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ANTECEDENTES HISTORICOS
La rinitis cronica es un problema comun en la nifiez,

siendo la rinitis alérgica la causa mas comun de con-
gestion nasal cronica en la etapa pediatrica. EI nimero
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de nifios afectados es grande cuando uno considera
gue aproximadamente el 20% o mas de la poblacion es
alérgica y que las manifestaciones nasales son la causa
mas comun de presentacion clinica. Rinitis alérgica re-
presenta el 3% de las visitas al médico general. Los
sintomas reconocidos mas facilmente son congestiéon
nasal y rinorrea, aunque presenten también estornudos,
y comezoén nasal. La incidencia de enfermedad del oido
medio es mayor en nifios con rinitis alérgica versus nor-
males. Insuflacién nasal alérgica causa presion negati-
va en oido medio en nifios con rinitis alérgica. La inci-
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dencia de sinusitis cronica es mayor en nifios alérgicos.
En nifios con asma bronquial, el uso de corticosteroides
nasales puede disminuir la hiperreactividad bronquial,
sugiriendo que la enfermedad nasal puede exacerbar la
enfermedad pulmonar, asimismo, la similitud histopato-
I6gica entre la via aérea nasal y bronquial, y las formas
de respuesta similares nos han alertado sobre la posibi-
lidad de la afectacién de ambos 6rganos, siendo una
sola enfermedad.

Condicion anormal de la mucosa nasal que se mani-
fiesta por rinorrea, comezén, estornudos y congestion;
todos ellos en mayor o menor grado. Como asma, rinitis
alérgica es una enfermedad cronica inflamatoria, pero
gue afecta la via respiratoria superior. Los mecanismos
patofisiologicos de la reaccion alérgica y sus consecuen-
cias de las formas agudas, subagudas o inflamatorias
cronicas en la nariz presentan similitud con la via respira-
toria inferior en pacientes con asma, sin embargo los 2
organos blancos presentan ademas su propia respuesta
clinica e individual.® La presencia de musculo liso en v.
Respiratoria inferior es un factor clave en la relacion en-
tre inflamacion alérgica y la obstruccion de la via aérea.
En la via nasal, la obstruccion de la via aérea (incremen-
to en la resistencia al paso de aire) resulta del incremen-
to en la cantidad acumulada en los vasos de capacitan-
cia (senos cavernosos) y su peculiar fenestra existente
en endotelio vascular,? ademas mucosa y cornetes con
presencia abundante de glandulas submucosas y células
goblet, terminaciones nerviosas sensoriales nocicepti-
vas, que son menos evidentes en la via respiratoria baja
la hacen un érgano de choque singular.*245

EPIDEMIOLOGIA

Comunmente colectada a través de cuestionarios y/o
diagndstico clinico-laboratorial empleando pruebas cu-
taneas y seroldgicas. En Europa presentan una preva-
lencia de 15% aprox., mientras que en los Estados Uni-
dos varia entre 18 y 30%, Australia 35%, en nuestro
pais aunque estimamos una frecuencia entre 20 y 30%
no tenemos datos nacionales que sostengan este dato.
Aunque la prevalencia de enfermedades alérgicas en
los nifios es dependiente de la edad, ha tenido un incre-
mento en su incidencia de mas de 30-50% en los ulti-
mos 20 afios. Encontrando cada vez mayor numero de
sintomatologia existente en pacientes de menor
edad,?35 la asociacién de rinitis alérgica con padeci-
mientos comorbidos es elevada, sinusitis, otitis media
con derrame y asma bronquial. Se estima que 70-90%
de los pacientes con asma bronquial alérgica padecen
de rinitis alérgica en diferentes estadios de severidad.*®
Existe alto porcentaje de sensibilidad latente en los pa-
cientes, tanto en nifilos como adultos, el nimero de pa-
cientes que presenta pruebas cutaneas positivas sin
sintomatologia clinica es alta. Horak y cols,? examina-

ron 3,158 nifios en edad escolar, 8, 12 y 16 afos res-
pectivamente. Doscientos treinta y siete de ellos esta-
ban clinicamente asintomaticos pero tenian elevacion
de ac IgE especificos, 114 de éstos tuvieron seguimien-
to por 14 afios. Durante este periodo, 53% de ellos de-
sarrollaron rinitis alérgica manifiesta.?®

Fernandez y cols, en Tucson, Ariz. evaluaron la histo-
ria natural de rinitis alérgica diagnosticada por médico,
en los primeros afios de la vida, 42% de todos los nifios
presentaron rinitis alérgica a la edad de 6 afios. La mitad
de estos nifios habian experimentado el desarrollo de
esta patologia en el primer afio de vida. Estos nifios que
desarrollaron rinitis alérgica antes del afio de edad tuvie-
ron mas sintomas respiratorios a la edad de 6 afios y un
diagnéstico mas factible de asma bronquial.®

Los factores de riesgo para el desarrollo temprano
de la rinitis alérgica basados en cuestionario llenado por
los padres de los nifios y valoracion médica, incluyeron
la introduccion temprana de alimentos o de formula, ta-
baquismo materno significativo (mas de 1 cajetilla por
dia) en el primer afio de la vida, enfermedades alérgi-
cas en los padres, niveles elevados de IgE a los 9 me-
ses y a los 6 afos, y la presencia de perro en la casa.'®

La importancia de la rinitis alérgica no debe ser sub-
estimada en vista de su riesgo potencial alto de desa-
rrollar asma bronquial subsecuente, ademas de los be-
neficios que en materia de bienestar o calidad de vida
se alcanzan al estar con tratamiento adecuado. Los pa-
cientes experimentan limitantes en su calidad de vida.

Restricciones fisicas, psicologicas, sociales y de tra-
bajo. Varios cuestionarios se han desarrollado para
evaluar y detectar con precision alteraciones en la cali-
dad de vida de la manera mas sensible posible. Cues-
tionario SF-36, representativo, incluye 36 preguntas,
basadas en 9 dimensiones de salud.

Son funcién fisica, energia/fatiga, percepcién general
de salud, funcionamiento social, limitaciones en activida-
des fisicas, emocionales, salud mental, dolor y cambio
en estado de salud. Puede realizarse en 15 minutos.

Reilly y cols.24® encontraron que sintomas modera-
dos de alergia nasal causan alteraciones en el trabajo y
en actividad personal hasta en un 35-40% de la produc-
tividad normal esperada.®

No so6lo afecta la calidad de vida de los pacientes
qgue la padecen. Ademas, los costos de vida actuales
aumentan. Costos directos e indirectos de la enferme-
dad tienen que tomarse seriamente en cuenta.'® Mien-
tras mas leve el proceso de enfermedad, menor el cos-
to. Aunque el tratamiento parece ser muy facil, existen
todavia muchisimos pacientes alérgicos ajenos al trata-
miento y a un diagnéstico adecuado.!®

Estudios epidemiolégicos cruzados, demuestran que
hasta 78% de los pacientes con asma son diagnostica-
dos con rinitis alérgica.® Recientemente Kapsali, Togias
y cols,? documentan que el 99% de los adultos y 93%
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de adolescentes con asma alérgico también padecen
de rinitis alérgica. Por otro lado, asma se diagnostica
hasta en 37% de los pacientes con rinitis estacional.?®
En pacientes con ambas patologias alérgicas, rinitis
precede asma en 43 a 64%.3

Estudio prospectivo de 23 afios reportd un incremen-
to de 3 veces més en la incidencia de asma en pacien-
tes que habian tenido previamente rinitis (sin asma apa-
rente) comparado con aquellos pacientes que no
habian tenido rinitis (10.5% comparado con 3.6%).151°

La coexistencia de rinitis alérgica y sinusitis ha sido
bien documentada. Rachelefsky demostré en su estu-
dio,® que el 53% de nifios con rinitis alérgica tenian rx
anormales de senos paranasales, mientras que en un
estudio mas reciente® hasta el 70% de nifios con alergia
y rinitis cronica tenian anormalidades en sus rx de se-
nos paranasales. En pacientes con infecciones recu-
rrentes de senos paranasales, enfermedad sinusal ex-
tensa se asociaba a alergia en 78% de los pacientes.?
En nifios con otitis media cronica, 40% a 50% tienen ri-
nitis alérgica confirmada con pruebas cutaneas positi-
vas, o incremento en IgE especifica a alergenos 3461011

PATOFISIOLOGIA

La mucosa nasal consiste en un epitelio columnar pseu-
doestratificado ciliar, compuesto de cels epiteliales co-
lumnares ciliadas y no ciliadas, cels goblet, y cels basa-
les.®> Los 4 tipos celulares descansan sobre una
membrana basal compuesta de colagena tipos I, Il y
IV, sin embargo no todas las células alcanzan la super-
ficie luminal, de ahi la ilusion de una capa estratificada.
Por debajo de la membrana basal existe una zona casi
libre de células compuesta de fibronectina y colagena
tipos Ill 'y V y una capa submucosa que consiste en
glandulas, cels interticiales e inflamatorias, matriz extra-
celular, nervios y vasos sanguineos. Tres tipos de glan-
dulas pueden encontrarse en esta capa. Mucosas, se-
romucosas y serosas. Estas glandulas, asi como las
cels goblet, sintetizan el moco que riega el epitelio y
provee una funcién antimicrobiana asi como de trans-
porte para particulas, antigenos, o bacteria a través del
movimiento muco-ciliar. Las glandulas serosas también
producen IgA secretora, componente importante de la
inmunidad de mucosas.

El area de glandulas submucosas se encuentra in-
crementado en pacientes con rinitis alérgica perenne,
representando aprox. 25% de la ldmina propia, compa-
rada con so6lo 15% en individuos sin alergia nasal. Re-
porte consistente con la hipersecrecion de moco en en-
fermedad alérgica.*>** En condiciones normales las
células de la mucosa nasal son primariamente linfoci-
tos, macrofagos y cels cebadas, intercalados con fibro-
blastos. Las células cebadas son generalmente encon-
tradas justo debajo de la membrana basal asi como
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dentro de la capa epitelial.® Los senos paranasales pre-
sentan una continuidad en su mucosa con la nasal y tie-
ne condiciones histolégicas similares. Senos etmoida-
les anteriores y maxilares ambos drenan en el meato
medio y el flujo de aire esta en contacto con el cornete
medio y complejo etmoidal; tal que el seno etmoidal se
encuentra bajo continuo insulto ambiental en contraste
con el seno maxilar que sélo recibe una pequefia canti-
dad de gas del ambiente, condicionando una proteccién
relativa del dafio exterior.

La célula cebada juega un papel esencial al mediar
la respuesta inmediata al alergeno, aunque el nimero
total de estas células no cambia durante la estacion
alérgica, una mayor proporcion se observa debajo o en
la capa epitelial.»® En rinitis alérgica perenne existe un
mayor nimero de cels cebadas que expresan FceR1,
indicando su aumento en habilidad para unirse a IgE.

Las cels cebadas almacenan mediadores pro-infla-
matorios, incluyendo triptasa, histamina, y citocinas
como TNF-a, e IL4. Al contacto con alergeno y puenteo
de IgE, se activan, degranulan y liberan estos factores
almacenados. Estos mediadores estimulan vasos san-
guineos, nervios y glandulas productoras de moco. His-
tamina es capaz de estimular casi cada érgano blanco
en el tejido nasal y producir cada uno de los sintomas
de la constelacién que constituye rinitis alérgica.>?” Es-
timula receptores hl en nervios sensoriales. Y también
puede afectar los vasos sanguineos y causar extrava-
sacion y congestion.

Activacién por alergenos también induce sintesis de
novo por las cels cebadas de mediadores derivados de
membrana, tales como leucotrienos (LTB 4, LTD 4, LTE
4), prostaglandinas (PGd 2.) y factor activador de pla-
guetas (PAF), asi como bradicininas.

LTC 4/ D 4y PGD 2 se incrementan en el lavado na-
sal en rinitis alérgica perenne comparado con contro-
les.>® Oxido nitrico (NO) también se produce en altas
concentraciones por la mucosa nasal de pacientes con
rinitis alérgica no tratada vs controles sanos. Se produ-
ce de la reaccién entre L-arginina y NO sintetasa, la
cual se expresa en células endoteliales (tipo Ill), macro-
fagos, neutrdfilos, cels cebadas y fibroblastos (tipo II)
asi como por neuronas parasimpaticas. Hay evidencia
real, de que estas sustancias median la repuesta alérgi-
ca inmediata.38

La respuesta nasal al estimulo antigénico manifiesta
una fase temprana, manifiesta y cede en 60 minutos,
seguida por una fase tardia 3-6 h después con un pico
entre 6 y 8 h'y disminuye en 12 a 24 h pos al reto con
alergeno; en algunos pacientes puede continuarse este
proceso inflamatorio. Respuestas duales se observan
entre 40% y 50%.%2 Un solo reto con alergeno es capaz
de inducir un aumento en la respuesta clinica e incre-
mento en la liberacion de mediadores al producirse un
reto subsecuente.!?
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Estudios cinéticos con el uso de reto antigénico, de-
mostraron que estornudos y rinorrea tienen un pico
dentro de los 2 primeros minutos y paralelo a la libera-
cion de histamina. Histamina es un mediador crucial
de la respuesta temprana ya que la mayoria de los
sintomas pueden provocarse con reto de histamina.
Los cis-LT y PGD 2, también son liberados en fase
temprana e incrementan permeabilidad vascular y se-
crecién glandular a través de su efecto en fibras ner-
viosas sensoriales.*?

Clinicamente la respuesta tardia se manifiesta por
recurrencia de estornudos, rinorrea e incremento en la
resistencia al flujo de aire. Deriva primariamente de la
expresién temprana de citocinas y quimicinas, que
producen un reclutamiento e infiltracién de células in-
flamatorias. El numero de cels T CD 4, eosindfilos y
basofilos se incrementa en la mucosa nasal de indivi-
duos con rinititis alérgica y posteriormente al reto con
antigenos.3¢

Eosinéfilos juegan un rol particularmente impor-
tante en la reaccioén tardia. Estas células son poten-
tes generadoras de LTC 4, este mediador se incre-
menta en lavado nasal de ptes con rinitis alérgica
estacional posterior al reto con alergeno y se ha su-
gerido como mas importante que histamina en la
produccion de congestién nasal. Niveles elevados
de proteina basica mayor y ECP (protcationica de
eosindfilos) se incrementan y causan degranulacion
de otras células inflamatorias y producen dafio a las
células epiteliales.>1213 Existe un incremento en el
numero de basofilos 24 h pos reto; y en forma simi-
lar a cels cebadas se unen al antigeno a través de
IgE/Fce Rl y liberan histamina al activarse. Debido a
gue el nivel de histamina y no de triptasa o PGD2 se
incrementa en la respuesta tardia, se atribuye a la
activaciéon de basoéfilos mas que a la degranulacion
de la célula cebada.®

Biopsias obtenidas de individuos alérgicos 24 h pos
reto antigénico, fuera de la temporada de polinizacion,
demuestra un marcado incremento de linfocitos CD4+.
Incremento de mRNA (x hibridizacion in situ detectan
RNA mensajero de citocinas). Incremento en el nimero
de citocinas tipo TH2: IL 3, IL 4, IL 5, IL 13y GM CSF
MRNA cels.

En contraste, las citocinas tipo TH1: IFN g, e IL 12
no se incrementaron. Aproximadamente 70% a 80% de
IL 4, IL5, e lIL 14 mRNA cels fueron asociadas con cels
T en estudios de localizacion.® IL 4 induce cels T nati-
vas para comenzar la produccion de citocinas tipo TH 2,
la produccion de NO, y la secrecidn de citocinas proa-
Iérgicas y quimiocinas.

Més aln, la predisposicién de cels inflamatorias para
la produccion de IL 4, se ha sugerido debido a que los
PBMCs de ptes con ra estacional producen IL 4 en res-
puesta a activacion no especifica.

IL 3, GM CSF e IL 5 median la diferenciacion de eosi-
néfilos, su crecimiento y sobrevida dentro del tejido.1*6

IL 4 e IL 13 participan en la eosindfila tisular obser-
vada por el aumento de la expresion endotelial de
VCAM 1 (molécula de adhesion vascular 1), su ligando
VLA 4 (antigeno muy tardio 4) usado por eosinoéfilos
para la transmigracion endotelial.»=5#8

IL 4 e IL 13, factores importantes para alergia debido
a su presencia de por lo menos una de estas citocinas es
requerida para iniciar la produccién de IgE por cels B.
Por lo tanto, cels T se consideran el orquestador de la
respuesta alérgica a través de produccién de citocinas.!®

Incremento en la expresién de células que expresan
IL 4R e IL 5R se ha demostrado en la mucosa nasal de
ptes pos reto antigénico. IL 4 receptor se prende a tra-
vés del transductor de sefiales y activador de proteina-
6 (STAT- 6). Este factor de transcripcion se ha asocia-
do con el desarrollo de cels T tipo TH2 y con la
produccion de IgE, se incrementa en ptes con ra. Pos
reto antigénico.

La infiltracion de células inflamatorias de la mucosa
nasal es regulada por la expresion endotelial de selecti-
nas y moléculas de adhesion, asi como un gradiente de
guimiocinas dentro del tejido.

El endotelio de la mucosa nasal alérgica expresa E y
P selectina, asi como niveles elevados de las molécu-
las de adhesiéon ICAM 1y VCAM 1.

Cels inflamatorias circulantes se unen a estas selec-
tinas y se ponen en contacto con quimiocinas sobre la
superficie del endotelio, provocando activacion de leu-
cocitos y expresion de moléculas de superficie tales
como LFA 1y VLA 4.13

In vitro, IL 4, IL 13 y TNF a estimulan (up-regulate)
VCAM 1 endotelial que es el ligando para VLA 4 expre-
sado en eosinofilos, basofilos y linfocitos. Interaccién
entre el ligando y receptor tales como VCAM 1/VLA 4,
facilita la firme adhesién de la célula inflamatoria al en-
dotelio.*®

En la mucosa nasal de pacientes con rinitis alérgica
hay una tendencia para la acumulacién de células in-
flamatorias dentro de la capa epitelial, particularmente
células cebadas y eosindfilos. Esto ha sido atribuido a
la habilidad de las células epiteliales para generar qui-
miocinas, particularmente CC quimiocinas,*° con ac-
tividad quimiotactica para eosindfilos y linfocitos T.
Elevacion de RANTES, eotaxin, y las proteinas qui-
miotacticas de monocitos (MCPs). Estudios de locali-
zacion han demostrado que dentro de la submucosa
MRNA que codifica para RANTES, MCP 3, MCP 4, y
eotaxin es expresado principalmente por macréfagos,
cels T, y eosindfilos. Estas quimiocinas son inducidas
por las citocinas IL 4, IL 13y TNF a. IL 16 es una cito-
cina con actividad quimioatractante especifica para
células CD4 +, que son primariamente cels T, eosinofi-
los y macrofagos.
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Esta citocina es estimulada pos reto con ags. En
ptes con ra. IL 8 también se expresa en la mucosa na-
sal por leucocitos también como por el epitelio pos ex-
posicion al alergeno. Esta es una CXC quimiocina, y su
expresion por la capa epitelial se ha sugerido que me-
dia el reclutamiento de células cebadas y eosindfilos
hacia esta capa, observado en rinitis alérgica estacional
y perenne.

Ademas de ser inducidas por citocinas, la expresion
epitelial de quimiocinas puede también ser el resultado
directo de la interaccién del alergeno con la célula epite-
lial, ya sea a través de la actividad enzimatica del aler-
geno o por punteo por IgE. Juntas estas moléculas, se-
lectinas, moléculas de adhesion y quimiocinas,
coordinan el rodamiento, la firme adhesion y la extrava-
sacion de células inflamatorias hacia el 6rgano de cho-
que o blanco.*?®

HIPERREACTIVIDAD NASAL EN LA RESPUESTA
ALERGICA

HR es un fendmeno bien conocido en v. respiratorias
inferiores, pero parece existir en la nariz también. Es in-
teresante por sus implicaciones clinicas.

Puede ocurrir:

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

2. Algo que ocurriese en el SNC, como un problema
parecido a hiperestesia,

3. La vias eferentes del SN parasimpatico pudieran
estar afectadas por inflamacion y causen estimu-
lacion potenciada de las glandulas. Finalmente los
organos choque, la vasculatura o las glandulas
per se pudiesen estar alteradas por inflamacion
alérgica y respondan mas vigorosamente al esti-
mulo natural.»?513

Estimulos especificos pueden probar estas posibili-
dades, incluyendo retos quimicos a las glandulas, va-
sos de capacitancia, y nervios sensoriales.

Metacolina, estimula directamente el aparato glandu-
lar, no parece afectar otro componente en la mucosa
nasal. Togias describe que una dosis de metacolina
aplicada localmente a la mucosa nasal en ptes con ra
perenne, producen una respuesta secretora que no di-
fiere de los sujetos control. Esto indica que la HR puede
no ser un problema glandular.

Bedard y cols.'? estudian la congestién vascular in-
ducida por histamina nasal, durante la temporada de
polen y fuera de estacioén, en controles y ra. La dosis de
histamina que se requiere para producir una disminu-
cion del 75% en el paso de aire (aumento de congestion
nasal) fue mucho mayor en individuos normales que en
atopicos durante ambas temporadas del afio. Mas im-

Vol. 14, Num. 1 « Enero-Abril 2005

portante, individuos atopicos se volvieron mas hiperres-
pondedores (> sensiblidad) durante la estacion polinica
estos resultados sugieren que los vasos de capacitan-
cia de la vasculatura nasal son capaces de tener hipe-
rrespuesta.?

No obstante, mucha de la regulacion de los vasos de
capacitancia, viene del SN, y ésta puede ser la causa
de la HR. Riccio y Proud*2® investigaron el efecto de
bradicinina nasal en sujetos sanos vs ra. Ptes con ra
presentaron mayor grado de estornudo, una reaccion
neural clasica. Explica en parte que el aparato sensorial
est4 afectado.

Capsaicina, estimulo muy especifico para las fibras
C (que son abundantes en la mucosa nasal), provoca
100-veces mas respuesta secretora ipsilateral en ptes
con ra vs controles sanos cuando se aplica con disco
unilateral — reto. Se observa también respuesta contra-
lateral indicando existencia de reflejo, y los mismos re-
sultados se observaron en ra.

Los nervios sensoriales también son capaces de pro-
ducir inflamacién. Pueden ser estimulados antidrémica-
mente 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 estimulacion causa que
los nervios sensoriales liberen un nimero determinado
de neuropéptidos (sustancia P, neurikinina A). Estos
neuropéptidos son potentes mediadores de inflamacion
gue causan extravasacion de plasma y también atraen
células al sitio de la liberacion. Este fendmeno se cono-
ce como inflamacion neurogénica debido a que es esti-
mulada por los mismos nervios.

Togias y cols han demostrado que inflamacion neu-
rogénica en la nariz humana, se produce por estimula-
cion con capsaicina y tiene la habilidad para estimular
la liberacion de neuropéptidos x los nervios.

Ptes con RA perenne tuvieron niveles mas altos de
albumina pos reto con capsaicina que los normales.?

Todo parece indicar que la reaccién alérgica no solo
produce sintomas agudos, causa introduccion y llegada
de células y perpetuacion de la inflamacion, sino que
también cambia la respuesta y sensibilidad de los ner-
vios sensoriales e incrementa la propension a inflama-
cion neurogénica. Esto crea un ambiente para que los
factores irritativos, no sélo alergenos, activen los nervios
sensoriales e incrementen el perfil inflamatorio y los sin-
tomas en rinitis alérgica. La respuesta a alergenos tam-
bién se haya incrementada debido a la liberacion de me-
diadores que estimulan los nervios sensoriales. La
relacion de todos estos factores es mas compleja que
sélo la interaccion de IgE con el alergeno solo.

Existe también evidencia de que neurotrofinas (que
constituyen compuestos potentes que cambian el feno-
tipo de nervios, tanto sensoriales como otros) se en-
cuentren activos en ra. El factor de crecimiento nervio-
so (NGF) es una sustancia trofica potente para los
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nervios que puede también modificar su fenotipo. En
nervios sensoriales, especificamente fibras C, NGF pa-
rece ser la Unica neurotrofina activa. Puede ser liberada
por varios tipos celulares incluyendo posiblemente cels
Cebadas.?

Existe evidencia de su presencia el liquido nasal de
individuos con rinitis alérgica crénica activa, y se libera
en forma aguda pos reto con alergenos. Parece ser un
candidato prometedor como estimulante de nervios
sensoriales.

La rinitis alérgica es una condicién extremadamente
comun en nifios, y como en los adultos es responsable
de alterar, interferir y debilitar nuestra vida diaria, sin
gue nos demos realmente cuenta de ello. Debido a la
incapacidad de los nifios para verbalizar el impacto de
sus sintomas, estos sintomas persisten, no se dan
cuenta de ellos o son tratados en forma inadecuada.
Esta ignorancia benigna, no intencional deja a los nifios
vulnerables no so6lo a las incomodidades e incapacida-
des que ocasiona la rinitis alérgica, sino también a las
secuelas que acompafian esta patologia no diagnosti-
cada y tratada oportunamente.

La rinitis alérgica puede subdividirse en estacional y
perenne, dependiendo de cuando el nifio parece tener
la sintomatologia mas prominente. Los nifios con rinitis
alérgica estacional tienen exacerbaciones periédicas de
sus sintomas los cuales ocurren en ciertas estaciones
donde existen alto grado de polinizacion, especialmente
en climas templados (primavera para arboles, primave-
ray verano para pastos y otofio para malezas), sin em-
bargo habra que recordar que esto dependera del area
especifica donde resida el nifio y las condiciones clima-
tolégicas de su area.

Los nifios con rinitis alérgica perenne, tienen sintomas
persistentes y reaccionan a los alergenos que estan pre-
sentes la mayor parte del afio, generalmente alergenos
intradomiciliarios (ej. acaros, mohos, cucarachas, pelo
de animales). No obstante, las 2 condiciones pueden co-
existir y no considerarse enfermedades diferentes, el
diagnéstico y abordaje terapéutico seran similares.**

HISTORIA CLINICA

Las caracteristicas clinicas comunes son congestion
nasal, rinorrea, estornudos y comezén nasal (Cuadro
/).1® Algunos pacientes se quejan de poseer un resfrio
persistente y/o recurrente. Algunos experimentan co-
mezon en el paladar u oido, consecuencia de comun
inervacion de nervios craneales de la nariz y el canal
auditivo. Los nifios habitualmente se restriegan la nariz
0 hacen gesticulaciones faciales para aliviar el prurito
nasal existente. Circulos periorbitales oscuros llamados
“ojeras alérgicas” pueden indicar estasis venosa y linfa-
tica crénica en la region periorbital secundaria al edema
cronico de la via aérea, aunque la sinusitis y factores

Cuadro I. Signos y sintomas de rinitis alérgica estacional y perenne

1. Comezon en nariz, oidos, paladar o garganta

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

3. Rinorrea clara, hialina delgada , que puede ser profusa y
continua

4. Irritacion de la piel que recubre la regién nasal inferior y ex-
terna, alrededor de las narinas, y labio superior debido a la
descarga nasal/rinorrea excesiva

5. Congestion nasal que se incrementa con el progreso de la
estacion polinica (puede ser el Gnico sintoma presente en
nifios)

6. Congestion/bloqueo/obstruccion del drenaje de los senos

paranasales o trompa de Eustaquio, causando cefalea sin-

usal u otalgias

Empeoramiento de los sintomas de asma

8. Empeoramiento de los sintomas al levantarse por la mafia-
na, aun cuando la exposicién al polen haya ocurrido el dia
anterior

9. Alteraciones en la audicion, olfato y/o gusto

10. Respiracion oral

11. Garganta seca, irritada o con dolor

12. Presencia de ronquidos nocturnos con o sin hipopneas y
disfuncion de suefio

13. Goteo retronasal cronico

14. Tos crénica o no productiva

15. Aclaramiento continuo de garganta (carraspera)

16. Cefaleas frontales

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

18. Alteraciones en el suefio, con o sin fatiga durante el dia

~

hereditarios pueden también causar esta apariencia de
“ojeras”, atribuidas normalmente a la presencia de en-
fermedad alérgica. Puede existir también antecedentes
de estar enfermo mas tiempo y mas frecuente que otros
chicos de su edad, que padecen condiciones clinica-
mente similares como otitis frecuente o sinusitis. El pa-
ciente también puede estar manifestando al mismo
tiempo otras enfermedades alérgicas como asma bron-
quial, dermatosis at6pica o alergia a alimentos.

EVALUACION Y DIAGNOSTICO

El diagndstico de rinitis alérgica es altamente depen-
diente de una excelente y comprensible historia clinica
misma que requerird de tiempos valuables de su queha-
cer. Los nifios, particularmente los mayores pueden
proveernos de datos e informacién precisa si se les pre-
gunta en forma inteligente y dirigida. Los nifios peque-
flos, dependeran de la informacion otorgada por los pa-
dres o tutores y los signos y sintomas deberan ser
estrictamente analizados, asi como la presencia de
alergenos ambientales en la casa o alrededores.**

4’,
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ANTECEDENTES

La historia familiar aporta datos importantes sobre la
enfermedad alérgica. Estudios prospectivos muestran
gue si un padre expresa alergia en la forma de dermato-
sis atOpica, rinitis alérgica o asma, existe una posibili-
dad entre 38% y 58% de que su hijo o hija sean alérgi-
cos. Si ambos padres son alérgicos, la posibilidad de
padecer alguna enfermedad alérgica se incrementa en-
tre 60% y 80%.

Es muy util explorar la relacion de causa y efecto.
La congestion nasal empeora cuando el chico va a la
casa de la abuela que tiene varios gatos viviendo con
ella. ¢El problema se presenta casi todo el afio?
¢ Como sucede con el contacto con &caros del polvo,
mohos, animales en casa o es estacional como con
alergia a p6lenes?

Los nifios mas pequefios padecen con mayor fre-
cuencia alergia relacionada a alergenos perennes, tales
como polvo, acaros, mohos, y animales, ya que la aler-
gia a poélenes requiere de por lo menos 2 temporadas
de exposicién a ellos para inducir sintomas relaciona-
dos. Alrededor de los 5 afios, la alergia al polen es co-
mun, aunque puede ocurrir mas tempranamente. Rinitis
alérgica inducida por polen en un nifio sin alergia peren-
ne es raro encontrarla. La alergia a alimentos es una
causa poco comun de rinitis alérgica, no obstante pue-
de existir reactividad nasal a algun alimento, como los
sintomas producidos por anafilaxia.

Muchas veces es muy dificil probar la relacién
causa efecto debido a la naturaleza dual de la reac-
cién inflamatoria alérgica. Si bien existen sintomas
inmediatos, en minutos, por reaccion temprana al
contacto con el alergeno, la cascada de eventos sub-
secuente produce una reaccion aumentada horas o
dias después del mismo insulto alergénico. El pacien-
te puede sentir sintomas leves al estar cerca de una
mascota, sin embargo, presentar severa congestion
nasal varias horas después de haber dejado dicho lu-
gar, cuando el agente disparador ya no se encuentre
cerca de él.

Ademas, si el alergeno agresor esta presente en for-
ma constante, la liberacién continua de mediadores, el
reclutamiento de células inflamatorias, que produciran
mayor cantidad de sustancias quimicas consecuente-
mente ocasionaran un estado de inflamacion crénica
persistente.

Es comun oir que el nifio esta congestionado de su
nariz casi en forma constante y la familia esta convenci-
da de que el gato que tienen en casa, nada tiene que
ver con los sintomas descritos, ya que el pequefio nun-
ca empeora cuando se acerca al gato. En muchas oca-
siones el contacto con el alergeno es apenas percepti-
ble pero constante y esto generard sintomatologia e
inflamacion crénica persistente.'*
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Ademas de los alergenos, existen sustancias irritan-
tes que son causales de incrementar los procesos infla-
matorios en la via aérea. Es importante interrogar acer-
ca de tabaquismo pasivo, humos, contacto con lefia o
carbon, gases relacionados a uso de estufas, vapores
de cloro en albercas, pinturas, solventes, insecticidas,
pinturas en casa, polvo de construccion u otras sustan-
cias volétiles cercanas al pequefio con enfermedad
alérgica.

EXAMEN FiSICO

Puede o no presentarse en forma dramatica, o pa-
sar inadvertido dependiendo de si hubo exposicién re-
ciente o existe un exposicién crénica al alergeno. Sig-
nos y sintomas de exposicion aguda incluyen
estornudos, comezoén intensa de nariz, y rinorrea hiali-
na profusa. Al paso del tiempo, el paciente puede pre-
sentar “ojeras”, edema de la conjuntiva bulbar, el pala-
dar duro puede presentar petequias, a consecuencia
de la presion negativa ejercida por la lengua al tratar
de rascarse el paladar duro por comezoén intensa, pro-
duciendo ruidos o chasquidos durante el proceso de
rascado. Entre exposiciones, el paciente puede encon-
trarse asintomatico. Sin embargo, la congestién nasal
y la presencia de jadeo nasal (sniffing) puede ser
constante y de baja densidad cuando la exposicion
alergénica es cronica.

La mucosa nasal tipicamente se observa inflama-
da, de coloracién rosa pélida, con presencia de puen-
tes de secrecion hialina. Sin embargo esta apariencia
prototipo, se encuentra frecuentemente reemplazada
por una menos cldsica, como una mucosa que pare-
ce ser normal, en ocasiones eritematosa, con secre-
ciones espesas, en ocasiones amarillentas o verdo-
sas, pudiendo o no coexistir con infeccion de la via
aérea superior.

Los nifios con enfermedad nasal cronica pueden ex-
perimentar disfuncién de la trompa de Eustaquio (tubo
faringo-timpanico) por probable edema e inflamacién en
el orificio tubario. Es frecuente ver membranas timpani-
cas opacas, con pobre movimiento a la insuflacion de
aire, con presencia de liquido y alteraciones en su tim-
panograma. Puede observarse también la presencia de
sinusitis concomitante con rinitis alérgica, hecho fre-
cuentemente encontrado con edema franco de la mem-
brana mucosa y presencia de moco-pus intenso.*’

El nifio con rinitis alérgica muestra frecuentemen-
te otros datos clinicos asociados de enfermedad
alérgica, tales como dermatosis atépica, sibilancias
espiratorias, o espasmo bronquial. Ya que la tos es
un hallazgo frecuente en pacientes con rinitis alérgi-
ca y/o asma bronquial, su presencia nos obligaré a
buscar la presencia o no de problema bronquial con-
comitante.
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