo 
respeto hacia cualquier persona.



amplifoncampus.es

ÁREA MÉDICA

En Amplifon disponemos de más  de 180 centros propios 
y 200 colaboradores en los que atender  y ofrecer una 
solución auditiva  a la medida de cada paciente.






