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as enfermedades alérgicas mediadas por

un mecanismo de hipersensibilidad de tipo

I, IgE, se reconocen como padecimientos

sistémicos que afectan al individuo en
diferentes érganos y sistemas y en diferentes etapas
de la vida. Las comorbilidades mds comunes son:
asma-rinitis, rinitis-dermatitis atépica, rinitis-sinusi-
tis, rinitis-conjuntivitis.

La rinitis alérgica, al igual que el resto de las
enfermedades alérgicas, es un problema de salud
publica que afecta del 15 al 40% de la poblacién,
aunque no todos tienen sintomas. La rinitis alérgi-
ca representa 3% de las visitas al médico general.
Los sintomas mds comunes son: obstruccién nasal,
rinorrea, estornudos en salva y prurito; este tltimo
puede ser: nasal, ocular, 6tico o palatino.
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ANTECEDENTES HISTORICOS

La rinitis crénica es un problema comtdn durante
la nifiez y la rinitis alérgica la causa mds comun de
congestion nasal crénica. La cantidad de nifios afec-
tados es importante, sobre todo si se considera que
alrededor del 20% o més de la poblacién es alérgica
y que los sintomas nasales son la causa mas comun
de la expresion clinica. La incidencia de enfermedad
del oido medio es mayor en nifios con rinitis alérgica
que en los sanos. En los nifios con rinitis alérgica la
insuflacién nasal alérgica causa presién negativa en
el oido medio. La incidencia de sinusitis crénica es
mayor en nifios alérgicos. En los nifios asmaticos los
corticoesteroides nasales pueden disminuir la hipe-
rreactividad bronquial, lo que sugiere que la afeccién
nasal puede exacerbar la enfermedad pulmonar. La
similitud histopatoldgica entre la via aérea nasal y
bronquial, y las formas de respuesta similares, alertan
sobre la posibilidad de la afectacién de ambos 6rga-
nos, torndndola en un solo padecimiento.

La rinitis alérgica es un estado anormal de la
mucosa nasal que se manifiesta, en mayor o menor
grado, con: rinorrea, prurito, estornudos y conges-
tiéon. Al igual que el asma, la rinitis alérgica es una
enfermedad crénica inflamatoria, pero que afecta la
via respiratoria superior. Los mecanismos fisiopa-
toldgicos de la reaccién alérgica y las consecuencias
de las formas agudas, subagudas o inflamatorias
crénicas en la nariz, muestran cierta similitud con la
via respiratoria inferior en pacientes con asma; sin
embargo, los dos 6rganos blanco presentan, ademds,
su propia respuesta clinica e individual. La coexis-
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tencia de musculo liso en la via respiratoria inferior
es un factor clave en la relacién entre la inflamacién
alérgica y la obstruccién de la via aérea. En la via
nasal, la obstruccién de la via aérea (incremento de
la resistencia al paso de aire) incrementa la cantidad
de sangre acumulada en los senos cavernosos y la
peculiar superficie fenestrada del endotelio vascular.
La mucosa y los cornetes con abundancia de glandu-
las submucosas y células caliciformes, terminaciones
nerviosas sensoriales nociceptivas (menos evidentes
en la via respiratoria baja) la hacen un érgano de
choque singular.

EPIDEMIOLOGIA

La rinitis alérgica suele diagnosticarse a través de
cuestionarios, clinica, estudios de laboratorio y
pruebas cutdneas y serolégicas. La prevalencia de
rinitis alérgica en Europa es, aproximadamente, de
15%, en Estados Unidos del 18 al 30%, en Austra-
lia del 35% y en México del 5.5%, aunque existen
reportes de estudios de prevalencia del 2 al 34%
(Mérida, Veracruz, Tijuana, Monterrey, etc.).

En un estudio fase III de ISAAC, realizado con
18 centros de la Reptiblica Mexicana, la prevalencia
varia del 4 al 12.5% para nifios de 6 a 7 afios y de
7.5 a16% para adolescentes 13 a 14 (resultados por
publicar).

Cada vez se encuentran mds pacientes de menor
edad con maés sintomas. La coexistencia de rinitis
alérgica con otros padecimientos es elevada: sinusi-
tis, otitis media con derrame y asma. Se estima que
del 70 al 90% de los pacientes con asma alérgica
padecen rinitis alérgica en diferentes estadios de
gravedad. Puesto que existe un alto porcentaje de
sensibilidad latente, la cantidad de pacientes con
pruebas cutdneas positivas, sin sintomas clinicos,
es alta. Esta situacién no sélo afecta la calidad de
vida de los pacientes que la padecen, sino que
también deteriora la economia de quienes sufragan
los costos de atencién y medicamentos. A mayor
gravedad, cronicidad y recurrencia del proceso de
la enfermedad, mayor es su costo.

Los nifios que padecen rinitis alérgica antes del
primer afio de edad suelen tener mds sintomas

respiratorios a la edad de seis afios y diagnéstico
mas factible de asma.

Los factores de riesgo para padecer temprana-
mente rinitis alérgica son: introduccién temprana
de alimentos diferentes a la leche humana o de
férmula, tabaquismo materno relevante (mds de 20
cigarrillos por dia) durante el primer afio de vida
de su hijo, enfermedades alérgicas en los padres,
concentraciones elevadas de IgE a los nueve meses
y a los seis afios.

La rinitis alérgica no debe subestimarse porque
su riesgo potencial de inducir asma subsecuente
es elevado. Estdn claramente demostradas las
diferencias entre los pacientes con diagnostico y
tratamiento correctos y en los que no. Los pacientes
que carecen del tratamiento ideal tienen limitacio-
nes en la calidad de vida: depresién concomitante
con alteraciones del suefio, bajos rendimiento esco-
lar y productividad, ausentismo escolar y laboral
de sus padres.

FISIOPATOLOGIA

La mucosa nasal estd constituida por: 1) el epitelio
columnar pseudoestratificado, 2) epitelio ciliar,
compuesto de células epiteliales columnares ci-
liadas y no ciliadas, 3) células caliciformes y 4)
células basales. Estos cuatro tipos celulares des-
cansan sobre una membrana basal compuesta de
coldgena tipos I, Ill y 1V; sin embargo, no todas las
células alcanzan la superficie luminal. Por debajo
de la membrana basal existe una zona casi libre de
células, compuesta de fibronectina y coldgena tipos
III'y V y una capa submucosa que consiste en: glan-
dulas, células intersticiales e inflamatorias, matriz
extracelular, nervios y vasos sanguineos.

En esta capa pueden encontrarse tres tipos de
glandulas: mucosas, seromucosas y serosas. Estas
glandulas, junto con las células caliciformes, sinte-
tizan el moco que recubre el epitelio y le otorga una
funcién antimicrobiana y el medio de transporte
para particulas, antigenos o bacterias, a través
del movimiento mucociliar. Las gldndulas serosas
también producen IgA secretora, componente im-
portante de la inmunidad de las mucosas.
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El drea de glandulas submucosas se encuentra
aumentada en pacientes con rinitis alérgica per-
sistente, que representan aproximadamente 25%
de la ldmina propia, comparada con sélo 15% en
individuos sanos.

En condiciones normales, las células de la muco-
sa nasal son, primariamente: linfocitos, macréfagos
y células cebadas, intercalados con fibroblastos. Las
células cebadas se encuentran abajo de la membra-
na basal y dentro de la capa epitelial. Los senos
paranasales tienen continuidad en su mucosa con
la nasal y sus condiciones histolégicas son simila-
res. Los senos etmoidales anteriores y maxilares
drenan en el meato medio y el flujo de aire estd en
contacto con el cornete medio y complejo etmoidal;
esto significa que la mucosa del seno etmoidal estd
en continuo contacto con el ambiente, en contraste
con el seno maxilar que sélo recibe una pequefia
cantidad de aire inspirado, que relativamente pro-
tege de la exposicion al medio exterior.

La célula cebada juega un papel decisivo en
el control de la respuesta inmediata al alergeno,
aunque la cantidad total de estas células no cambia
durante la estacién alérgica; se observa mayor pro-
porcion en el epitelio y el subepitelio. En la rinitis
alérgica persisten las células cebadas que expresan
mayor nimero de receptores FceR1, lo que indica
su aumento en la capacidad para unirse a la IgE.

Las células cebadas almacenan mediadores
proinflamatorios, incluidos: triptasa, histamina
y citocinas, como TNF-a, e IL-4. Al ponerse en
contacto con el antigeno y su receptor en la IgE,
se activa la célula cebada, se desgranula y libera
los mediadores almacenados. Estos mediadores
estimulan los vasos sanguineos, los nervios y las
gldndulas productoras de moco. La histamina es-
timula la mayor parte de las células en la mucosa
nasal y produce los sintomas caracteristicos de la
respuesta clinica, que es la rinosinusitis alérgica.
Ademéds, estimula los receptores hl en los nervios
sensoriales que originan los estornudos y el pru-
rito; actda en las células caliciformes aumentando
la produccién de moco. También puede afectar los
vasos sanguineos que originan la extravasacion y
congestion nasal.

En la célula cebada la activacién por alergenos
induce la sintesis de mediadores de novo, derivados
de membrana, como: leucotrienos (LTB 4, LTD 4,
LTE 4), prostaglandinas (PGD 2), factor activador
de plaquetas (PAF) y bradicininas.

Las muestras de lavados nasales en pacientes con
rinitis alérgica demuestran el incremento de los LTC
4/D 4 y PGD 2, en compraracién con controles.!®
En la mucosa nasal el 6xido nitrico (NO) est4 ele-
vado; se produce por la reaccién entre L-arginina
y NO sintetasa, la cual se expresa en las células
endoteliales (tipo III), macréfagos, neutréfilos, cé-
lulas cebadas y fibroblastos (tipo II), asi como por
neuronas parasimpadticas. Estd demostrado que estas
sustancias participan en el control de la respuesta
alérgica inmediata.

En la respuesta nasal al estimulo antigénico
ocurre una fase temprana, a los 15 minutos de la
exposicién, que puede ceder 60 minutos después,
ésta puede ser seguida por una fase tardfa que ocurre
entre tres y seis horas posteriores, con un pico entre
6 y 8 horas, para disminuir progresivamente entre
las 12 y 24 horas posteriores al reto con el alergeno;
las respuestas duales se manifiestan en 40 y 50% de
los pacientes.

Los eosindfilos juegan un papel particularmente
importante en la reaccién tardfa. Estas células son
potentes generadoras de LTC 4, y todo parece indicar
que es un mediador mds potente que la histamina
para originar la congestién nasal. Las concentraciones
elevadas de proteina bdsica mayor y ECP (proteina
catibnica eosinofilica) se incrementan y ello atrae a
otras células inflamatorias y daria las células epitelia-
les. La cantidad de baséfilos aumenta en las 24 horas
posteriores al reto; y en forma similar al activarse las
células cebadas liberan histamina. Debido a que la
concentracién de histamina (y no de triptasa o PGD2)
se incrementa en la respuesta tardfa, se atribuye a la
activacién de baséfilos méds que a la desgranulacién
de la célula cebada.

Las biopsias que se obtienen de individuos alér-
gicos 24 horas después del reto antigénico, fuera de
la temporada de polinizacién, demuestran marcado
incremento de linfocitos CD4+, aumento de mRNAy
de la cantidad de citocinas, tipo TH2: 1L-3, IL-4, IL-5,
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IL-13 y GM-CSE. En contraste, el patrén de citocinas
tipo TH1: IFN-y y IL-12 no se incrementa.

La IL-3, GM-CSF e IL-5 regulan la diferenciacién
de eosindfilos, su crecimiento y supervivencia dentro
del tejido. Las IL-4 y 13 participan en la eosinofilia
tisular que se observa cuando aumenta la expresién
endotelial de VCAM -1 (molécula de adhesién vas-
cular-1). LasIL-4 y 13 son factores importantes para
la respuesta alérgica; su coexistencia es necesaria
para iniciar la produccién de IgE por células B. Por
lo tanto, las células T se consideran el orquestador
de larespuesta alérgica a través de la produccién de
citocinas. El incremento en la produccién de células
que expresan IL-4R y IL-5R se ha demostrado en
la mucosa nasal de pacientes riniticos, posterior al
reto antigénico.

La infiltracién de células inflamatorias de la
mucosa nasal la regulan la expresién endotelial de
selectinas y moléculas de adhesién y el gradiente
de quimiocinas dentro del tejido. El endotelio de la
mucosa nasal alérgica expresa E y P selectina, asf
como concentraciones elevadas de las moléculas de
adhesiéon ICAM 1 y VCAM 1. Las células inflamato-
rias circulantes se unen a estas selectinas y se ponen
en contacto con quimiocinas sobre la superficie del
endotelio, provocando la activacién de leucocitos y
la expresion de moléculas de superficie, como: LFA
1 y VLA 4.Las interleucinas y el TNF alfa, in vitro,
estimulan el VCAM 1 endotelial, ligdndose a VLA-
4, expresado en eosindfilos, baséfilos y linfocitos.
La interaccién entre el ligando y el receptor, como
VCAM 1-LA, facilita la adhesién firme de la célula
inflamatoria al endotelio.

La mucosa nasal de pacientes con rinitis alérgica
es proclive ala acumulacién de células inflamatorias
dentro de la capa epitelial, particularmente células
cebadas y eosindfilos. Esto se atribuye a la capacidad
de las células epiteliales para generar quimiocinas,
particularmente CC quimiocinas, con actividad qui-
miotdctica para eosindfilos y linfocitos T, elevacién
de RANTES, eotaxin, y las proteinas quimiotdcticas
de monocitos (MCPs). Los estudios de colonizacién
han demostrado que en el interior de la submucosa
el mRNA, que codifica para RANTES, MCP 3, MCP
4 y eotaxina se expresa, principalmente, por macré-

fagos, células Ty eosinofilos. Estas quimiocinas son
inducidas por las citocinas IL-4, IL-13 y TNF-o.

La IL-16 es una citocina con actividad quimoa-
trayente especifica para células CD4+, que son
primariamente células T, eosinéfilos y macréfagos.
Ademads de ser inducidas por citocinas, la expre-
sién epitelial de quimiocinas puede también ser
el resultado directo de la interaccién del alergeno
con la célula epitelial. Las selectinas, moléculas de
adhesién y quimiocinas coordinan el rodamiento,
la firme adhesion y la extravasacién de las células
inflamatorias hacia el 6rgano de choque o blanco.

HIPERREACTIVIDAD NASAL EN LA RESPUESTA
ALERGICA

La hiperreactividad es un fenémeno bien conocido
en las vias respiratorias inferiores, pero también
existe en la nariz. Sus implicaciones clinicas pueden
presentarse:

1. A través del aparato neurosensorial que puede
ser hiperreactor.

2. En el sistema nervioso central como un proble-
ma semejante a la hiperestesia.

3. Enlas vias eferentes del sistema nervioso para-
simpdtico puede causar dafio debido a la inflamacién
y potenciar la estimulacién en las glandulas.

Finalmente, los 6rganos de choque, la vasculatura
o las glandulas per se, pueden estar alteradas por in-
flamacién alérgica y reaccionar més vigorosamente
al estimulo natural.

Los estimulos especificos confirman estas posibi-
lidades, incluidos los retos quimicos a las glandulas,
vasos de capacitancia y nervios sensoriales. Los
vasos de capacitancia de la vasculatura nasal son
capaces de tener una respuesta exagerada.

La capsaicina estimula especificamente las fibras
C (abundantes en la mucosa nasal) y provoca una
respuesta de hipersecrecién 100 veces mayor en pa-
cientes con rinitis alérgica que en controles sanos.

Los nervios sensoriales son capaces de producir
inflamacién. Pueden estimularse antidrémicamente
por un reflejo axonal que, en lugar de viajar al SNC
y regresar a los nervios periféricos, se mueve de un
nervio sensorial al otro. Esta estimulacién causa que
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los nervios sensoriales liberen una cantidad deter-
minada de neuropéptidos (sustancia P, neuricinina
A). Estos neuropéptidos son potentes mediadores
de inflamacién que extravasan el plasma y atraen
células al sitio de la liberacién. Este fenémeno se
conoce como inflamacién neurogénica debido a que
la estimulan los mismos nervios.

La reaccién alérgica no sélo produce sintomas
agudos, sino también la llegada de células inflama-
torias y la perpetuacién de la inflamacién, cambia la
respuesta y sensibilidad de los nervios sensoriales e
incrementa la tendencia a la inflamacién neurogé-
nica. La respuesta a los alergenos también se halla
aumentada debido a la liberacién de mediadores
que estimulan los nervios sensoriales. La relacion
de todos estos factores es mas compleja que la sola
interaccién de IgE con el alergeno.

Estd demostrado que las neurotrofinas (com-
puestos potentes que cambian el fenotipo de los
nervios) estdn activas en pacientes con rinitis alér-
gica. El factor de crecimiento nervioso (NGF) es
una sustancia tréfica potente para los nervios, que
también puede modificar su fenotipo. En nervios
sensoriales, especificamente las fibras C, el NGF
parece ser la tinica neurotrofina activa. Puede ser
liberada por varios tipos celulares, quizd incluidas
las células cebadas.

CLASIFICACION

En el pasado, la rinitis alérgica se subdividia en
estacional y perenne, de acuerdo con tiempo de ex-
posicién y las condiciones particulares; sin embargo,
esta clasificaciéon no incluyé todos los aspectos y
situaciones que acomparian a la rinitis, por lo que
para poder lograr un consenso entre todos los pro-
fesionales que atienden a estos enfermos y por sus
interrelaciones con otros padecimientos, se sugirié
una nueva clasificacién, que se refiere no sélo a la
intensidad de los sintomas y su presentacion, sino
que toma en cuenta pardmetros de calidad de vida
y duracién de la enfermedad. Por tiempo de pre-
sentacién se clasifica en: intermitente y persistente
y, de acuerdo con su intensidad, en: leve, moderada
y grave (cuadro 1).

Cuadro 1. Clasificacién de la rinitis alérgica y sus indicadores

Intermitente Persistente

Sintomas Sintomas

< 4 dias/semana o >4 dias/semana
< 4 semanas > 4 semanas
Leve Moderada-grave

Interfiere el suefio
Interferencia con las activi-

dades diarias, deportivas y

Suefio normal
Sin alteracién de actividades

diarias normales, deporte,

recreacion recreativas
Actividades laborales Dificultades laborales
y escolares y escolares

Sin sintomas importantes Sintomas molestos

Los nifios con rinitis alérgica intermitente tienen
exacerbaciones periédicas de sus sintomas, los
cuales ocurren en ciertas estaciones donde existe
un alto grado de polinizacién, sobre todo en climas
templados (primavera para drboles, primavera
y verano para pastos y otofio para malezas); sin
embargo, habrd que recordar que esto depende del
drea especifica donde reside el nifio y las condiciones
climatolégicas del drea.

Los nifios con rinitis alérgica persistente tienen
sintomas persistentes y reaccionan a los alergenos
que coexisten la mayor parte del afio, generalmente
alergenos intradomiciliarios (por ejemplo: 4caros,
mohos, cucarachas, pelo de animales). No obstante,
las dos afecciones pueden coexistir y no considerarse
enfermedades diferentes; el diagnédstico y el trata-
miento serdn similares.

HISTORIA CLINICA

Las caracteristicas clinicas mds frecuentes y reco-
nocidas de la rinitis alérgica son: congestién nasal,
rinorrea, estornudos y prurito nasal, aunque pueden
coexistir algunos otros signos y sintomas (cuadro
2). Algunos pacientes sufren resfrio persistente o
recurrente. Algunos sienten comezén en el paladar
u oido, consecuencia de la innervacién comun de los
nervios craneales de la nariz y el canal auditivo.
Los nifios habitualmente se frotan la nariz o ha-
cen gesticulaciones faciales para aliviar el prurito
nasal existente. Las “ojeras alérgicas” indican estasis
venosa y linfdtica crénica en la regién periorbital,
secundaria al edema crénico de la via aérea. También
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Cuadro 2. Signos y sintomas de la rinitis alérgica

1. Prurito en: la nariz, los ojos, los oidos, el paladar o la gar-
ganta.

2. Durante la estacion polinica, mayor numero de episodios de
estornudos provocados por estimulos no especificos, como
el polvo y otros.

3. Rinorrea acuosa, hialina, delgada, posiblemente profusa y
continua.

4. lIrritaciién de la piel que recubre la regién nasal inferior y
externa, alrededor de las narinas y labio superior debido a
la descarga nasal-rinorrea excesiva.

5. Obstrucciéon nasal que se incrementa con el correr de los

dias de la estacion polinica (puede ser el Unico sintoma

coexistente en nifios).

Empeoramiento de los sintomas de asma.

7. Empeoramiento de los sintomas al levantarse por la mafiana,
aun cuando la exposicién al polen haya ocurrido el dia ante-
rior.

8. Alteraciones en la audicién, olfato o gusto.

9. Respiracién oral.

10. Garganta seca, irritada o con dolor.

11. Ronquidos nocturnos con o sin hipopneas y disfuncion del
suefo.

12. Goteo retronasal cronico.

13. Tos cronica o no productiva.

14. Aclaramiento continuo de garganta (carraspera).

15. Cefaleas frontales.

16. Disfuncion de la trompa de Eustaquio (tubo faringo-6tico).

17. Alteraciones del suefio, con o sin fatiga durante el dia.

o

puede haber antecedentes de mds tiempo de estar
enfermo y con més frecuencia que otros nifios de
la misma edad, que padecen enfermedades simi-
lares, como: otitis frecuente o sinusitis. El paciente
también puede manifestar al mismo tiempo otras
enfermedades alérgicas, como conjuntivitis, asma
o dermatitis atdpica.

DIAGNOSTICO

La historia clinica es decisiva para el diagndstico
de rinitis alérgica, la valoracién de su gravedad y la
respuesta al tratamiento. Se recomienda investigar
detalladamente la historia personal y familiar de
problemas alérgicos.

Es necesario determinar su frecuencia, gravedad
y duracién de los sintomas, si es persistente o in-
termitente, si altera la calidad de vida. Es necesario
identificar los disparadores de la alergia especifican-
do el lugar de exacerbacién de los sintomas: casa,
escuela, oficina y su relacién causa-efecto. Debe

verificarse el contacto con mascotas: perros, gatos,
caballos. Identificar alguna estacién climatica en
particular durante la cual se exacerben los sintomas,
asi como el contacto con el polvo de casa.

Los pacientes alérgicos pueden padecer reactivi-
dad nasal que se expresa con sintomas secundarios
al contacto o cercanfa con: humo, olores fuertes o
aire frio.

Examen fisico
Rinoscopia anterior con espejo nasal o ldmpara fron-
tal. Puede aportar informacién ttil acerca de:

e Situacién anatémica: tabique nasal, cornetes,
meatos etc.

¢ Coloracién de la mucosa: se encuentra tipica-
mente inflamada, de coloracién rosa pélido.

* Cantidad y aspecto del moco: generalmente
hay puentes hialinos.

¢ En algunos pacientes la coloracién de lamucosa
es normal e, incluso, hiperérnica, CON MOCO espeso
verde o amarillo y que puede coexistir con una in-
feccion agregada.

* Pueden tener ojeras, con edema de la conjun-
tiva, petequias en el paladar, por efecto del rascado
con la lengua sobre el paladar, que produce ruidos
y chasquidos al rascarse.

* Respiracién ruidosa constante por la nariz re-
sultado de la obstruccién nasal.

Es frecuente observar las membranas timpdnicas
opacas, con pobre movimiento a la otoscopia neu-
matica y liquido por el oido medio. A la exploracién
puede encontrarse hipertrofia de cornetes con moco
verde espeso y abundante, y posible relacién con
sinusitis agregada.

Laboratorio y gabinete
Para el diagnostico de rinitis alérgica se requiere:
Citologia nasal: permite obtener, evaluar, proce-
sar e interpretar las muestras obtenidas de la cavidad
nasal. La técnica més confiable es la citologia nasal,
que consiste en un procedimiento que permite
evaluar la celularidad predominante en la mucosa
nasal. Se obtiene al tomar una pequefia muestra de
la superficie de la mucosa del cornete nasal inferior
con una cucharilla plastica de dimensiones milimé-
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tricas (Rhinoprobe), para posteriormente tefiirse con
una solucién dcido-bdsica con el colorante Wrigth-
Giemsa.

Este procedimiento permite distinguir varios
elementos celulares coexistentes en la mucosa nasal,
ademds del eosinéfilo, el basdfilo, las células calici-
formes, las células epiteliales cilindricas ciliadas, los
polimorfonucleares y las bacterias y, de esta forma,
es factible distinguir rdpidamente entre un proceso
inflamatorio alérgico de uno no alérgico. Un patrén
caracteristico esoinofilico que muestra més de cinco
células eosinofilicas por campo (100 X) sugiere una
enfermedad alérgica. También puede ser ttil para
distinguir entre rinitis eosinofilica y no eosinofilica.
La coexistencia de gran ntimero de polimorfonu-
cleares y bacterias intracelulares sugiere un proceso
infeccioso. Estos resultados permiten clasificar la
respuesta celular a la infeccién, seguir el curso de la
enfermedad y la respuesta al tratamiento.

IgE sérica: la cuantificaciéon de IgE sérica total o
especifica es ttil en el diagndstico de rinitis alérgica,
aunque es mds costosa, menos sensible y menos es-
pecifica que las pruebas cutdneas, la determinacién
in vitro de IgE especifica y total, a través de pruebas
de rast, mast, fast, prist, etc. Esta prueba estd indi-
cada en casos especiales, en quienes no se pueden
efectuar las pruebas cutdneas, como el paciente con
dermografismo, y en quienes no puedan dejar de
tomar los antihistaminicos o tienen antecedentes
de anafilaxia al alergeno que se va a probar. Esta
prueba informa el grado y la especificidad de la
sensibilizacién del paciente; su costo es una limitante
para su realizacion.

Pruebas cutaneas: son la principal herramienta
diagnéstica de la rinitis alérgica. La confirmacién
in vivo de la participacién alérgica en la rinitis no
sélo proporciona datos concluyentes y reales de la
correlacion clinico-patoldgica, sino la posibilidad de
iniciar lo mds pronto posible el control ambiental y
la inmunoterapia especifica, lo que en consecuencia
influird en la evolucién de la historia natural de la
enfermedad. Las pruebas cutdneas por puncién
tipo prick son la opcién mds recomendable por su
mayor sensibilidad que las pruebas de sangre y
porque permiten la evaluacién de mayor nimero

de alergenos en un tiempo corto y a menor costo. El
Colegio Mexicano de Inmunologfa Clinica y Aler-
gia y los mds importantes colegios de alergia en el
mundo recomiendan las pruebas cutdneas, como
la principal arma diagndstica en las enfermedades
alérgicas mediadas por IgE. Este procedimiento s6lo
debe realizarlo personal especialmente adiestrado
(como los especialistas en alergia) en su aplicacién
e interpretacion.

Biometria hematica: la elevacién de la cantidad
de eosindfilos en la sangre periférica es un indicador
de enfermedad alérgica; para ello deben considerar-
se los valores absolutos, mds que los porcentuales.
La biometria hemdtica con mds de 500 eosindfilos
totales sugiere enfermedad alérgica, siempre y cuan-
do se hayan descartado otras causas de eosinofilia,
como: infestacién parasitaria, brucelosis, tuberculo-
sis, enfermedades linfoproliferativas, enfermedad de
Crohn y pancreatitis crénica, entre otras.

Endoscopia nasal: se realiza en el consultorio
del alergélogo con nasoendoscopios flexibles; es
un método diagndstico pero no terapéutico. Es
el procedimiento diagndstico de mayor utilidad
en la evaluacién de los factores anatémicos de la
cavidad nasal que permite un examen claro y ob-
jetivo de la cavidad nasal y sus estructuras, como
los cornetes medio e inferior, los meatos, el tabique
nasal, la nasofaringe, la orofaringe, las adenoides,
el tubo faringo-6tico, la hipofaringe y la laringe,
es particularmente ttil para evaluar la falta de
respuesta al tratamiento de la obstruccién nasal.
El procedimiento se realiza después de aplicar un
descongestionante tépico y un anestésico local. Se
introduce un endoscopio flexible y graban las ima-
genes para su discusion posterior con el paciente u
otros médicos especialistas.

Rinomanometria nasal: es un estudio que per-
mite medir objetivamente la resistencia al flujo de
aire en la cavidad nasal, a través de transductores de
presién y flujo. Existen varias técnicas rinomanomé-
tricas: anterior y posterior, que a su vez son activas
o pasivas. La mds utilizada es la anterior activa, en
donde al paciente comodamente sentado se le pide
que respire normalmente, a través de una mdscara
con transductores de flujo y presién conectados a
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una computadora con un programa especifico. La
computadora tiene integrado un pneumotacémetro
que grafica curvas de presién y flujo y un resulta-
do, que de acuerdo con los valores especificos de
referencia y estandarizados, informan el grado de
obstruccién al flujo nasal. Esta prueba facilita la
evaluacién de la resistencia al paso de aire en cada
una de las cavidades nasales. Es de utilidad especi-
fica para evaluar un sintoma tan subjetivo como la
obstruccién nasal. Sin embargo, la rinomanometria
también tiene otras indicaciones:

1. Mide la resistencia al flujo de aire en la cavidad
nasal

2. Mide la funcién velo-faringea (paladar hen-
dido)

3. Evaltia la eficacia de cirugfas nasales (rinoplas-
tias, septoplastias, polipectomias)

4. Diagnostica la rinitis alérgica

5. Evalda la insuficiencia respiratoria nasal

6. Determina la funcién de los senos maxilares

7.Mide la respuesta a las pruebas de provocaciéon
con alergenos o irritantes quimicos.

Pruebas de funcién ciliar: determinan el
tiempo que tarda en percibirse el sabor dulce de
granulos de sacarina colocados en el vestibulo
nasal. La prueba consiste en colocar granulos
de sacarina azul en la parte superior y posterior
del cornete inferior y el paciente informa el mo-
mento en que deglute y saborea la sacarina. En
teoria, esto no debe exceder de 10 minutos, salvo
que existan otras variables, como el tabaquismo
crénico, o hayan ingerido un dulce previamente.
Es un método rdpido para identificar trastornos
ciliares.

Existen otros métodos mads refinados para la
evaluacion del movimiento ciliar, como el uso de
radiois6topos y una cdmara especial que permite
detectar la velocidad lineal del cilio, asi como la
velocidad de aclaracién de éste.

Pruebas de olfacion: la estimulacién de los
filetes olfatorios es una exploracién compleja y
no se realiza de rutina. Consiste en la inhalacién,
por espacio de 1 a 2 minutos, de un odorificante
puro, con una solucién diluyente de control, en
botes de plastico idénticos. Con ello se determina

la capacidad del paciente para identificar el olor al
que se estd exponiendo a concentraciones progre-
sivas. El momento en que lo identifica se alcanza
cuando el paciente no puede distinguir entre la
botella control y la botella de prueba y esto indica
el grado minimo de olor detectable.

Radiologia: se utiliza en pacientes con rinopa-
tfa crénica para facilitar el reconocimiento de la
arquitectura anatémica y establecer la extensiéon
de anormalidades estructurales.

Las radiografias de senos paranasales son las
imdgenes mds simples que pueden utilizarse. Sus
proyecciones no son ttiles en la evaluacién de
las alteraciones en las estructuras de la cavidad
nasal, y son de limitada utilidad en la orofaringe,
nasofaringe y laringe, pero son de utilidad para
observar los senos maxilares y frontales. Con la
radiografia lateral se visualiza el seno esfenoidal
y algunas veces los tejidos blandos de la nasofa-
ringe, los adenoides y la orofaringe.

La tomografia y la resonancia magnética de cra-
neo, en secciones coronales, permiten visualizar
los senos paranasales, la hipertroﬁa de cornetes,
de concha bulosa, de pdlipos y desviacién septal.
La tomografia computada es un excelente método
para evaluar la anatomia del complejo osteomea-
tal, ademds del hueso y tejidos blandos de la nariz
y los senos paranasales, su principal indicacién es
la sinusitis crénica.

Pruebas de provocacién: no son un proce-
dimiento de rutina y su principal utilidad es
la identificacién de la reaccién al alergeno y
confirmar su sensibilidad durante la exposicién
laboral.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Para establecer el diagnéstico diferencial de la
rinitis alérgica es necesario tomar en cuenta va-
rias causas de sindromes riniticos crénicos, con
una detallada y bien realizada historia clinica y
exploracién fisica, con ayuda de la informacién
de laboratorio, si se requiere. Los padecimientos
de mayor frecuencia en los que debe realizarse el
diagnéstico diferencial son:
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Rinitis vasomotora: es mas comin en mujeres
adultas entre 40 y 60 afios de edad, desencadenada
por olores fuertes, cambios de clima, rinorrea y
estornudos. La rinitis vasomotora se distingue por
ausencia de prurito y pruebas cutdneas negativas;
no depende de la IgE.

Sindrome de rinitis eosinofilica no alérgica: se
desconoce su causa y afecta a nifios y adultos. Sus
sintomas son similares a los de la rinitis alérgica: co-
existen estornudos, rinorrea y prurito. La congestién
es rara. Los eosinéfilos en moco nasal son positivos,
pero las pruebas cutdneas y la determinacién de IgE
especifica son negativas.

Rinitis medicamentosa: la administracién pro-
longada e indiscriminada de descongestionantes
tépicos en gotas o aerosol provoca una reaccién de
rebote inflamatorio secundario. Afecta particular-
mente a los adultos y la congestién es el sintoma
predominante.

Poliposis nasal: la inflamacion crénica es la prin-
cipal causa de los sintomas, afecta sobre todo a los
adultos y la congestién nasal es el sintoma més impor-
tante. En la secrecién nasal se encuentran eosinéfilos;
sin embargo, las pruebas cutdneas son negativas.

Rinitis infecciosa: es necesario descartar los vi-
rus, bacterias y hongos que infesten la mucosa.

Rinitis hormonal: la originan los cambios hormo-
nales generados por la menstruacioén, la pubertad o
el embarazo.

Rinitis estructural: en los adultos la rinitis es-
tructural se debe principalmente a la desviacién del
tabique nasal, particularmente en el drea valvular,
que es donde se origina mds obstruccién. Puede
deberse a defectos en el desarrollo adquirido o
traumadtico. También es frecuente la hipertrofia de
cornetes y concha bulosa.

Tumores benignos y malignos: deben tenerse
presentes, independientemente de la edad o sexo.

Hipertrofia de adenoides: es la causa mds fre-
cuente de obstruccién nasal en los nifios.

Otras causas: cuerpos extrafios, atresia unila-
teral o parcial de coanas. Uso y abuso de drogas
inhaladas. Rinorrea cerebroespinal después de un
traumatismo o cirugfa. Granulomatosis de Wegener,
sarcoidosis, etc.

RINITIS ALERGICA Y PADECIMIENTOS
CONCOMITANTES

La rinitis alérgica es una manifestacién 6rgano-
especifica de la enfermedad alérgica. Coexiste con
otras manifestaciones 6rgano-especificas que tienen
en comun la base inmunoalérgica. Por lo tanto, rara
vez se encuentra como manifestacién tnicay sf, con
frecuencia, vinculada con otras enfermedades.

El reconocimiento reciente de estas enfermedades
concomitantes ha despertado el interés y gran deba-
te, pues se pone en duda si el diagndstico tempranoy
el tratamiento de la rinitis alérgica pudiera disminuir
y prevenir estas enfermedades coexistentes.

La manifestacién clinica varfa segiin la duracién
de la exposicién alergénica (persistente vs intermi-
tente o episddica), edad del nifio en su caso, y la
extension de la enfermedad coexistente.

Los sintomas que con mayor facilidad se recono-
cen en los adultos incluyen: prurito nasal, rinorrea'y
estornudos. Estos sintomas caracteristicos de la fase
temprana pueden ser menos obvios en los pacientes
pedidtricos crénicamente expuestos a los alergenos.
A diferencia de los adultos, los nifios pequefios pocas
veces se quejan de congestion nasal.

Una expresién comdn de rinitis alérgica en pa-
cientes pedidtricos es la faringitis recurrente y las
infecciones de la via aérea superior. Con frecuencia,
el diagndstico de rinitis alérgica se pasa por alto y los
pacientes se tratan con multiples dosis de antibi6ti-
cos. Algunas veces se envian con el especialista para
evaluacién inmunolégica que descarte o confirme la
inmunodeficiencia.

Los nifios con rinitis alérgica crénica suelen tener
lenguaje hipernasal, fatiga, disminucién del apeti-
to, pobre crecimiento y detencién del desarrollo (o
ganancia inadecuada de peso). Esto se debe a las
infecciones crénicas y la inflamacién coexistente,
como la sinusitis. Estd demostrado que los nifios
con rinitis alérgica e hipertrofia amigdalina, en la
ausencia de sinusitis, crecen menos.

El sintoma mas relevante de los pacientes pedid-
tricos con rinitis alérgica es la tos crénica, que no
siempre se reconoce con facilidad. La coexistencia
de tos en los nifios con rinitis alérgica y sinusitis es
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resultado del goteo retronasal y la irritaciéon de la
faringe y laringe. (Cuadro 3)

Cuadro 3. Rinitis alérgica y padecimientos coexistentes

* Asma

* Sinusitis

« Otitis media

+ Conjuntivitis

« Faringitis

* Hipertrofia del tejido linfoide y apnea obstructiva del suefio
* Infecciones de repeticién de la via aérea
» Trastornos laringeos

» Mala oclusién dental

* Alteracion en lenguaje-aprendizaje

« Disminucion de la calidad de vida

» Dermatitis atopica

* Gastroenteritis eosinofilicas

* Urticaria y angioedema

* Inmunodeficiencias primarias

Relacion causal entre rinitis alérgicay asma

La infeccién por rinovirus es un factor precipitan-
te de exacerbaciones de asma. En los individuos
alérgicos la inflamacion de la nariz predispone a la
infeccién por rinovirus.

Otro mecanismo propuesto es el goteo retronasal,
que permite que las citocinas inflamatorias y los
mediadores de la nasofaringe se inspiren hacia la
via aérea inferior, lo que causa inflamacién y bron-
coconstriccién. Aunque este mecanismo no estd
demostrado en humanos, si 1o estd en animales de
experimentacion.

La cada vez mayor comprension clinica y médica
de la participacién del sistema inmunitario (linfoci-
tos y células T) en la patogénesis de la enfermedad
alérgica ha permitido entender cémo la sensibili-
zacién a un alergeno y la consecuente inflamacién
local, pueden provocar inflamacién alérgica en
otros tejidos (reaccién a distancia). La produccién
sistémica de IgE alergeno-especifica que sigue a
la sensibilizacién alérgica local, y la capacidad de
las células T de migrar de los ganglios linfdticos
regionales hacia otros tejidos, puede explicar c6mo
la inflamacién de la via aérea superior puede llegar
a la via aérea inferior.

La influencia de la rinitis alérgica en la exacer-
bacién del asma se confirma con los estudios de los
efectos del tratamiento en los sintomas de asma en
nifios con ambas enfermedades.

Si bien la coexistencia de rinitis alérgica y asma
es relativamente facil de reconocer en los adultos,
en los nifios no lo es tanto. El 80% de los pacientes
con asma han padecido rinitis alérgica, con o sin
manifestaciones evidentes. De cada tres pacientes
con rinitis alérgica, uno de ellos puede manifestar
sintomas de las vias respiratorias bronquiales, de
acuerdo con la marcha atdpica. La relacién entre ri-
nitis alérgica y asma es compleja porque comparten
los mismos sintomas, fisiopatologia, histologia y
mediadores quimicos, con manifestaciones nasales o
bronquiales que dependen del sitio donde se liberen
estos mediadores.

El reconocimiento de la importancia de la tos en el
asma pedidtrica y el surgimiento de la tos equivalente
a asma como enfermedad independiente ha aumen-
tado la habilidad médica y clinica para reconocer el
asma en la edad pedidtrica. No obstante, ha dismi-
nuido la habilidad para detectar rinosinusitis.

Rinitis alérgicay sinusitis

La rinitis alérgica y la sinusitis causan goteo retro-
nasal con tos secundaria, particularmente durante
la noche. Durante las pasadas dos décadas se com-
prendi6 la importancia de la tos nocturna en el asma
no controlada adecuadamente.

El diagnéstico de rinitis alérgica en nifios con
tos crénica es critico debido a que el diagndstico
incorrecto de tos equivalente al asma implica sobre-
tratamiento no justificado con esteroides inhalados,
agonistas-beta2 y, quiza, esteroides orales, con pobre
respuesta al tratamiento.

La identificacién de rinitis alérgica como causa
de tos permite un tratamiento adecuado de la in-
flamacién nasal, que dependerd de la gravedad,
cronicidad y aceptacién del esquema propuesto: a)
control ambiental, b) curso de antihistaminicos no
sedantes, c¢) corticoesteroides intranasales, d) anti-
leucotrienos, e) inmunoterapia especifica.

La identificacién y, por lo tanto, el tratamiento
de la rinitis alérgica en pacientes con asma tiene
un efecto “ahorrador de esteroides” debido a que
permite reducir la dosis total de esteroides inhala-
dos. Este efecto también tiene implicaciones en la
investigacién clinica.
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Existen estudios que demuestran que el trata-
miento de la rinitis alérgica se refleja en disminucién
de los sintomas del asma, no sélo de la tos, sino de
las sibilancias, uso de medicamentos, mejoria de la
funcién pulmonar, inflamacién y calidad de vida. La
reduccién de la tos debida al tratamiento de la rinitis
alérgica puede interpretarse en forma incorrecta
como disminucién de los sintomas del asma.

Los senos paranasales, maxilares, etmoidales y
frontales drenan a través del ostium de los senos
maxilares y el meato medio (complejo osteomea-
tal). Los senos etmoidales posteriores drenan por
el meato medio y los esfenoidales por el receso
esfeno-etmoidal. La inflamacién de la membrana
mucosa, ya sea por alergia, infeccién u otras causas,
puede obstruir el drenaje y la aireacién de los senos
paranasales lo que, aunado a la alergia, incrementa
el riesgo de padecer sinusitis aguda y crénica.

Alho y su grupo demostraron que los sujetos con
rinitis alérgica mediada por IgE tuvieron cambios
mds graves en los senos paranasales que los indi-
viduos no alérgicos durante resfrios virales. Estos
cambios indican dafio en la funcién sinusal y pueden
aumentar el riesgo de sinusitis bacteriana.

En los nifios pequefios los senos paranasales no
estdn totalmente desarrollados y los frontales casi
siempre se desarrollan al inicio de la adolescencia.
Enla clinica diaria este hecho se sobreestima y erré-
neamente hace pensar que los nifios pequefios no
tienen senos paranasales y, por lo tanto, no padecen
sinusitis. Por lo anterior, en la edad pedidtrica la sinu-
sitis se subdiagnostica y no se reporta como tal.

La expresién clinica de la sinusitis crénica en
nifios es atin mds sutil; no es frecuente encontrar
manifestaciones de fiebre aguda, cefalea y rinorrea
purulenta. Casi siempre los nifios tienen tos crénica,
infeccién recurrente de la via aérea superior, dismi-
nucion del apetito y de la ganancia de peso, letargia,
halitosis, vémito e infecciones recurrentes del oido.
Los sintomas nasales no siempre son prominentes.

Relacion entre asmay poliposis

Con frecuencia la poliposis nasal se vincula con
afecciones de la via aérea inferior, como el asmay la
hiperreactividad bronquial no especifica. La polipo-

sis nasal origina alta incidencia de hiperreactividad
bronquial.

Los pacientes con poliposis nasal e hiperreactivi-
dad bronquial asintomética tienen una inflamacién
bronquial eosinofilica similar a la observada en los
pacientes con asma y poliposis nasal. Los pacientes
con poliposis nasal, sin hiperreactividad bronquial,
no muestran inflamacién eosinofilica en la via aérea
inferior. Esta asociacién puede representar la posi-
bilidad de asma.

El tratamiento quirtrgico de la poliposis nasal
y de la sinusitis puede tener repercusiones en el
control del asma. Los esteroides tépicos nasales
constituyen la piedra angular del tratamiento
médico porque han demostrado su eficacia en la
reduccién de los sintomas y el tamafio de los pélipos,
ademads de prevenir las recurrencias posteriores a la
intervencién quirdrgica.

En pacientes con poliposis nasal se discute la
relacién entre la evolucién del asma y la de la hi-
perreactividad bronquial asintomdtica. Algunos
estudios indican que la polipectomia y la cirugia de
los senos paranasales pueden empeorar la gravedad
del asma. Pocos autores han evaluado las conse-
cuencias de la cirugia nasosinusal en la poliposis
nasal, valorando criterios objetivos, como la cuan-
tificaciéon de volimenes pulmonares, la evolucién
de la hiperreactividad bronquial no especifica y los
pardmetros inflamatorios, entre otros. Hasta ahora
no se han publicado estudios prospectivos.

La reaccién inicial de los pacientes con poliposis
nasal a los glucocorticoesteroides es de especial
importancia en los que ademds padecen asma. En
23 pacientes sin respuesta a los corticoesteroides y a
quienes se realizé polipectomia, Lamblin y su grupo
reportaron incremento de la hiperreactividad bron-
quial y una significativa pero modesta disminucién
enel FEV1 en los siguientes 12 meses del estudio. No
se observé ningdn cambio en 21 pacientes sensibles
a los corticoesteroides y tampoco hubo cambios en
la funcién pulmonar.

En otro estudio posterior, el mismo grupo exa-
mind, en un periodo de cuatro afios, los cambios
a largo plazo de la funcién pulmonar y de la hipe-
rreactividad bronquial en 46 pacientes con poliposis
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nasal. Todos los pacientes se trataron inicialmente
con glucocorticoesteroides intranasales durante seis
semanas (beclometasona 600 mcg/ dia); 18 pacientes
reaccionaron satisfactoriamente sélo con corticoeste-
roides (respondedores). En 28 pacientes sin reaccion
al tratamiento con corticoesteroides nasales (no
respondedores) se realiz6 etmoidectomia intranasal.
En los dos grupos tratados la hiperreactividad bron-
quial no cambid significativamente en el periodo de
los cuatro afios de seguimiento. No se encontraron
cambios en los sintomas pulmonares o la gravedad
del asma. Sin embargo, en el grupo sin reaccién a los
corticoesteroides intranasales y que requirio cirugia
nasal si disminuyd la funcién pulmonar (obstruccién
no reversible ).

Sinusitis micoética alérgica
La sinusitis micética alérgica es una forma de sinusi-
tis hiperpldsica crénica, con inflamacién eosinofilica
concomitante con hipersensibilidad inmediata a los
alergenos de hongos, que se considera una forma
distintiva de la sinusitis micética, con caracteristicas
patoldgicas similares a la aspergilosis broncopulmo-
nar alérgica. El paciente tipico es el adulto joven con
antecedentes de rinitis alérgica y sinusitis crénica,
que ha sido cada vez mds resistente al tratamiento.
El diagnéstico diferencial incluye otras formas de
sinusitis por hongos y cualquier trastorno que cause
eosinofilia en el tejido sinusal, con cultivo imprevis-
to de hongos ambientales de las vias respiratorias
superiores. Estos trastornos incluyen: rinosinusitis
alérgica, sinusitis hiperpldsica crénica, triada del
asma, una etapa temprana del sindrome de Churg-
Strauss, y la infeccién por Mycoplasma o Chlamydia.
Sin embargo, no hay criterios diagnésticos validados
clinicamente. Los criterios diagnésticos primarios
incluyen: 1) antecedentes de sinusitis crénica, por
lo menos de seis meses, con hallazgos distintivos en
la tomograffa computada o la resonancia magnética
(decisivos); 2) poliposis nasal; 3) mucina alérgica
tipica encontrada en la cirugia de los senos, sin in-
vasion del tejido (decisiva); 4) hongos en la mucina
alérgica, demostrados por histopatologia o cultivo;
y 5) historia clinica y exploracién fisica que no su-
gieren otro diagndstico.

Los criterios adicionales que apoyan el diagnos-
tico son: 1) antecedentes de enfermedad alérgica,
confirmada por la demostracién de IgE especifica;
2) concentracion sérica de IgE>150 Ul /mL en un
adulto; 3) ausencia de diabetes, enfermedad por
inmunodeficiencia, tratamiento inmunosupresor; 4)
demostracion de hipersensibilidad mediada por IgE
al hongo recuperado en la intervencién quirurgica;
y 5) precipitinas especificas del hongo (anticuerpos
IgG).

Sinusitis eosinofilica

La sinusitis crénica hiperpldsica es un trastorno in-
suficientemente descrito; puede ser un componente
del complejo de rinosinusitis, asma e intolerancia a
la aspirina. En la rinitis eosinofilica y el asma algu-
nos pacientes tienen hipersensibilidad inmediata
demostrable (alergia) y otros no. El diagnéstico di-
ferencial incluye la sinusitis concomitante con rinitis
eosinofilica crénica (alérgica o no alérgica), sindrome
de Church-Strauss, infeccién por Mycoplasma o Chla-
mydia spp y sinusitis micética alérgica.

Sinusitis no eosinofilica y sinusitis infecciosa

La sinusitis no eosinofilica tiene una base infecciosa.
Asi como diversos virus, hongos y bacterias pueden
causar sinusitis infecciosa, varias enfermedades de la
mucosa (por ejemplo, disfuncién ciliar), deformida-
des anatémicas de la cavidad nasal, y otros factores
(incluso inmunodeficiencias) pueden predisponer a
la infeccién. El papel de las variaciones anatémicas
nasales se ha exagerado en la literatura tradicional.
La clasificacién de la sinusitis infecciosa, basada en
la duracién de los sintomas, es arbitraria. La sin-
usitis de menos de cuatro semanas de duracién se
considera aguda, y la que persiste mads de cuatro
semanas cronica.

Los microorganismos relevantes en sinusitis
bacteriana aguda y crénica son: Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae y Moraxella ca-
tarrhalis. La detecciéon de Pseudomonas aeruginosa
o Staphylococcus aureus en un paciente con sinusitis
aguda o crénica plantea la posibilidad de fibrosis
quistica subyacente. El papel de los virus en la sin-
usitis aguda no ha sido bien estudiado. Aunque los
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organismos anaerobios se cultivan, a menudo, en
los aspirados de los senos, su papel etiolégico en la
sinusitis crénica se ha puesto en duda. Un episodio
de posible sinusitis bacteriana aguda puede tratarse
empiricamente, sin una investigacion extensa.

Rinitis y conjuntivitis

Esta concomitancia es muy frecuente en la rinitis
alérgica intermitente, con alergia a pdlenes. Los sin-
tomas caracteristicos son: lagrimeo y prurito ocular.
Cerca del 42% de los pacientes con rinitis tiene un
componente ocular importante, que deberd consi-
derarse en el diagnoéstico y el tratamiento.

Los sintomas del “0jo rojo” se expresan en muchos
pacientes con rinitis. Sin embargo, la prevalencia de
la asociacién no puede definirse facilmente. Los
sintomas conjuntivales con frecuencia se consi-
deran triviales, de menor importancia y quizd no
reportados espontdneamente por los pacientes con
rinitis o asma, tanto en la historia clinica como en
cuestionarios como el ISAAC. No obstante, en la
conjuntiva y anexos pueden apreciarse varios signos
pero s6lo pueden demostrarse con el examen ocular
adecuado y dirigido, que no ha sido parte del proto-
colo en la mayor parte de los estudios de rinitis. La
conjuntivitis alérgica suele clasificarse como: aguda,
intermitente, persistente, vernal o atépica.

El examen ocular siempre debe ser parte de
la evaluacién del paciente con rinitis alérgica. La
provocacién conjuntival con alergenos no agrega
informacién relevante para detectar sensibilizacién
o la participacién del ojo en los pacientes con rinitis.
Sin embargo, es 1til para vigilar el tratamiento du-
rante los estudios clinicos. La cuantificacién de IgE
y mediadores en ldgrima sélo se utiliza en investi-
gacion. La citologia conjuntival es titil e importante
para categorizar las diferentes enfermedades ocu-
lares. Las pruebas in vivo e in vitro para diagndstico
alérgico traslapan la rinitis y la conjuntivitis.

Los marcadores de la inflamacién eosinofilica
sistémica, como la proteina catiénica del eosindfilo,
pueden resultar mds anormales en algunos casos de
conjuntivitis alérgica que en los de rinitis alérgica,
a pesar de afectar tejidos mds limitados, como los
0jos. Por todo esto deben considerarse marcadores

del estado atépico, mds que un indice de localiza-
cién y gravedad del tejido involucrado. Aunque el
tratamiento tépico de la rinitis y conjuntivitis tiene
ventajas para los sintomas asociados de los ojos y
la nariz, el oral resulta més favorable en casos de
coexistencia de rinitis y conjuntivitis.

Por la gravedad de la inflamacién y la afectacién
de la cérnea, la queratoconjuntivitis vernal o conjun-
tivitis atépica concomitante con rinitis debe tratarse
con farmacos especificos.

Otitis media con derrame, disfuncion tubaria, disminu-
cion de la audicion y del lenguaje

Se cree que la alergia juega un papel decisivo en la
génesis de la otitis media. Una hipétesis sefiala que
los mediadores y citocinas liberadas por las células
cebadas de la mucosa y otras células de la nariz y
nasofaringe, obstruyen la trompa de Eustaquio. Por
lo tanto, ésta es incapaz de ventilar el oido medio
y por ello aumenta la absorcién de nitrégeno en el
sitio. La persistencia de presién negativa provoca,
con el tiempo, derrame en el oido medio.

Existen datos de experimentacién, aunque s6lo en
una cantidad reducida de pacientes, que sefialan que
la histamina y la exposicién a los alergenos juegan
un papel importante en la obstruccién de la trompa
de Eustaquio. En un estudio, 15 pacientes tratados
con histamina intranasal sufrieron obstruccién de la
trompa de Eustaquio. El tratamiento con terfenadina
redujo la frecuencia de obstruccién de las trompas,
aunque este efecto no fue significativo. La instila-
cién en la nariz de otros mediadores inflamatorios
(bradicininas, metacolina, prostaglandina D2 h y
PGF2-alfa) también obstruyé las trompas de Eusta-
quio. En pacientes con rinitis alérgica otros estudios
sugirieron una hiperrespuesta de la nasofaringe o
mucosa tubaria a la histamina.

En forma similar en nifios alérgicos se ha de-
mostrado obstruccion de las trompas de Eustaquio
posterior al reto intranasal con dcaros del polvo,
ambrosia intranasal y polen de pasto intranasal.
Estd demostrado que la exposicién in vivo a pSlenes
obstruye las trompas de Eustaquio y aumenta la
presién negativa en el oido medio. En un estudio
con 198 adultos, 24% resulté con obstruccién de las
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trompas muy tempranamente en la temporada del
polen de pasto; después de dos semanas del inicio de
la temporada de mayor prevalencia de obstruccién
de las trompas de Eustaquio se increment6 al 48%.

En un estudio efectuado en 15 nifios alérgicos
a la ambrosia, la exposicién intermitente al polen
se vincul6 con incremento de la obstruccién de la
trompa de Eustaquio de 14% antes de la estacion,
hasta 33.3% durante la temporada de ambrosia.
El tratamiento con antihistaminicos no previno la
obstruccién de la trompa de Eustaquio.

Los datos acerca dela ocurrencia de otitis media
con derrame en nifios con alergias proceden de gru-
pos seleccionados atendidos en clinicas de alergia
u otorrinolaringologfa. Son estudios no controlados
que muestran una prevalencia de alergia respiratoria
en nifios con otitis media con derrame entre 40 y
90%. En otro estudio de 519 nifios con otitis media
con derrame crénico se reporté que 98% tenfan
alergia nasal asociada, 34% con asma y 25% con
eccema. Estos nifios se atendieron en una clinica de
alergia pedidtrica; de ahi el sesgo importante en la
seleccién.

En varios estudios controlados se establece el
incremento en la prevalencia de alergia en nifios
con otitis media con derrame crénica. Corey y su
grupo31 reportaron pruebas de RAST positivas en
61% de los pacientes con otitis media con derrame
crénica vs 41% del grupo control.

En Japén se encontré aumento en la prevalencia
de alergia nasal en nifios con otitis media con derra-
me secretora en comparacién con un grupo control
de nifios seleccionados al azar del jardin de nifios.
Esos estudios, sin embargo, han sido dificiles de
controlar estadisticamente en relacién con el sexo,
edad y otros factores importantes, como haber sido
alimentados con leche humana y su duracién, expo-
sicién al humo de tabaco, entre otros. Estos estudios
muestran la necesidad de efectuar estudios de co-
horte en la poblacién sana para poder establecer la
participacién de la alergia en la otitis media crénica
con derrame, valorando las variables de confusion.
Otra opcién es el estudio de los pacientes con rinitis
alérgica y su tendencia a padecer obstruccién de la
trompa de Eustaquio y otitis media con derrame du-

rante la estacién polinica y fuera de ella; los pacientes
con rinitis alérgica son sus propios controles.

Osur y su grupo estudiaron un grupo de nifios
con alergia al polen de ambrosia y demostraron
incremento en la frecuencia de obstruccién de las
trompas de Eustaquio y pérdida de la audicién clini-
camente significativa, comparado con la valoracién
preintermitente del mismo grupo de nifios.

Los pacientes pedidtricos con rinitis alérgica,
ademds de padecer otitis media con derrame y
dafio en la audicién, pueden tener voz hipernasal
caracteristica.

Debido a que la otitis media con derrame, con
pérdida de la audicién, puede causar retraso en el
desarrollo del lenguaje durante la nifiez, existe pre-
ocupacion de que la rinitis alérgica con otitis media
con derrame crénica u otra enfermedad, pudiera
afectar significativamente el desarrollo del lenguaje
en nifios. Por desgracia no existen datos que compa-
ren el desarrollo del lenguaje en este grupo de nifios
contra nifios no atépicos.

Los nifios con rinitis alérgica suelen padecer
hipertrofia linfoide de la via aérea superior. Esto es
particularmente evidente en la cadena cervical y
en las adenoides.

Los pacientes pedidtricos con rinitis alérgica casi
siempre se convierten en respiradores orales y roncan
durante la noche, como resultado de la obstruccién
nasal y la hipertrofia adenoidea. Mds aun, los pa-
cientes con rinitis alérgica se quejan de dificultad
para conciliar el suefio durante la noche y su dormir
es intranquilo, y fraccionado durante la noche. No
existen estudios controlados de polisomnografia de
la calidad del suefio en nifios con rinitis alérgica.

McColley y sus colaboradores valoraron a 39 ni-
fios de 1 a 7 afios, con ronquido habitual mediante
polisomnografia nocturna. E136% de estos pacientes
estaban sensibilizados a alergenos, mediante RAST
(mds de lo esperado para la poblacién pediétrica nor-
mal). La frecuencia de apnea obstructiva en sujetos
con RAST positivo fue 50% mayor que en el grupo
no atépico que roncaba. Los autores sugieren que
existe correlacién entre los pacientes alérgicos que
roncan; se reporta aumento en la frecuencia de apnea
obstructiva del suefio en los nifios alérgicos.
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Sacre y su grupo valoraron 117 nifios entre 2 y
11 afios de edad, con obstruccién recurrente de la
via respiratoria superior (mds de cuatro dias por
semana durante por lo menos tres semanas en
un periodo de por lo menos dos meses) con o sin
manifestaciones claras de alergia (rinorrea hialina,
estornudos, prurito nasal) con o sin manifestaciones
de ronquidos nocturnos o respiracién bucal. En
75% de ellos se encontré histolégicamente un pa-
trén mixto (eosindfilos o células metacromaticas) y
neutrofilos con bacteria intracelular, lo que ademaés
sugiri6 rinitis eosinofilica alérgica, nasofaringitis
o sinusitis agregada. S6lo en 18% de los pacientes
existfan eosindfilos exclusivamente.

De los 117 pacientes estudiados, 48% tuvo hi-
pertrofia o hiperplasia del tejido adenoideo (56 de
117) y 61% de éstos (34 de 56) tenian algtun grado
de obstruccién de la trompa de Eustaquio. En 39%
de los pacientes con crecimiento adenoideo, éste fue
en sentido posterior anterior y sin obstruccién del
tubo faringo-6tico. El estudio radioldgico (radio-
grafias laterales de partes blandas) mostré que en
54% de los pacientes habia una sombra adenoidea
(sugerente de crecimiento). En estos pacientes no
fue posible establecer la relacién entre adenoides y
trompa de Eustaquio, sin realizar también su estudio
endoscopico.

Cuando se hizo esta evaluacion, los autores reco-
mendaron que la historia clinica fuera detallada, en
busca de la coexistencia de antecedentes atépicos,
rinitis alérgica, asma o dermatitis. En el nifio pe-
quefio con otitis media recurrente y persistente, la
extirpacién de adenoides se correlaciona con la tasa
de recurrencia: alarga el periodo sin enfermedad
otica.

Todo parece indicar que el tamafio de las ade-
noides no constituye un factor de prediccién. El
prondstico de adenoiditis crénica es atin mds dis-
cutido, por lo que se necesita que la valoracién sea
minuciosa y la decisién de extirparlas quirtrgica-
mente sea mucho mds juiciosa.

A pesar de que el estudio radiolégico conven-
cional bien realizado aporta datos sobre la posible
hipertrofia-hiperplasia del tejido adenoideo, la
disminucién en el didmetro de la via aérea (entre

20 y 40%) demuestra que casi la mitad de estos pa-
cientes tienen algin grado de obstruccién de la luz
de la trompa de Eustaquio, dato preocupante puesto
que en muy pocas ocasiones se evalta realmente la
funcién tubaria, del oido medio, la existencia o no
de derrame o secrecién, y si existe o no disminucién
de la capacidad auditiva.

Apneaobstructivay alteraciones en el dormir por creci-
miento de tejido linfoide (adenoides-amigdalas)

La apnea obstructiva del suefio provoca hipoxia
nocturna y ésta puede derivar en cor pulmonale. El
pediatra siempre debe considerar esta posibilidad al
valorar nifios con rinitis alérgica que roncan y tienen
suefio intranquilo.

Es necesario recordar que con gran frecuencia
los pacientes con rinitis alérgica experimentan
crecimiento de las adenoides. Si los nifios carecen
de sintomas clinicos nasales, pero se demuestra el
crecimiento de este tejido linfoide, siempre debe
buscarse la coexistencia de alguin factor alérgico, que
estard presente en mds de 90% de los casos. De ahi el
viejo adagio de que: “paciente que tiene crecimiento
adenoideo y requiere cirugfa antes de los dos afios,
es alérgico hasta demostrar lo contrario”.

Muchas veces la cirugia de adenoides dismi-
nuye considerablemente los sintomas del cuadro
y permite iniciar el tratamiento adecuado, incluso
odontolégico.

Estd demostrado que el tejido linfoide, a pesar
de haber sido retirado quirtrgicamente en forma
correcta, vuelve a crecer si persiste el factor estimu-
lante, como puede ser la alergia.

Muchas veces los sintomas de ambas enfermeda-
des se sobreponen, sobre todo si hay gran afectacion
sinusal, pues ésta, per se, ocasiona descarga retronasal
y tos, sobre todo con el ejercicio y es de predominio
nocturno. Es un hecho que el control de la via aérea
superior repercute positivamente en el control de la
via aérea inferior.

Con frecuencia, los nifios con rinitis alérgica
se quejan de alteraciones en el suefio, suefio inte-
rrumpido, somnolencia matutina e incapacidad
para concentrarse. Algunos estudios recientes han
demostrado la somnolencia matutina en los nifios
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con rinitis alérgica. Craig y su grupo reportaron
correlacién entre la somnolencia matutina y la con-
gestién nasal en un grupo de pacientes con rinitis
alérgica. El tratamiento con corticoesteroides na-
sales disminuye significativamente la obstruccién
nasal, la alteracién en el suefio y la somnolencia
matutina.

Fatiga y alteraciones en el aprendizaje

Baraniuk y su grupo, en un estudio de pacientes
con sindrome de fatiga crénica, no encontraron in-
cremento de la rinitis alérgica. Estos investigadores
compararon los sintomas de fatiga entre sujetos nor-
males y grupos de pacientes con sindrome de fatiga
crénica, rinitis alérgica sintomatica, sujetos normales
y pacientes con enfermedad reumatica.

Los pacientes con rinitis alérgica (a diferencia
de los que padecian enfermedad reumdtica) tienen
aumento de los sintomas de fatiga (intermedia entre
los niveles de fatiga vistos en sujetos normales y los
pacientes con sindrome de fatiga crénica).

Si bien los adolescentes con rinitis alérgica se
quejan menos de insomnio que los adultos, tienen
problemas para concentrarse, sobre todo en las
actividades escolares. Por desgracia, se carece de
estudios que evaltien su desempefio académico
en comparacién con controles. Lo esperado es que
con sintomas de rinoconjuntivitis, acompafiados de
sinusitis, otitis media con derrame con disminucién
de audicién, asma, disminucién en la calidad del
suefio (del dormir), somnolencia matutina y dismi-
nucién de concentracién, provocarfan disminucién
en la capacidad de aprender y en el desempefio
académico.

Vuurman y sus colaboradoresreportaron que la
rinitis alérgica disminuyé los logros académicos
en los nifios, hecho que se cuantificé con una serie
de pruebas que miden la habilidad para aprender
nuevas tareas. Encontraron que el tratamiento de
la rinitis alérgica con antihistaminicos sedantes,
de vida corta, disminuye atin mds la capacidad
de aprendizaje. La disminucién de la habilidad de
aprendizaje en los nifios con rinitis alérgica sélo
se mejoré parcialmente con antihistaminicos no
sedantes.

Alteraciones en el sentido del olfato

Enlos individuos con rinitis alérgica las causas de las
alteraciones del olfato suelen ser de tipo conductivo,
debido a la inflamacién de la mucosa, la hipertrofia
de los cornetes o pélipos. Casi siempre se alivian con
el tratamiento de la rinitis y sus complicaciones; sin
embargo, cerca del 15% de los pacientes con cuadros
crénicos pueden quedar con alguna disfuncién ol-
fatoria persistente.

Sacre y su grupo, en un estudio de 58 pacientes
con pérdida del olfato, gusto o ambos, encontraron
que la alteracién inflamatoria fue la que se encontré
con mayor frecuencia 28/58, 49%. La inflamacién
se dividi6 en alérgica, infecciosa y mixta. La alergia
pura se diagnosticé en 25% (siete pacientes), infec-
cién en 21% (seis pacientes) y patrén mixto, alergia
e infeccién, en 54% (15 pacientes). Las pruebas
olfatorias mostraron hiposmia aguda, que se refleja
en la imposibilidad para saborear los alimentos,
oler humo, gas o comida descompuesta. De los 25
pacientes tratados con prednisona por via oral, todos
mostraron mejoria en la funcién olfatoria. Desde el
punto de vista endoscépico no pudo observarse el
epitelio olfatorio en 23 pacientes debido a inflama-
cién, edema y obstruccion.

Trastornos laringeos

Las indicaciones para el examen de la laringe inclu-
yen: disfagia, ronquera y cambios en el timbre de
la voz. La enfermedad por reflujo gastroesofdgico
puede causar dolor faringeo, aclarar la garganta
constantemente, sensacién de globo, ronquera e
inflamacién de la glotis visible en la laringoscopia.
Lalaringomalacia puede manifestarse como relacio-
nada con el ejercicio que simula asma inducida por
ejercicio; el diagndstico se establece observando la
funcién laringea durante el ejercicio. Los trastornos
de las cuerdas vocales encontrados con mds frecuen-
cia en la consulta de alergia son: nédulos, pélipos,
papilomas, granulomas, tlceras por contacto y
parélisis de las cuerdas vocales.

Los trastornos que producen estridor laringeo
pueden obstruir las vias aéreas y poner en peligro
la vida. La obstruccién menos grave puede producir
una sensacién similar al asma, asi como sonidos
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trasmitidos al térax que pueden escucharse al igual
que las sibilancias del asma, incluso para un clinico
experto. Por lo tanto, el estridor de origen laringeo
es importante en el diagndstico diferencial de una
exacerbacién aguda de asma, incluso en un paciente
con asma demostrada.

Disfuncién de las cuerdas vocales

El sindrome de disfuncién de las cuerdas vocales
que simula asma lo reporté Christopher y sus cola-
boradores. Es distinto del estridor de Munchausen,
que es producido voluntariamente. Los pacientes
del informe inicial no tenfan asma, pero parecian
tener un trastorno funcional que era una manifes-
tacién de psicopatologia significativa. Sin embargo,
en pacientes con asma se ha observado disfuncién
laringea. Otros investigadores han identificado
pacientes con anormalidades del movimiento de las
cuerdas vocales, quizd inducidas por la provocacién
de alergenos y reflujo gastroesofdgico; los sintomas
resultantes podrian interpretarse erréneamente
como manifestaciones de asma aguda. Cualquiera de
estos trastornos puede expresarse como asma clini-
camente grave y resistente. Aunque el aplanamiento
de la porcién inspiratoria del asa de flujo-volumen
obtenida con el paciente sintomatico sugiere el diag-
noéstico, la confirmacién requiere examen laringeo
durante un episodio. La evaluacién debe conside-
rarse en pacientes con asma clinicamente grave, sin
reaccién favorable al tratamiento. La disfuncién de
las cuerdas vocales y el estridor de Munchausen
también pueden simular sintomas de anafilaxia.

Otros trastornos de las vias aéreas superiores

Una persona joven, con sensacién de globus fa-
ringeo, puede tener hiperplasia de las amigdalas
linguales o quizd disfuncién de las cuerdas vocales
con o sin asma coexistente. Un paciente con cam-
bio en la calidad de la voz puede tener una simple
distensién de las cuerdas vocales, pero también la-
ringocele, pdlipos o pardlisis de las cuerdas vocales
o neoplasias. Los resultados del examen de las vias
aéreas superiores, que se realiza més facilmente
con un endoscopio de fibra éptica, generalmente
mejoran la calidad de la evaluacién.

Dolor facial de origen nasal

Lainervacién de la cabeza es tal, que el dolor que se
origina en la cavidad nasal puede percibirse como
dolor facial o cefalea. Por lo tanto, en los pacientes
con afectacién intranasal, como un espolén septal
en contacto con la mucosa nasal, puede sospecharse
dolor sinusal concomitante con resfriado comtn o
rinitis alérgica. Si se sospecha afectacion intranasal,
los procedimientos diagndsticos de eleccién son la
endoscopia nasal y la tomografia axial de las vias
aéreas superiores. La curacién se consigue con la
correccion quirdrgica.

Rinitis alérgica y mala oclusion dental

Los problemas de mala oclusién dental son los que
mads preocupan a los familiares de los nifios con rini-
tis alérgica, porque les causan deformacién facial o
apariencia de algtin problema psicolégico (la facies
puede aparentar retraso psicomotor). Ademds del
costo del tratamiento ortodéncico, y si el problema
nasal no se corrige, se agrega el del tratamiento
quirdrgico.

La obstruccién nasal hace necesaria la respira-
cién oral y la protrusién de la lengua ejerce presiéon
sobre los dientes cambidndolos de direccién y, con el
tiempo, se deforma el macizo facial. La respiracién
oral es tres veces mds frecuente en los pacientes con
alergia respiratoria que en los que no la padecen.

Rinitis alérgica e infeccién de repeticion de las vias
aereas

En la actualidad se reconoce que las infecciones vi-
rales en los nifios son uno de los disparadores de los
cuadros de asma y que parte de su efecto patolégico
es el dafio a la mucosa rinosinusal, lo que favorece y
facilita la sensibilizacién alérgica.

En tales situaciones es necesario considerar la
época de manifestacion, pues ademds de causar con-
fusién con la época de polinizacién (en cambios de
clima o inicio del invierno), aumentan las infecciones
virales en las vias aéreas. Esto afecta, igualmente, alos
sujetos alérgicos. Algunas de estas infecciones, como
la causada por rinovirus, acenttian la respuesta pos-
terior al reto con alergenos inhalados o con histamina
en sujetos con hiperreactividad nasal o bronquial.
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Un elemento de la fisiopatologia de la rinitis
alérgica es la induccién de la expresién intracelular
de las moléculas de adhesién, como el ICAM-1, que
también es un receptor en 90% de los rinovirus, lo
que incrementa la susceptibilidad en los individuos
atépicos a infecciones por este virus.

Los sintomas de las infecciones virales son simi-
lares a los de la alergia nasal, pero su duracién no
es mayor de cinco dfas, ni menor de tres, contrario
alo que pasa en la alergia, en la que pueden durar
minutos y ser repetitivos o persistir por periodos
prolongados. Muchas veces el cuadro se inicia
por un proceso viral, al que posteriormente se
le agrega una respuesta alérgica que hace dificil
separarlos.

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

Control ambiental

La prevencién primaria evita el contacto temprano
con los factores desencadenantes y, con ello, dismi-
nuye el riesgo de llegar a padecer la enfermedad.
Las medidas de control ambiental se dirigen a evitar
la exposicién a antigenos especificos, indispensable
en el control de la rinitis alérgica porque permite
disminuir la cantidad de medicamentos requeridos
para el control de los sintomas (cuadro 4). Una de las
medidas consiste en evitar el contacto con sustancias
irritantes, como los detergentes de uso doméstico, el
cloro, los cdusticos, los insecticidas que, si bien no
son productores de alergia, sf acttian como irritantes
inespecificos que empeoran el cuadro clinico. Estd
ampliamente demostrado que la exposiciéon tem-
prana a los alergenos y al tabaquismo materno son
factores de riesgo para padecer rinitis alérgica; por
lo tanto, con la implantacién de medidas de control
ambiental efectivas se puede modificar la evolucién
natural de la enfermedad. Por su parte, la prevencién
secundaria favorece la remisién de los sintomas y la
terciaria reduce la gravedad y mejora el resultado
final de la rinitis alérgica.

Los 4caros son los constituyentes alergénicos
mads importantes del polvo casero; su papel como
desencadenantes de la rinitis alérgica estd demos-
trado.

Cuadro 4. Control ambiental

Acaros del polvo casero
* Fundas cubre-colchén y cubre-almohadas.
* Lavar la ropa de cama en agua a mas de 40°C.
* Remover las alfombras y el mobiliario que acumulen
polvo.
* Limpiar constante los pisos con benzoato de benzilo o
acido ténico.

Pelo de animales
* Evitar las mascotas.
* Mantener a los animales fuera de la habitacion del nifio.
* En caso de no poder sacar a las mascotas de casa, ba-
farlas por lo menos una vez a la semana.

Cucarachas
* Control estricto de los alimentos y los desechos.
* Mantener las superficies de la cocina y el bafio, secas y
libres de agua o humedad.
* Exterminio profesional periédico de plagas.
* Aplicacion de acido borico y otros insecticidas.

Hongos-moho
* Evitar las areas humedas.

El cuerpoy las particulas fecales del dcaro, son la
principal fuente alergénica. Se sugiere aspirar cada
semana el colchén, labase de la cama y las alfombras
y sofds. Usar filtros HEPA (por sus siglas en inglés
de: high efficiency particulate air filter). Es ttil el uso
de fundas protectoras impermeables al dcaro para
colchén y almohadas. Los muiiecos de peluche, si
no pueden eliminarse, deberan lavarse cada se-
mana. Las cortinas son sitios donde el polvo suele
acumularse con gran facilidad, por ello es necesario
lavarlas regularmente.

Debe evitarse fumar dentro del domicilio del
paciente.

Animales

Las mascotas, como los perros, gatos, conejos o
cualquier otro animal de pelo son incompatibles
para la coexistencia con un individuo alérgico. El
pelo de las mascotas que flota en el ambiente es uno
de los principales desencadenantes de las crisis, al
igual que la caspa que muchos de estos animales
dejan sobre los muebles, las colchas de la cama o
los tapetes interiores de las casas. Si sacar de casa
a las mascotas se vuelve un problema, entonces es
indispensable bafiar al animal cuando menos una
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vez a la semana, sin que esto signifique que con
ello se elimina el antigeno del medio ambiente; esto
puede tardar incluso seis meses.

TRATAMIENTO MEDICO FARMACOLOGICO

Las metas del tratamiento de la rinitis alérgica in-
cluyen:

* Restaurar la funcién nasal normal.

* Devolver el libre paso aéreo nasal.

* Controlar las secreciones.

* Corregir las alteraciones estructurales e infec-

ciosas.
* Evitar complicaciones y secuelas.
* Lograr la curacién de los pacientes.!
Enseguida se resumen las caracteristicas mads

relevantes de algunos medicamentos para el control
de la rinitis alérgica:

Antihistaminicos

Los antagonistas de los receptores para la histamina
tipo H-1 son una opcién til y préctica en el control
de los sintomas de la rinitis, particularmente contra
la rinorrea, el prurito nasal y los estornudos. Son
poco eficaces para aliviar la congestién nasal.

Se clasifican, segtin su estructura, en seis grupos
con caracteristicas farmacoldgicas diferentes (far-
macocinética, vida media y efectos secundarios) y
capacidad distinta para atravesar la barrera hemato-
encefélica (cuadro 5).

Los antihistaminicos que atraviesan la barrera
hematoencefdlica producen somnolencia o aumento
del apetito, y tienen actividad anticolinérgica, seroto-
ninérgica, y capacidad para bloquear los receptores
H1 dela histamina. Su indicacién estd restringida en
personas sensibles a estas sales o en conductores de
automoviles o de maquinaria pesada. Nunca debe
administrarse junto con depresores del sistema
nervioso central.

El poco efecto sedante de las formulaciones mds
recientes y la conveniente posologia (cada 12 624 h)
en tabletas de disolucién rdpida o inmediata (FDT),
los ha convertido en fdrmacos de primera linea.

El astemizol y la terfenadina pueden llegar a
desencadenar taquicardia ventricular polimérfica

Cuadro 5. Grupo de antihistaminicos

1. Grupo alquilamina
Clorfeniramina maleato
Bromofeniramina
Bromofeniramina maleato
Triprolidina

2. Grupo etilendiamina: pirilamina (L.M.6)
Antazolina
Metapirileno
Tripelenamina (PBZ Pyribenzamina)

3. Grupo etanolamina
Difenhidramina

4. Grupo piperazina
Hidroxicina
Azatadina maleato

5. Grupo fenotiazina
Prometazina

6. Grupo piperidina
Astemizol
Ciproheptadina
Ebastina
Fexofenadina
Ketotifeno
Loratadina
Levocabastina
Mequitazina
Levocetirizina

7. Grupo miscelaneos
Desloratadina
Azelastina

(Torsade de pointes), por prolongacién del intervalo
Q-T cuando se administran junto con medicamentos
antimicéticos azoles, macrélidos, quininas y jugo de
toronja, entre otros.

La azelastina y levocabastina han demostrado,
en diferentes estudios, efectividad antihistaminica
topica comparable con la de la loratadina, cetirizina
y terfenadina, principalmente en rinitis intermitente
o en embarazo.

La fexofenadina (carboxiterfenadina) carece de
presentacién pedidtrica. Para pacientes adultos es
efectiva, particularmente en casos de rinitis inter-
mitente alérgica y en urticaria crénica. No induce
cambios electrocardiograficos como su antecesor.

La cetirizina es uno de los antihistaminicos mds po-
tentes y con efecto antihistaminico adecuado a partir
de los 40 minutos de su administracién, sobre todo en
la dermis. Tiene efecto antiinflamatorio e inhibidor de
la expresion de citocinas, como ICAM-1.
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La loratadina tiene efecto antihistaminico y
antiinflamatorio e inhibidor de la expresién del
ICAM-1 en la superficie de las células epiteliales
de la mucosa nasal; es uno de los antihistaminicos
con menor efecto sedante, con presentacién para
pacientes de cualquier edad y no desencadena al-
teraciones electrocardiograficas al combinarlo con
otros farmacos.

Descongestionantes

La congestién nasal es el sintoma que mds aqueja
a los pacientes con rinitis alérgica y el de mas di-
ficil control. Puede deberse a causas estructurales
y fisiolégicas, como: desviacién del tabique nasal,
tumores, hipertrofia de cornetes, pélipos nasales,
cuerpo extrafio, procesos infecciosos virales o
bacterianos, edema de mucosas y uso excesivo de
vasoconstrictores locales.

Cuando la congestién nasal no se debe a un dafio
estructural, los pacientes pueden tratarse con simpa-
ticomiméticos t6picos o sistémicos (que pueden ser
de corta o larga duracién), que son vasoconstrictores
alfa-agonistas que disminuyen el flujo venoso sin-
usoidal y el volumen de los tejidos blandos nasales
(cuadro 6).

Cuadro 6. Simpaticomiméticos tépicos

De corta duracién
Efedrina
Nafazolina
Fenilefrina
Tetrahidrozolina

De larga duraci6n
Oximetazolina
Xylometazolina

Su efecto se inicia en pocos minutos y puede durar
incluso hasta 12 horas; sin embargo, el uso excesivo
de los mismos produce un rebote vasoconstrictor
después de utilizarlos durante mas de 5 6 7 dias y
no se recomienda su indicacién a nifios menores de
dos afios, en adultos hipertensos y en ancianos.

Los descongestionantes orales de indicacién mds
comun son: efedrina, pseudoefedrina y fenilpropa-
nolamina, que casi siempre se prescriben junto con
algin antihistaminico o antiinflamatorio y tienen

un efecto descongestionante adecuado. Sin em-
bargo, pueden desencadenar efectos indeseables,
como: excitacién o depresién del sistema nervioso
central, insomnio, somnolencia, alucinaciones, ce-
falea, taquicardia, anorexia, rash cutdneo, sequedad
de la boca y la nariz, asi como retencién urinaria
en hombres y arritmias cardiacas. Estdn contra-
indicados en pacientes tratados con inhibidores
de la mono-amino-oxidasa y furazolidona, con
cardiopatia isquémica o hipertensiva, con secre-
ciones excesivas en las vias aéreas, hipertiroidismo
o glaucoma.

Cromoglicato de sodio
El cromoglicato de sodio y el nedocromilo son los
dos dnicos farmacos del grupo de las cromonas.

Su efecto farmacoldgico es sobre todo preventivo
y secundariamente antiinflamatorio; con la apli-
cacién tépica se estabiliza la membrana celular y
disminuye la respuesta alérgica de la misma. En ge-
neral, los pacientes lo aceptan en forma adecuada;
sin embargo, algunos pueden referir exacerbacién
de la irritacién o ardor local. No se han reportado
efectos téxicos.

Se sugiere aplicarlo tres o cuatro veces al dia,
sobre todo antes de la exposicién intermitente o
permanente al alergeno. La aplicacién del nedo-
cromilo puede ser cada 12 horas.

Bromuro de ipratropio

Elbromuro de ipratropio es un derivado cuaternario
de la atropina. Es el tinico foirmaco anticolinérgico
en el mercado para aplicacién en aerosol.

En la mucosa nasal bloquea los receptores del
neurotransmisor acetilcolina (con ello disminuye
considerablemente la respuesta hipersecretora de
la mucosa nasal).

Disminuye eficazmente la rinorrea de origen
alérgico vasomotor o viral.

Es efectivo en el control de los estornudos y de la
congestién nasal, aunque su efecto en estos tltimos
sintomas es menor que el que se obtiene con los
antihistaminicos o con los esteroides, por lo que se
justifica el uso concomitante de ellos sin aumentar
los efectos secundarios.
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Su efecto farmacolégico se inicia a los 40 minutos
después de su aplicacion y es efectivo hasta en un
lapso de ocho horas.

Se recomienda una dosis de 21 a 42 mcg en cada
narina, dos o tres veces al dia.

Esteroides intranasales

El efecto farmacoldgico de los esteroides es el mismo
en cualquier via de aplicacién, por lo que hacen de és-
tos un arma terapéutica muy bondadosa al utilizarla
razonadamente. El efecto primordial de los esteroides
es la modificacion de la sintesis proteica.

Los efectos farmacolégicos de los corticoesteroides
en pacientes sensibilizados o alérgicos son:

e Aumento de la sintesis de lipocortina 1, que
inhibe la fosfolipasa A2 y, por lo tanto, inhibe la pro-
duccién de mediadores grasos (leucotrienos).

* Inhibicién de:

Activacién de linfocitos T.

Produccién de IL-2.

Generacién de receptores de IL-2.

Produccién de IL-4.

Supervivencia del eosinéfilo mediada por IL-5.

Produccién del factor estimulante de colonias de
macré6fagos y mastocitos (GM-CSF).

Flujo de neutrdfilos ante el reto alergénico.

Liberacién de IL-1,IFN.1, TNF-a, y GM-CSE.

Linfocitos T circulantes.

Cantidad de eosindfilos circulantes.

Flujo de eosindfilos en LPR (reaccién de fase
tardia).

Nudmero de células cebadas que se aumentan en
forma intermitente.

Concentraciones de histamina.

Ntmero de basdfilos circulantes.

Macréfagos y monocitos circulantes.

Enlos estudios iniciales de la actividad esteroidea se
sugeria que éstos s6lo actuaban en la LPR, pero ahora
se sabe, con base en las funciones expuestas, que tie-
nen efecto sobre la reaccién de fase temprana. Ante el
reto alérgico previamente determinado se inhiben las
respuestas clinicas. La eficacia de los esteroides tépicos
es excelente, pues disminuyen de manera importante
los sintomas nasales (sobre todo congestién). Los
resultados son superiores que con antihistaminicos

y cromonas. Sin embargo, el uso racional de los es-
teroides tépicos no estd libre de efectos secundarios;
por ello su uso prolongado y a altas dosis es motivo
de controversia, particularmente en pacientes pedia-
tricos y adolescentes, porque disminuyen en forma
estadisticamente significativa la tasa de crecimiento
6seo debido a la absorcién del medicamento que se
administra por via nasal. No obstante, la prescripcién
de esteroides topicos es inocua y sus efectos secunda-
rios son principalmente locales: irritacién, epistaxis y
candidiasis en las mucosas, con porcentajes del 2 al 6%
en la mayor parte de las series reportadas.

Los esteroides sistémicos pueden indicarse a
pacientes con cuadros agudos y que no reaccionan
positivamente a la terapéutica convencional.

Antileucotrienos
El tratamiento con antagonistas de los cisteinil-
leucotrienos favorece el control de los sintomas de
obstruccién y rinorrea en pacientes con rinitis alérgica,
sobre todo administrado junto con antihistaminicos de
segunda generacion (loratadina o cetirizina, cuadros
7'y 8). Los pacientes tratados con montelukast tienen
mucho menos sintomas que los que reciben loratadina.
Disminuyen la hiperreactividad nasal y son eficaces
en el tratamiento de pacientes con poliposis nasal y en
rinosinusitis, asma e intolerancia a la aspirina.

La indicacién razonada de estos medicamentos,
solos 0 en combinacién, es eficaz porque alivia las
molestias de los pacientes.

INMUNOTERAPIA EN RINITIS ALERGICA

La inmunoterapia, o vacunacién antialérgica, con-
siste en la administraciéon repetida y controlada
de alergenos especificos para pacientes con pade-
cimientos con participaciéon de la IgE, en quienes

Cuadro 7. Antihistaminicos de primera generacion

Bromfeniramina
Ciproheptadina
Clemastina
Clorfeniramina
Clorpiramina
Difenhidramina
Hidroxicina

Revista Alergia México Volumen 53, Suplemento 1, 2006

S39

- .
@ Almirall



Lineamientos del Colegio Mexicano de Inmunologia Clinica y Alergia, AC

se reduce la gravedad de la enfermedad ante la
exposicion espontdnea a los alergenos.

Cuadro 8. Antihistaminicos de segunda generacién

Azelastina (uso tépico nasal)
Astemizol

Cetirizina

Ebastina

Epinastina

Fexofenadina

Levocabastina (uso tépico nasal)
Loratadina

Terfenadina

Antihistaminicos nueva generacion
Fexofenadina

Desloratadina

Desmetil-astemizol

Levocetiricina

Cuadro 9. Resumen terapéutico de la rinitis alérgica

La inmunoterapia alergeno-especifica y la menor
exposicién al alergeno, son las tinicas intervencio-
nes capaces de reducir, a largo plazo, los sintomas
de las enfermedades alérgicas. Las ventajas de la
inmunoterapia, comparadas con el tratamiento
farmacolégico exclusivo, son: la magnitud de la
eficacia, aplicacién préctica, efectos secundarios,
costo y duracién.

En estudios doble ciego con placebo se ha
demostrado ampliamente la eficacia de la inmu-
noterapia en el control de las reacciones inducidas
por pdlenes de pastos, ambrosia, artemisa, olivo,
cedro, abedul y parietaria, dcaros y alergia a la
caspa de gato. La eficacia es dosis-dependiente.
Para optimizar la dosis de mantenimiento y ob-
tener buenos resultados, s6lo deben administrala
los especialistas con adiestramiento especifico. La
eficacia de la inmunoterapia estriba en la disminu-

Agentes

Mecanismo de accién

Indicaciones

Ejemplos

Efectos secundarios

Antihistaminicos de se-
gunda generacion

Esteroides topicos

Antileucotrienos

Cromonas
Agonistas alfa adre-
nérgicos

Esteroides orales

Inmunoterapia subcuta-

Bloquea receptor H1

Inhibe el flujo de las
células inflamatorias

Bloquea a los recepto-
res de leucotrienos

Inhibe la liberacion de
histamina

Actlan como vaso-
constrictores

Inhibe el proceso
inflamatorio

Modula respuesta

Estornudo, rinorrea,
prurito

Estornudo, conges-
tion

Inflamacién de la
mucosa

Sintomas de rinitis

Congestion nasal

En casos severos
con pobre respues-
ta al tratamiento
habitual

Reduccion de sinto-

Ebastina 20 mg al
dia

Loratadina 10 mg
Azelastina 2 dispa-
ros al dia en cada
fosa nasal
Mometasona 2 cada
dia

Budesonida 2 al dia
Fluticasona 2 al dia
Triamcinolona 2 al
dia

Montelukast 10 mg
al dia

Pranlukast 500 mg
al dia

Cromoglicao de so-
dio 4 a 6 veces al dia

Pseudoefedrina 60
mg 2-4 al dia

Prednisona 1-2
mg/kg/dia

2 veces a la semana

Leve sedacién
Boca seca en mino-
ria de pacientes

Epistaxis nasal
Perforacion septal
Cefalea

Efectos sistémicos

Elevacion de
transaminasas solo
en pranlukast y
zafirlukast
Estornudos, irritacion
nasal

Epistaxis nasal
Arritmia, hiperten-
sion, insomnio,
nerviosismo
Efectos sistémicos,
supresion del eje
HHP si se usa por
periodos mayores a
dos semanas
Minima posibilidad

nea o sublingual inmunitaria mas y necesidad de durante tres afios de reaccion sisté-
medicamentos, mo- mica incluyendo
difica historia natural anafilaxia
de la enfermedad
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cién de los sintomas y la mejorfa de la calidad de
vida del paciente.

Algunos estudios han demostrado eficacia
significativa de la inmunoterapia en la reduccién
subsecuente de la evolucién de rinitis a asma, esto
demuestra la necesidad de la indicacién temprana
ante este riesgo bien conocido, que llega a ser in-
cluso del 50%.

Tipos de inmunoterapia
¢ Inmunoterapia tradicional con alergenos es-
tandarizados.
¢ Inmunoterapia sublingual.
¢ Inmunoterapia con péptidos.

Indicaciones de la inmunoterapia

La inmunoterapia estd indicada ante la clara de-
mostraciéon de una relacion entre los sintomas y la
exposicién a un alergeno que no puede ser elimi-
nado, al cual el paciente es sensible, con base en la
historia clinica y las pruebas de alergia.

La inmunoterapia se vuelve muy ttil cuando existe
dificultad para controlar la alergia con medicamentos.

La inmunoterapoia tiene ventajas reales y po-
tenciales:

® En caso contrario, la historia natural de la enfer-
medad en nifios y jévenes sin tratar serd de sintomas
persistentes durante periodos prolongados.

* La intervencion temprana con inmunoterapia
puede alterar el curso de la enfermedad y evitar que
la rinitis evolucione al asma.

La falta de respuesta al control ambiental y
farmacoldgico con sintomas agudos incapacita al
paciente, lo hace perder dias de escuela o trabajo, le
hace consultar con més frecuencia al médico, acudir
por urgencia al hospital, altera el patrén de suefio y
rendimiento que se reflejan en menor concentracién
y productividad en el trabajo o escuela. Todo esto se
traduce en mala calidad de vida, ademds del riesgo
de evolucionar a rinosinusitis recurrente o crénica
y otitis media recurrente o crénica.

En la decisién para optar por la inmunoterapia
se deben considerar otros factores, como: la edad,
duracién de la enfermedad, progresion de la rinitis,
enfermedades concomitantes, medicamentos para

otras enfermedades, respuesta al tratamiento far-
macolégico y aceptacion del paciente.

Mecanismos de accion de lainmunoterapia

Interfiere en los mecanismos fisiopatolégicos de la
liberacién de mediadores. El bloqueo de ésta reduce
la acumulacién de células Th2 que tiene lugar durante
la accién de fase tardfa y que impide la activacién de
células B y la sintesis de IgE dependiente de IL-4.

En la respuesta alérgica al veneno, la inmunotera-
pia ha demostrado reducir la expresién del receptor
de baja afinidad de IgE sobre células T y B.

Hipotéticamente existe desviacién de la reaccién
alérgica, por consiguiente, se interrumpe la cadena
de eventos que distingue la reaccién alérgica. Existe
diferenciacién preferencial dentro de células efectoras
tipo Th2 a Th1. El cambio del perfil de citocinas para
IL-2 y INF gamma resulta en inhibicién de la pro-
duccién de IgE dependiente de IL-4, reforzada por la
disminucién de IL-4 por parte de las células Th2.

En consecuencia, la actividad de las células ceba-
das se reduce debido a la carencia de la activacién
dependiente de IL-3, produccién local reducida de
IgE y disminucién de la produccién de los factores
liberadores de histamina. Pueden coexistir la dismi-
nucién independiente de citocinas en la liberacién
de mediadores de las células cebadas y el cambio de
células IgE positivo a IgE negativo.

La disminucién de la actividad de las células
cebadas resulta en decremento de la liberacién de
mediadores; por lo tanto, en disminucién de la per-
meabilidad vascular, contraccién del mdsculo liso y
actividad de los factores quimiotdcticos, como PAF y
factores quimiotdcticos de eosindfilos. En combina-
cién con la produccién reducida de IL-5, la actividad
de los eosindfilos estad disminuida y resulta en menos
inflamacién y destruccién.
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