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RESUMEN

Numerosas enfermedades de las vías respiratorias superiores, como la rinitis alérgica, conjuntivitis alérgica y rinosinusitis, originan 
un proceso inflamatorio grave. En México la prevalencia de rinitis alérgica es de 25% en los adultos y 40% en los niños. El síntoma 
por el que acuden con mayor frecuencia a consulta es la congestión u obstrucción nasal, la cual afecta a más de 80% de los pa-
cientes. Los corticoides intranasales tópicos constituyen el tratamiento de elección para la rinoconjuntivitis alérgica, principalmente 
moderada y grave. En comparación con los antihistamínicos y antileucotrienos, los corticosteroides intranasales son más efectivos 
para tratar la congestión u obstrucción nasal, asociada con trastornos del sueño y somnolencia matutina. El objetivo de este estudio 
fue revisar el mecanismo de acción de los corticosteroides intranasales, sus propiedades farmacológicas, prescripción, indicaciones 
y sugerencias para su aplicación adecuada.
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ABSTRACT

The different diseases that affect the upper respiratory tract, like allergic rhinitis, rhinoconjunctivitis, and rhinosinusitis have inflammation 
as their main pathophysiological component. Affects approximately 25% of the adults and 40% of the children. Intranasal corticoste-
roids (INSs) are considered the most effective treatment for the management of allergic rhinoconjunctivitis. Unlike antihistamines or 
antileukotrienes , INSs have a more profound effect on nasal congestion and the related sleep disturbance and daytime somnolence 
resulting from nasal congestion that affect their everyday quality of life. We review INSs mechanism of action, pharmacological proper-
ties of the different INSs, their therapeutic use and give our suggestions for their proper use.
Key words: corticosteroids, glucocorticoids, allergic rhinitis.

La rinitis alérgica, rinoconjuntivitis, rino-
sinusitis y otitis media representan los 
padecimientos más comunes en la práctica 
diaria. La rinitis alérgica afecta a 25% de 

los adultos y 40% de los niños: constituye 3% de las 
visitas al médico general y la causa más frecuente 
de congestión nasal crónica. Es un padecimiento 

anormal crónico de la mucosa nasal que se manifies-
ta, en mayor o menor grado, por rinorrea, prurito, 
estornudos y congestión. El prurito puede ser nasal, 
ocular, ótico o palatino. Al igual que el asma, la rini-
tis alérgica es una enfermedad crónica inflamatoria 
que afecta las vías respiratorias superiores. Los 
mecanismos fisiopatológicos de la reacción alérgica 
y las consecuencias de las formas agudas, subagu-
das o inflamatorias crónicas nasales son similares al 
de las vías respiratorias inferiores en pacientes con 
asma; sin embargo, los dos órganos blanco tienen, 
además, su propia respuesta clínica e individual. 
La obstrucción nasal (incremento de la resistencia 
al paso del aire) aumenta la cantidad de sangre 
acumulada en los senos cavernosos y la superficie 
fenestrada del endotelio vascular. La mucosa y los 
cornetes, con abundantes glándulas submucosas, 
células caliciformes y terminaciones nerviosas sen-
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soriales nociceptivas, la hacen un órgano de choque 
singular.1,2

La conjuntivitis se manifiesta en 42% de los pa-
cientes con rinitis alérgica, principalmente la rinitis 
alérgica intermitente, y suele asociarse con alergia a 
pólenes. Los síntomas característicos son lagrimeo 
y prurito ocular. 

La incidencia de enfermedad del oído medio 
es mayor en los niños con rinitis alérgica. Se ha 
observado similar inflamación alérgica en el oído 
medio y las vías aéreas superiores hasta en 30% de 
los niños estudiados, en los que se aplicaron tubos 
de ventilación por otitis media con derrame y ade-
noidectomía por hipertrofia.2 En otros estudios se 
estimó elevada prevalencia de alergia en niños con 
otitis media crónica con derrame (OMCD), donde 
Corey y cols, reportaron pruebas de RAST positivas 
en 61% de los pacientes con dicho padecimiento vs 
41% del grupo control.2-4

El término rinosinusitis se remplazó por el de 
sinusitis. Esto implica que la mucosa nasal y sinusal 
se afectan por procesos inflamatorios similares y 
concurrentes. La combinación de factores anatómi-
cos, mucosas, efectos microbianos e inmunológicos 
juegan un papel importante para el desarrollo de 
sinusitis en los niños. Las infecciones virales y bacte-
rianas participan en forma relevante. Las infecciones 
virales, de la vías aéreas superiores, producen daño 
en la mucosa rinosinusal, edema e inflamación con 
subsiguiente obstrucción osteomeatal, disminución 
de la actividad mucociliar y mayor secreción de 
moco.

En el Estudio Epidemiológico Respiratorio de 
Tucson, Arizona, donde se analizó la historia na-
tural de asma en la infancia, se reportó 13% de los 
niños de ocho años con sinusitis, cuyo diagnóstico 
se realizó en los últimos 12 meses. De éstos pacien-
tes, 50, 18 y 11% tuvieron diagnóstico de sinusitis 
por primera vez a los seis, tres y dos años de edad, 
respectivamente. Los principales factores de riesgo 
para padecer sinusitis fueron rinitis alérgica con-
currente e hipersensibilidad a pólenes de pastos. 
La sensibilidad a los alérgenos o inmunógenos se 
asocia con un mecanismo primario para desarrollar 
rinosinusitis crónica en adultos y niños.1-4

Las enfermedades de las vías respiratorias supe-
riores se caracterizan por un proceso inflamatorio 
crónico subyacente, principalmente en la nariz, los 
senos paranasales y el oído medio. Debido a los efec-
tos antinflamatorios de los glucocorticoides, en el 
tratamiento de estos padecimientos, su prescripción 
debe hacerse en forma adecuada y precisa. 

Los glucocorticoides penetran con facilidad la 
membrana celular e inician su acción al unirse con 
su receptor en la célula blanco. El receptor activado 
funciona en la región reguladora genética e induce o 
inhibe su transcripción. Los efectos antinflamatorios 
resultan de la interacción del receptor glucocorticoi-
de activado con los factores de transcripción, factor 
nuclear κ β (NFkB) y la proteína de activación 1 
(AP-1), la cual, a su vez, inhibe la expresión de mo-
léculas proinflamatorias; dicho proceso se conoce 
como efecto transrepresivo.

El efecto de transactivación se refiere a la trans-
cripción de genes asociados con el sistema renina 
angiotensina aldosterona, la gluconeogénesis, pre-
sión ocular y metabolismo óseo, y es responsable 
de los efectos secundarios que producen los glu-
cocorticoides. Debido a que la rinitis alérgica, 
rinosinusitis y otitis media son, generalmente, 
benignas y de origen inflamatorio, su prescripción 
requiere el conocimiento de sus propiedades y vía 
de aplicación.1

GLUCOCORTICOIDES PARA LA RINITIS ALÉRGICA

La rinitis alérgica es la enfermedad alérgica más 
frecuente, pues afecta 15 a 40% de los mexicanos.2 

Se caracteriza por un proceso inflamatorio e hiper-
sensiblidad, prurito nasal, estornudos, rinorrea y 
congestión. La mayoría de los casos son mediados 
por la reacción de anticuerpos IgE. Aunque la rinitis 
alérgica se clasifica en estacional o perenne, según 
el tiempo de exposición a los alérgenos causales, la 
ARIA (grupo de trabajo que publica las evidencias 
del impacto de la rinitis alérgica en asma) sugiere 
el término rinitis alérgica intermitente y persistente, 
basada en la duración de los síntomas, subdividida 
en leve o moderada-severa, según el efecto de los 
síntomas en la calidad de vida.5 
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Como en otras enfermedades alérgicas, in-
flamatorias e inmunológicas, el tratamiento con 
glucocorticoides sintéticos, en dosis farmacológicas 
adecuadas, juega un papel relevante para prescribir-
se en la rinitis alérgica.1

La aplicación tópica de glucocorticoides, por 
vía intranasal, constituye una de las opciones tera-
péuticas más importantes en la rinitis alérgica. Los 
glucocorticoides administrados por vía sistémica 
(oral) se indican en circunstancias muy específicas.

GLUCOCORTICOIDES INTRANASALES EN LA 

RINITIS ALÉRGICA

La aplicación intranasal de glucocorticoides se 
prescribe desde 1973, con la introducción del di-
propionato de beclometasona (BDP) en spray nasal, 
específicamente para la rinitis alérgica estacional. 
Posteriormente aparecieron otras moléculas, como 
budesonida (BUD), flunisolida (FL), acetónido de 
triamcinolona (TA), propionato de fluticasona (FP), 
furoato de mometasona (MF) y ciclesonida (C); ésta 
última en proceso de comercialización. Hoy en día 
los glucocorticoides intranasales son el tratamiento 
de elección para los pacientes con rinitis moderada 
a grave.5,6

Eficacia, inocuidad y usos clínicos

Los costicosterioides intranasales son la opción te-
rapéutica más eficaz para el tratamiento de la rinitis 
alérgica y no alérgica, en individuos con enfermedad 
persistente, especialmente aquellos cuya congestión 
es el síntoma predominante, o en individuos que 
continúan con síntomas aún con el tratamiento an-
tihistamínico. Los consensos recientes los señalan 
como el tratamiento más efectivo para controlar la 
rinitis alérgica,7 pues su eficacia clínica ha demos-
trado disminución de la obstrucción nasal, rinorrea, 
estornudos y comezón, en niños y adultos.

Aún se discuten las ventajas entre la combinación 
costicosterioides intranasales más antihistamíni-
cos vs. costicosterioides intranasales solos para el 
tratamiento de la rinitis alérgica;8 sin embargo, el 
algoritmo propuesto por el grupo ARIA sugiere su 
prescripción en monoterapia, principalmente para la 

rinitis intermitente moderada-grave y rinitis persis-
tente leve, en conjunto con antihistamínicos por vía 
oral o intranasal, y descongestivos, antileucotrienos 
o cromonas. Los corticosteroides intranasales son 
el tratamiento de elección para la rinitis alérgica 
persistente moderada-grave, seguido de los anti-
histamínicos y antileucotrienos.9 

Los antihistamínicos, descongestivos, antileu-
cotrienos y cromonas tienen un papel definido 
para tratar los síntomas de la rinitis alérgica, pero 
los corticosteroides inhalados han demostrado ser 
más eficaces, principalmente para manifestaciones 
más graves de la enfermedad, donde predomina la 
congestión u obstrucción nasal.10,11 Los resultados 
se basan en su capacidad de inhibir la respuesta 
inflamatoria temprana y tardía, en comparación con 
los glucocorticoides orales que actúan únicamente 
en la fase tardía.12-14

La potencia de algunos corticosteroides se ha 
evaluado con la dexametasona como tratamiento 
estándar (cuadro 1). La potencia representa la 

Prescripción de corticosteroides intranasales para la rinoconjuntivitis alérgica y rinosinusitis en la edad pediátrica

Cuadro 1. Afinidad de unión

Fármaco Afinidad relativa

Mometasona 1235
Fluticasona 813
Budesonida 258
Triamcinolona 164
Dexametasona 100

afinidad de unión del fármaco con los receptores 
de glucocorticoides. Su actividad antinflamatoria 
también se ha evaluado mediante el grado de inhibi-
ción de citocinas. Los estudios in vitro, relacionados 
con la liberación de histamina, muestran mayor 
eficacia con: fluticasona, mometasona, budesonida, 
beclometasona = triamcinolona. La mometasona y 
fluticasona muestran mayor inhibición de las in-
terleucinas (IL-4 e IL-5) de células T, obtenidas de 
donadores sanos. La budesonida, beclometasona y 
triamcinolona también inhiben la IL-4 e IL-5, pero 
requieren mayores concentraciones para lograrlo.15

La eficacia de los corticosteroides intranasales 
depende de su grado de lipofilicidad. A mayor 
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lipofilicidad mayor depósito del glucocorticoi-
des en el tejido respiratorio, mayor ocupación y 
afinidad de unión con receptor, liberación más 
lenta a partir del tejido respiratorio y por conse-
cuencia, menor cantidad de fármaco libre.16 Los 
corticosteroides altamente lipofílicos (propionato 
de fluticasona y furoato de mometasona) muestran 
menor biodisponibilidad sistémica, mientras que 
los menos lipofílicos (flunidolida, beclometasona 
y dipropionato de beclometasona) tienen mayor 
biodisponibilidad.17 La mayor parte de estos fárma-
cos actúan en los primeros días de administración. 
Generalmente existe un periodo de tres a siete días 
antes de observarse sus ventajas (cuadro 2). 

la densidad ósea, miopatía, cataratas y glaucoma 
(glucocorticoides por vía oral y algunos por vía tó-
pica en altas dosis).18 Los corticosteroides inhalados 
producen altas concentraciones en su sitio de acción, 
con baja biodisponibilidad, y reducen el riesgo 
de efectos adversos sistémicos. El corticosteroide 
intranasal ideal debe tener alta potencia y afinidad 
por los receptores de glucocorticoides locales, y baja 
toxicidad sistémica con dosis terapéuticas.19

La biodisponibilidad sistémica y toxicidad de-
penden, en gran medida, del grado y eficacia del 
metabolismo hepático de primer paso. Los corticos-
teroides intranasales de prescripción actual tienen 
un metabolismo efectivo con baja biodisponibilidad 
sistémica, en comparación con los glucocorticoides 
orales. Las diferencias farmacológicas de los corti-
costeroides inhalados se describen en el cuadro 3. La 
fluticasona y mometasona tienen biodisponibilidad 
sistémica mínima; por lo tanto, los hace efectivos 
para el tratamiento de la enfermedad crónica en la 
población pediátrica.

La biodisponibilidad de los corticosteroides in-
tranasales también depende del grado de absorción 
a través de la mucosa nasal, que a su vez depende 
de la solubilidad en agua y lipofilidad. Existe un 
factor adicional que puede afectar la relación entre el 
efecto favorable y el efecto adverso relacionado con 
la frecuencia de administración. La nueva gama de 
corticosteroides inhalados se recomienda adminis-
trarlos una vez al día (flunisolida, beclometasona, 
propionato de fluticasona furoato de momemtasona 
y acetónido de triamcinolona).20

Cuadro 2. Inicio del efecto

Fármaco Inicio

Beclometasona Primeros 3 días
Flunisolida 4 - 7 días
Triamcinolona 24 h
Budesonida 24 h
Fluticasona 12 h - 3 días
Mometasona 12 h – 3 días

Una de las desventajas de la prescripción de los 
glucocorticoides es su inocuidad, ya que se relaciona 
con elevada absorción sistémica. En la actualidad 
muchos clínicos están renuentes en prescribir estos 
medicamentos, principalmente en niños, debido 
a sus efectos adversos, como: supresión del eje 
hipotálamo-hipófisis-suprarrenal, disminución en 

Cuadro 3. Disponibilidad y biodisponibilidad del fármaco según su administración

Disponibilidad sistémica Biodisponibilidad

Fármaco Admón. nasal Admón. oral
Mometasona < 1 < 1
Fluticasona < 1 < 1
Budesonida 34 11
Beclometasona 44 41
Triamcinolona NA 10.6
Flunisolida 49 21

* Tomado de Allen, D. Systemic effects of intranasal steroids: An endocrinologist´s perspective. J Allergy Clin Immunol 2000;106:
S179-190.
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Los corticosteroides intranasales, por lo general, 
son bien tolerados. Los efectos secundarios más fre-
cuentes son: irritación y resequedad nasal, boca seca, 
epistaxis, estornudos, molestias faríngeas, náuseas 
y cefalea. Si se prescriben por tiempo prolongado se 
requerirá la revisión periódica de los pacientes, ante 
el riesgo de ulceración o perforación del septo nasal. 
Es raro encontrar colonización con Candida albicans. 
En algunos pacientes se ha descrito reacciones de 
hipersensibilidad con edema facial, exantema, pru-
rito y anafilaxia.21

Existe preocupación acerca del impacto del tra-
tamiento prolongado en la mucosa nasal, ya que 
produce atrofia; sin embardo, los estudios in vivo 
apoyan su inocuidad en la mucosa. En una inves-
tigación se determinaron los cambios tisulares en 
la mucosa nasal de pacientes con rinitis alérgica 
perenne, tratados con furoato de mometasona (200 
μg/día durante 12 meses) y se demostró, mediante 
biopsias posteriores al tratamiento, una disminución 
importante en el número de eosinófilos y mastoci-
tos y retorno de la mucosa a su estado normal; no 
originó atrofia del epitelio nasal.22

Se tiene pocas publicaciones relacionadas con los 
efectos sistémicos de los corticosteroides inhalados 
(tratamiento a largo plazo), específicamente en ni-
ños con rinitis alérgica, relacionados con el retraso 
en el crecimiento. A partir de 1998 la FDA ordenó 
que todos los corticosteroides inhalados tuvieran 
la leyenda que advirtiera el riesgo de retraso en el 
crecimiento. Esta precaución se basó, en parte, en los 
resultados publicados de un estudio con dipropio-
nato de beclometasona intranasal,23 donde 100 niños 
entre seis y nueve años de edad se trataron con beclo-

metasona (168 μg dos veces al día) o placebo durante 
un año. Noventa niños completaron el estudio y los 
que recibieron el corticosteroide tuvieron promedio 
de crecimiento de 5 cm, mientras que los del grupo 
placebo tuvieron 5.9 cm (diferencia pequeña pero 
estadísticamente significativa, p < 0.01).

Los nuevos corticosteroides intranasales se siguen 
evaluando. En el año 2000 se publicó un estudio que 
incluyó 98 niños entre tres y nueve años de edad. 
Los niños se distribuyeron al azar para recibir de 
mometasona (100 μg/día) o placebo. Ochenta y 
dos pacientes completaron el estudio. Después de 
un año de seguimiento no se demostró retraso en el 
crecimiento y el promedio de estatura fue similar 
en ambos grupos.24

Según la escasa de biodisponibilidad sistémica, de 
las nuevas presentaciones farmacológicas, el riesgo 
de supresión adrenal es mínimo. Los primeros fár-
macos en aparecer en el mercado (beclometasona), 
administrados por periodos prolongados y en dosis 
altas, producían supresión del eje hipotálamo-hipó-
fisis-suprarrenal. Una investigación señaló que los 
corticosteroides intranasales no suprimen la función 
de dicho eje.25 No se ha demostrado si elevan la pre-
sión intraocular u originan cataratas.26 Es importante 
prescribir las dosis mínimas efectivas, pues no se ha 
comprobado que las dosis mayores a las recomen-
dadas incrementen su efectividad.1 La selección de 
los corticosteroides intranasales dependerá de su 
eficacia, efectos secundarios, costo relativo, edad 
del paciente, aceptación de la fórmula y preferencias 
personales (cuadro 4).

Se recomienda la vigilancia periódica en los niños 
que reciben dichos fármacos y evitar su administra-

Prescripción de corticosteroides intranasales para la rinoconjuntivitis alérgica y rinosinusitis en la edad pediátrica

Cuadro 4. Glucocorticoides disponibles en México

Medicamento glucocorticoide intranasal (INS) Dosis por disparo µg/spray Dosis recomendada

MFNS (mometasona furoato) 50 100 µg en niños de 2 a 11 años.
w200 µg en mayores de 12 años.

FPNS (propionato de fluticasona) 50 100 µg en niños mayores de 4 años

BUDNS (budesonida) 64 128 µg en niños mayores de 6 años

TANS (acetónido de triamcinolona) 55 110 µg en niños de 6 a 12 años.
220 µg en mayores de 12 años.

BDPNS (dipropionato de beclometasona) 50 100 µg en niños mayores de 6 años
200 µg en mayores de 12 años.
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ción prolongada, principalmente en los pacientes 
que se adicionen glucocorticoides por otras vías 
(inhalada para asma o cutánea en la dermatitis), 
por el posible efecto acumulativo sistémico y mayor 
toxicidad.

La ciclesonida inhalada en dosis media es un 
corticosteroide eficaz para el tratamiento del asma; 
sin embargo, aún se encuentra en desarrollo clínico y 
pronta comercialización como corticoide intranasal. 
Se administra una vez al día y se metaboliza por 
esterasas endógenas, en las vías aéreas superiores 
e inferiores, al metabolito activo desisobutyryl-ci-
clesonida (des-CIC). La afinidad de unión con los 
receptores des-CIC es alta, al igual que su lipofili-
dad, baja biodisponibilidad (1%), elevada afinidad 
de unión con las proteínas (99%) y el metabolismo 
hepático (396 L/h), lo que sugiere un perfil de ino-
cuidad favorable.27 

La presentación nasal se formuló en una suspen-
sión hipotónica, cuyos resultados preclínicos, in vivo, 
demostraron mayor afinidad y adherencia al tejido 
respiratorio, en comparación con las formulacio-
nes isotónicas tradicionales de los corticosteroides 
intranasales. No contiene polisorbatos; se utiliza 
sorbato de potasio en vez de cloruro de benzalco-
nio (frecuente en varios corticoides intranasales: 
flunisolida, acetónido de triamcinolona y furoato 
de mometasona).28

El cloruro de benzalconio interfiere con el trans-
porte mucociliar, produce hipersensibilidad, rinitis 
medicamentosa y disfunción de los neutrófilos; 
además, su sabor amargo evita el apego al trata-
miento.27,28 Otro de los componentes principales en 
los corticosteroides intranasales actuales, excepto 
la ciclesonida, son los polisorbatos, que aunque se 
consideran “inertes”, causan irritación, resequedad 
nasal e hipersensibilidad.28

Finalmente, el consenso actual sugiere que los 
corticosteroides intranasales son altamente eficaces 
y su perfil de inocuidad depende de la prescripción 
(monoterapia) y dosis recomendadas.

La optimización en la composición de los corti-
costeroides intranasales incrementará su eficacia, 
tolerabilidad, preferencia por parte del paciente y 
apego al tratamiento. El desarrollo de soluciones hi-

potónicas permitirá su mejor aplicación y retención 
en la mucosa nasal. Además, al reducir la cantidad 
(volumen) por aplicación del spray, y minimizar los 
aditivos y conservadores, aumentará su tolerancia y 
disminuirá la irritación neurosensorial de la mucosa 
nasal (factores claves para mejor aceptación y ad-
herencia). La nueva generación de corticosteroides 
intranasales (ciclesonida, mometasona) son efectivos 
para los pacientes con rinitis alérgica y rinoptatías 
inflamatorias. 

Aplicaciones de corticosteroides intranasales en 

comorbilidades

Conjuntivitis

Si la rinitis alérgica se asocia con conjuntivitis (40 a 
70% de los pacientes) se recomienda la adición de 
un antihistamínico oral, preferiblemente en presen-
tación oftálmica en la conjuntiva.3,4 En la actualidad 
varios estudios muestran las ventajas del furoato 
de mometasona para reducir los síntomas oculares 
(comezón, lagrimeo y enrojecimiento) que produce 
la rinitis alérgica estacional. Su mecanismo exacto se 
desconoce, pero han mostrado eficacia equivalente 
con los antihistamínicos orales para aliviar los sín-
tomas oculares.29

Congestión nasal y rinosinusitis

La congestión se distingue por bloqueo de las fosas 
nasales, debido a inflamación de la mucosa; es un 
síntoma común de varias enfermedades de las vías 
aéreas superiores. Diversos estudios señalan que la 
congestión es un síntoma grave en los pacientes, no 
sólo relacionado con la rinitis alérgica, sino también 
con rinosinusitis y poliposis nasal.30,31 

El consenso The European Position Paper on Rhino-
sinusitis and Nasal Polyps (EPOS) recomendó (2007) 
la administración de corticosteroides intranasales en 
pacientes con rinosinusitis aguda (en monoterapia 
o complementario con antimicrobianos) y poliposis 
nasal, por su eficacia demostrada en los ensayos 
clínicos.32

La ventaja de los corticosteroides intranasales 
(disminución de la congestión en pacientes con 
rinosinusitis aguda), ha llevado a se prescripción 
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en monoterapia para pacientes sin sospecha de 
infección bacteriana y complementarlo con anti-
microbianos en caso de fuerte sospecha bacteriana. 
La mayor experiencia se demostró con 200 μg, dos 
veces al día, durante 15 días, a partir de los 12 años 
de edad.33

Las ventajas en la rinosinusitis aguda se confir-
maron en un meta-análisis publicado por Cochrane, 
donde se apoya la prescripción de corticosteroides 
inhalados en monoterapia o tratamiento comple-
mentario con antimicrobianos. Se sugiere que los 
clínicos valoren las ventajas mínimas, pero clínica-
mente importantes, en contra de posibles eventos 
adversos menores (cuadro 4).34 

1. Evaluar integralmente al paciente
2. Recordar la posibilidad de comorbilidades y en-
fermedades coexistentes (asma, dermatitis atópica, 
rinosinusitis, otitis media, obstrucción de las vías 
aéreas superiores (adenoides, amígdalas), poliposis 
nasal, desviación de septum y otras anormalidades 
anatómicas (hipertrofia de cornetes), alteraciones 
del gusto y olfato, trastornos del sueño y el efecto 
en la calidad de vida.
3. Modo de uso:

a) Conocer y familiarizarse con el cortocosteroide 
intranasal seleccionado.
b) Aplicarlo en la fosa nasal limpia, permeable, con 
dirección de 40 a 600, en relación al plano horizon-
tal.
c) No dirigirlo al septum nasal. 
d) Reevaluar periódicamente al paciente (cada 4 a 
6 semanas), disminuir la dosis, según la respuesta 
clínica (administrar la mínima terapéutica eficaz), 
y vigilar los efectos secundarios (resequedad, epis-
taxis, intolerancia o aplicación inadecuada ).
e) Interconsultar al subespecialista cuando exista 
falta de respuesta o persistencia de los síntomas.

PRESCRIPCIÓN DE GLUCOCORTICOIDES 

SISTÉMICOS PARA LA RINITIS ALÉRGICA

En ocasiones se prescriben glucocorticoides sistémi-
cos en esquema corto (3 a 5 días); sin embargo, se 

tienen pocos estudios relacionados con sus efectos 
en la rinitis alérgica, dosis, vía de administración y 
relación dosis-respuesta.1

Su mecanismo de acción es similar a los corti-
costeroides intranasales: disminuyen el proceso 
inmunitario e inflamatorio y son eficaces para dismi-
nuir los síntomas de la rinitis, especialmente cuando 
se pierde el olfato.35

En comparación con los corticosteroides inhala-
dos, los glucocorticoides sistémicos penetran con 
mayor facilidad hacia la nariz y los senos parana-
sales, lo cual es útil cuando la nariz se encuentra 
gravemente obstruida por congestión o en caso de 
poliposis nasal. 

RECOMENDACIONES

Los glucocorticoides sistémicos nunca deben indicar-
se como tratamiento de primera línea para la rinitis 
alérgica, pero pueden ser útiles en pacientes con 
síntomas graves o resistentes al tratamiento inicial. 
Esto obliga a una evaluación real de la obstrucción 
nasal, donde incluya rinofaringoscopia diagnóstica, 
tomografía computada y evaluación inmunoalérgi-
ca. Si el paciente necesita glucocorticoides orales, 
se prescribe un esquema corto, preferentemente de 
acción corta. Es importante considerar las contra-
indicaciones en pacientes con hipertensión arterial, 
diabetes, glaucoma, ulcera gástrica, etc. Deben 
evitarse las preparaciones inyectables depot para el 
tratamiento de la rinitis en la edad pediátrica. 
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