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INTRODUCCION 

Los trastornos a1érgioos que afectan a los oidos, a la 

nariz y a la garganta, son mu.cho mas frecuentes de lo quo 

se piensa. La r.ariz es uno de loe órganos de choque mas -

importantes en las enfermedades alérgicee y presenta mu-

chas· mar.ife~te.cionea prlmeriaa, rinitia crónica y sinusi

tis, sobrapuestas a l.os cambios do origen al~rgico. Se -

calcula que en _Retados Unidos le alergia ar. general efe e

ta a 35 millones de personas de las cual.ea 15 millones P.! 

decen rinitls alérgica estacional (1) y se ha dicho que -

una ale:,rgia naaal subyacente es la causa de le cronicided 

de por lo me.nni:: 7f11. de todas los casos de sinusitis crón! 

ca y 9();( de todos los casos de ír.fecci6n nasal cró~ica -

(2). 

En la actualidad l.e c.or~aponde al otorrinolaring6loiso 

bien praparedo estar familiarizado ccn las ~íntomaa, lli -

patogenia y el treta.miento de este iopo~tante ccmponente

de la pr:áctice de la especialidad. A ne.die escapa l.e rcl_! 

ción que hay entra los pedeci:nientos otorrinol?ringológi

cos y 1os alérgicos, ye que a excepción de 1~s elergiep, -

cutáneas, loe demae afectan casi eiempr~ todo o parte dol 

aparato respirntorio. Tanto es así, que en pe!aes como V.f 
xicc y Estados U~idce, muD del 601> de los pacientes alér

gicos eon diagnosticados y tratados po~ OtorrinoleringólQ 

goe, eu..v¡que sea inicialmente. (·3) 
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ANTECEDENTES 

A. MECAHISlr.O INMUNOLOGICO DE LA RESPUESTA ALERGIC'A 

El estado alérgicc reql.!iere dos fases antes de que re

sulte posible la reacción alérgica, W1n otapa sensibili-

zante y la prueba o ataque subsiguiente (5,6). La fase de 

sensibilización se inicia cuando un individuo genéticame!!. 

te pred~epueeto esta en contacto con ur. nr.tíge~o proteín!, 

co de ccnfiguración molecular adecuAda pare servir de a-

lergeno (6). La suotnncia extrai'l.a penetra al torI·ente SB!! 

guineo, ya A6a er. fonnu directa (ir.y~cción) o indirecta -

por via de la mucosa respiratoria (polAn) o de tubo dige!!. 

tivo (alime~to) (6), ea captado por el mqcrófago que res

pond2 secretando un factor soluble, interlcucina l. Este

ea un fa~tor activador linfocitario que estim~le celul~a

prscuraoraa de T cooporadoras para diferenciarse en celu

las T cooper~doraa maduros. Estas secretan un eegundo fa~ 

tor soluble, la interleu~ina 2, que ea un poderoso eeti~ 

lador inmunitario capaz de originar le expanción clocan1-

de celulas T cocperadoras y estimular la diferenciaci6n -

de celulaa B en celulas plaemátices secretor~s de anti--

cue:-pos. No sabemos ªn que form?. las celulas T coopl"!rado

rae influyan en las celulas B pera producir anticuerpos -

específicos del antígeno. El proceso en tdrminco ger.era-

les se esquemátiza en le Fig.1. 
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Pig. Ho. l.: Mecanismo de la 
producción de anticuerpos. 

IL-4 

P:l~olifereci6n y 
producción de Ao 

Sea c~el s~a el mecanismo, la síntesis de IgE es un 

proceso inmunitario dependiente de la cálula T (7,8). Una 

vez ccmpletado este proceso, coda célula plasmática elab2 

ra anticuerpos de una composición determinada. Une vez -

completada la síntesis de IgE siguen dos vies diferentes, 

la primera ea la difusión, penetren on tejidos linfoides

veciuoe, dende tiene lugar el encu.:ir:tro con celules cob,;

dae, y se fijan a r~ceptores Fe eepecíficcs de IgE en lea 

cel.ul.as cebadas ( 9). La segunde. via hace que las IgE se -

transporten hacia el. suero y tien.1~ lugar lU'la fijación si

milar a receptores Fe de IgE on loe leucocitos bPsÓfilos-
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de la sangre ( 9) y circula hacia tejidos linfoides distea 

tos donde se enouer..tren cel.ulaa cebadas edicion1=1.l.es y se

produce la fijoci6n. 
La fase de pruebe empio~a con una sagundP. exposici6n y 

la intoraooidn de oel~las del. huesped sensibilizadas co~

un alergen·o (6). Un antígeno divalente hace el puente en

tre dos mol~culas vecinas de IgE de especificidad idénti

ca fijadas a la cd'l.ula y establece una gran proximidad ª!! 

tre las dos moldculas receptoras (10,l.1, 12). Este traeto,r 

no l.oca1 de oetr~cturas de maffibrana o interncci6n entre -

moléculas receptoras vecinas, activa enzimas asociadas 

con la membrana, proteínquinnse.. Dospuos estas enzimas ª!!. 

timulan la célula para literar aminas vasoactivas y otras 

sustancias farmacológicamente nctivac, causa de las mani

f'estacionea clínicas de ln hiperaenoibil.idod inmediata m.!!, 

diada por IgE (13,14). La fijación do IgE a receptores de 

1a cálula mediadora guarda relación directa con la conce~ 

tración aérica de IgE. Cuanto mus altR la concentración -

sérica de IgE, mayor la fijación de IgE a celulas cebades 

y basófil':la y mayor la senaibilidP..d del paciente (11). -

Cuanto mayor Bt;la la sensibilidad del paciente, me1;oe ant.f 

ganas se necesitará PBra iniciar una reacción nl{rgica 

(11). El enlace cruzado de IgE unido a la célula tiene 

por resultado varios acontecimientos bioquímicos comp1e-

joa relacionados con enzimas. Estos culminen en una dism,! 
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nución de mcnofosfato de adenosinn ~íclico (cAv.P) introc~ 

1ular y la facilitación de lo degra.~u1ación de las celu-

las cebadas con lo que se liberen hacia el microe.mbiente

gránuloo que contienen hiotamina y otros ~ediadores pre-

formados (13,14,15). Los receptores de I~E Fe de la mem-

bran~ de la c~luln cebadn eatan unidoe a la adenilciclasa 

que es activada por la combinación de antígeno-anticuerpo 

(Ag-Ac)(l3). El suatrato de la adcnilciclasa eo el trifO!!, 

fato de adenoainn (ATP) que es reducisc a AMP con le con

siguiente activaci5n do un'-' cinaoa proteínica dependiente 

de AMP. Todo esto tiene por consecuencia una serie de a-

contecimientoa bioquímicos toda·ría no bien carncterizt>.dos 

que hacen que los gránulos citopláomicoo de la célula ce

bada se desplacen hacia la superficie celular y se fuoio

nen unos con otros y luego con la membranA. celular (13),

produciándoso le exocitoais do loa g~ó.nulos. Sean cua1 

sean loe mecanismoo precisos, la activación do celulas C!, 

badea y baa6f'ilos esta modulada por su concentración in-

tracelular de cAMP (16,17). Normalmente existe w:. equili

brio entre l.oa valeros intrecolularos do cArt1P y los valo

rea de monof'osf'nto cíclico de guanina (cGMP) con predomi

nio de los efectos de cAMP· (16,17). Los valorea al too de

cAMP disminuyen ln secreci6n de mediadores inflam~torio~. 

Loe valoree altos de cGMP aumentan ln aecreci6n do media

dores (16,17). Además puedo sobreañadirse y coexie~ir con 
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e1 desequilibrio de n~cle6tidos cíclicos, problemas de ÍU 

dolo inmUnológico o desequilibrio del sistema nervioso a~ 

tdnomo (17). La acción arm6nica de estos tres sistemas ª!!. 

parados pero entrela~ados, origina una heterogeneidad de

poeibles mecanismos patológicos (17). Las respuestas del

eiatema nervioso aut6nomo se ejercen a travda del siotema 

de nucle6tidoa c!alicoa. La estinru.laci6n del sistema col!, 

nérgico parasimpático por vía del nervio vago origina pr_2 

ducción de acetilcolina, activnción de cGMP y liberaci6n

del mediador (i6). La estirnulación del gistema adrenérgi

co simpático tiene doa poai~les efectoa. El primero, eat! 

mulaci6n de receptores a1fa, que disminuye los valorea i!!, 

tracelulares do cAMP y aumenta 1a 1iberaci6n del medi~dor 

El segundo, 1& eatimulación del recep~or bota ~umenta el

cAMP e inhibe 1a 1iberación del mediador (16)~ 
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B. ASPECTOS CLINICOS DE LA RINITIS ALERGICA 

Estos sujetos atópicoa predispuestos genéticamente (4) 

producen en el tejido linfoide del tracto rcspir@torio -

una respuesta de anticuerpos IgE intensa y dur?dere ente

la exposición a alergenoa inhalantes (4). A los pocos mi

nutos de un nuevo contacto con el alergeno específico, se 

inicia una reacción por puenteo de las moléculas do IgE -

específicas, unideo a los mestocitos de la luz nasal. Es

ta reacción conduce a la liberación de mediadores quími-

cos como hiotamina, loucotrienos y factor quimiotáctico -

de eoainófilos de la anafilaxia. En la nariz, éstas mold

culas farmacológicamente activas producen: l)eumento de -

la permeabilidad de la mucoaa, facilitando el contacto -

con el alergeno con nuevos mn2tocitos tiaularea, ampliri

cando la reacción¡ 2)vesodiletaci6n y edema (congestión -

nasal); 3)aumento de la secreción mucosa y de celularidad 

4)al.teración del equilibrio de control nervioso autónomo

de la funsión nasal, con predominio colinérgico, que pro

duce mayor vasodilatación local refleja e hipersecreción

(rinorrea)¡ 5)prurito local y reducción del umbral del e.!! 

tornudo, permitiendo que irritantes ineapecíficos o cam-

bios de la temperatura produzcan frecuentes salvas de es

tornudos y rinorrea adicionales (4). 

Despues de una exposición continuada diariamente al a-
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1ergeno, se produce ur. efecto de imprognaoi&n de la mu.co

sa nasal, que ocasiona que cantidades menores del aler~e

no específico del fina1 de 1a temporada y centidades men~ 

rea de lo habitual de un se-'JU?ldo a1ergeno, puedan produ-

cir eintomatolog!a naaa1 intensa (18). Los sinto~ee ocul~ 

rea caracter!sticoe, como lagrimeo, pru.rito e inf'1amaci6n 

tan f'recuentemente asociados a la rinitis al~rgica, se -

producen por un mecanismo patogánico and1ogo. 

El paciente alér~icc muchas veces ae anuncie el miamo

sin decir una palabra. El aapecto de la cera puede demos

trar hinchazón generalizada, especialmente alrededor de -

loa ojos, acompaf1ade de círcuioa oscuros debajo de ellos. 

Batos ojos amoratados aldrgicos, dependen de congeatión -

nasal venosa crónica, que oc deocubre por exámen de la n.!! 

riz. Ei espasmo del múaculo no eotrindo de ractller en el -

párpado inferior aumenta el aspecto palpebra1 muy hincha

do y al cuadro de "ojo abolsado". Este mismo eepaamo mus

cular pone de relieve una serie de líneas aemilunnres en

e1 párpado inferior en dirección lateral desde el IÚlgulo

interno. Eataa aon l.aa líneas denominadas de "Denny" (19) 

También os frecuente un surco cutdneo transvcrael irun~ 

diate.mente detrás de la punta nasal, causado por la repu

tici6n de la maniobra que consiste en olevor l.a punta de

la nariz con la mano para sccRrla y ubrir paso al aire. -

Esta maniobra ae denomina "saludo alérgico" y suele ir -
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acompaftado.de diversas muecas faciales e inapiratoriae i!!: 

~eneas. En nifios alérgicos resulta particularmente nota-

ble las peetaff.aa largas, onduladas y desi.gua1es. Tambidn

ee frecuente observar eccema pa1pebra1 margina1 y blefar_! 

tia. La escler6tica puede estar muy inyoctnda, con lagri

meo profuso y viecoeo. Puad.e haber conjuntivitis palpe-

bral, la superficie inferior del párpado presenta muy fr.2, 

cuentemente aspecto de "guijarro" (adoquinado). La conjt.1!! 

tivitia del limbo causa empastamiento a nivel del la ea~ 

cler6tica y cornea. Puede observarse un poeudopannus alé,E: 

gico asintomático en paciantea con rinitio alérgica recu

rrente, se presenta como una banda radia1 arriba do la ~ 

c6rnea que da el aopecto de un limbo extraordinariemente

amp1io (l.9). 

En loa niñoa, la obstrucción respiratoria alta crónica 

y la respiración por 1a bocn suele originar el deaorrollo 

de maxilar inferior retraido, una variedad de la maloclu

sión en la cual el maxilar ae sobrepone a loa incisivoc.

Contribuyendo a esta deformidad facial desagradable, esta 

el desarrollo aimultánoo de un paladar arqueado, alto o -

en forma de "V"; la palpación del cuello suele demostrar

una adenopatía linfática cervical generalizada a conse--

cuencia del problema aldrgico primario y tambien de las 

infeccionea secundarias repetidas dQ vias rcapiratorias 

altas y oido. Los pacientes con alérgia otolaríngea, esP!_ 



- 10 -

cialmente loe nifioe, auelen estar afectados repetida.mento 

por tales infecciones porque su resistencia nntura1 esta

dieminuide por loa cambios tisulares aldrgicos (20). 

La imágen ca1lejera de la nariz roja, tumefacta y go~ 

teando y loe ojos rojos, hinchadas, de la persona que su

fre fLebre del heno, correeponde al consumidor continuo -

antihiatam:!nicoe de venta libre. La rinitis alérgica mu~ 

chas veces se presenta en la forma familiar do cornetes -

hinchados, pálidos y pastosos y el exudado acuoso, claro, 

típico de la polinoaie estacional aguda, tipo I. Sin em-

bargo los cornetes y la mucosa pueden tener color gris ~ 

purpúrico o rojo, con exudado mucoide oapeso. Esta forma

se mas típica de un problema al&rgico permanente de tipo

I, como ocurro on la roacci6n alérgica a polvo casero, p~ 

lilla, moho o a la piel do perro o gato (19). 

Da polipoeia naanl y de aenoa paranaaales siompre ha -

planteado al otorrinoloring6logo un enigma en cuanto a la 

etiolog!a. Si bien, generalmente se indica que nunca se -

ha demostrado que la ntopia sea causa do polipoaie ea de

observación común el hecho de que muchos pacientes nlérg! 

coa tienen polipos nasales y ainusalea. La infecci6n cró

nica también desempeña un papel etiológico importante, -

aunque la poliposia no es obligada en la sinusitis cróni

ca. La triada frecuente de poliposis nasal y ainusal, as

ma e hipersensibilidad a la aspirina ea bien conocida(19) 
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Los trastornos alérgicos afecten a la faringe en forma 

primaria o s.ecundaria; principalmente sue1e observarse h.! 

paremia pastosa crónica de la mucosa, a menudo acompaftada 

de hipertrofia de tejido linfoide. Ea diagnóstico el as-

pecto do l.a faringe f'olicular de "guijarro", con hipertr.2, 

fia e irritación linfoide de bandas l.atoral.es y amígda1a

lingua1 o pal.atina. En la boca, la mucosa buca1 y palati

na y las encías suelen presentar exantemas y úlceras por

al.érgiae a medicamentos. El niHo con alérgia crónica que

respira por la boca suele presentarse con hinchazón hipoE 

pláaica gingiva1 marginal. e interdental alrededor de cen! 

nos e incisivos superiores (19). 
El Dr. John Boylea en su presentación ante el congreso 

de Otología en Chicngo en 1984, aportó a1gunoe datoa im-

prosionantoo conteatondo a cuostionnrio que presentó a ~ 

300 pacientes con alergia, e1 So síntoma on orden de fre

cuencia ee~a1ado por e1loo fud el vértigo (59,(), en mas 

de1 25% habia tinitua, dolor de oido en 15% y eensac~ón 

de plenitud 6tica en 14%. Se produjo otitis eerooa en lOP 

pérdida de la audición en lD;t;, infecciones recurrentes do 

oido en 5% y prurito en el conducto auditivo externo 5%.

FiosiolÓgicnmento la enfermedad cr6nica de oido medio de

pende de tUla ftUlción inadecuada de 1a trompa de Eustaquio 

y 1a consiguiente presión negativa crónica a nivel de oi

do medio. El órgano de choque primario suele aer el reve!! 
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timiento de 1a trompa. Esta oonc1usi6n resulta l6gica ~

cuando se reoue~da_que e1 revestimiento do la trompa es 

una extenSión de- 1a mu.cosa nasofaríngea afootada por la 

a1.ergia. 

C. GENERALIDADES DEL TRATAMIENTO MEDICO DE LA 
RINITIS ALERGICA 

Los mdtodos do tratamiento general incluyen medicación 

y deseneibilizaci6n. El tratamiento médico de la rinitie

aldrgica en la actualidad esta dirigido básicamente a dar 

al.ivio sintomático y que los ataques mas leves y de corta 

duraci6n se obtenga un resultado satisfactorio, misntras

no so pu.oda hacer el diagn6stico específico de alergia y

tratar a esta como tal. {21). 

Las drogas que so suelen administrar ae egrupan en 5 -

categorías: l)antihistamínicoe, 2)sedantoe y trenquiliZB!!:, 

tes, 3) vasoconstrictoree y broncodilatndoree, 4)cortico

esteroides y 5)agentes mucolíticos. Los antihiatamínicos

se desarrollaron alias despuea do domoatrarsc que la hist!! 

mina ea importante en el mccaninmo de 1a alergia, se adm! 

nietrwt como medida general e inicial. Estos medicamentos 

no evitan el contacto del alcrgeno con el anticuerpo, ni

la degranulaci6n de suotnncias químicas por las colulae 

cebadas y bae6filoe, sino que compiten con la histemina 
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ya 1iberada (3). En general dan buenos reeul.tadoe pero no 

ayudan a resolver e1 problema de fondo. Su inconveniente

es la somnolencia y la resequedad de la mucosa que produ

cen en algunos pacientes. Los corticoides sistdmicos se -

utilizan en formas mas greives, rebeldes y agudas de l.a B!!, 

fermedad a1érgioa, o cuando se pone en peligro la vide 

del. paciente; en al.gunos caeos se puede• usar un tratemie!!. 

to de corta duración con eeteroidos del tipo de la corti

sona ('3). En casos de rinitis eetecional alérgica, se pu,! 

de util.iaar prednieona durante 5 díaa, deapues de lo cual. 

se disminuye la dosis. Loe corticoides tópicos nPBAl.Be -

(dipropionato de beclometasona) determinan que oe produz

ca escasa o nula reacción Ag-Ac, con menor número de col~ 

las y baaófiloa destruidoa y sin liberación por ellos de

mediadore s químicos. Simultáneamente hay disminución de 

eosin6filos en el moco nasal y en la biopsia (22). Todo 

esto coincide con mejoría de la obstrucción, la rinorraa-· 

y el prurito. 

D\ EL MEBENDAZOL 

El mebendazol o motil (5-benzoil)-lH-benzimidazol-2-1) 

carba.mato es insoluble en agua y en alcohol, pobremente

absorbido en el tracto intestinal y la cantidad excret~da 

por la orina depende de cada especie. En humanos despues-
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de recibir oralmente 200 mg/día durante 3 dias, loa nive

le a plaamáticoe nunca excedieron 30 ng de mebendazol/ml. -

y se puede recuperar hasta 1.01' de la dosis en orina del?-

pues de su administración oral, en un término de ?4 a 48-

hrs. 

Farmacológicamente, el mebendazol es una sustancia in

herte, no tiene efectos en el. eiotemn nervioso ccntra1, -

ni tampoco tiene efectos anal.gésicoa, hipnóticos ni anti

qonvulsivantes. La dosis letal media por via oral resultó 

sor mayor de 1.28 gr/kg en conejos, perros y gatos. Cuan

do so administró a pcrroo, ovejas, cerdos o cabal.los, du

rante la organogénosis, no oc obaervaron efectos terato~ 

nicos o embriogénicoo. 

El mebendazol afecta la absorción do la glucosa in vi

tre y en vivo por céstodos y nemátodoa. En éscaris lumbri 

coideo 1a mayor parte de1 medicamento oe absorbe a travea 

de eaófago y celulas intestinales, donde ae le detecta -

principalmente unidos a proteínas de peoo molecular menor 

a 100,000, mismo peso que correoponde al monómero y díme

ro de la tubulina (~3). La tubulina es la unidad funcio-

na1 de loa microtúbuloo, los cualca participan en variaa

funciones importantes, como en el transporte de materia~ 

lea dentro de la cdlula. El meber.dazol bloquea e1 onsam~ 

blaje de loa microtúbuloa debido a que oe adhieren a la -

tubulina (24,25). 
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sus efectos en el. aparato inmunológico humano se descg 

nooe casi en su totalidad. Existen en la literatura ex--

tranjera diversos reportea do estudios sobre las propied~ 

des inmunorreguladoras o inmunooatimul.adoraa del levami~ 

sol., e incluso su efecto indisc11tible en pacier..tes jove-

nes con infecciones eatafilocóccicas recurrentes, rash ~ 

eccematoide, gran ol.cvación de IgE y ooainof'ilia, asocia

dos con dof'octoe en la quimiotaxio do neutróf'ilos y otras 

alteraciones inmunol.Ógicoa (26,27). En ootoa pacientes h~ 

bo una notoria mejoría clínica doapues de un rulo de trat~ 

miento con levamisol. al. comprobar por laboratorio una co

rrooción parcial do dichos def'ectoo inmunológicos. Debido 

a su gran semejanz~ bioquímica, como en su mocnnismo de -

acción, se extrapolaron esto~ efectos del levnmisol sobre 

el sistema inmunológico humano al mebendazol, ya que cull!! 

do ae iniciaron estos estudioo cr. nuestro país, no contú

brunos con el lovamisol, era de difícil obtención y eluvn

do costo, no así el mebendazol que era ya un medicamento

bien conocido, de bajo costo y de efectoa nocund~rio= --

bien conocidos en nuestra población. 

Para. el presente trabajo postulamos que a.demris de ec-

tuar el mebendazol en el bloqueo del ensrunbleje do los ~l 

crot~bulos, debido a que se adhiere a la tubulina (?4,2~) 

tiene ef'ecto sobre la respuostS. alérgica al bloquP.9.r o n! 

vql celular el paso de GMP no cíclico a cGMP que en la 
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respuesta al.d'rgica anormal se encuentra aumentado, evitB!!, 

do así 1a desmedida liberación de mediadores. 

Existen ademas en la literatura, otros reportes acerca 

de la gran variedad de efectos del mebendazol, ta1ea ccmo 

su efecto oobro la secreción de ineul.ina (28), er:. el. mct!. 

bolismo de los eeteroides (29), y ~factos nntiinClamato~ 

rioa aun no bien prccioados (30). 

Bl objetivo de este trabajo eo demostrar que el. meben

dazal es útil en el tratamiento mddico de la rinitis al'~ 

gica ya que sus propiedades inmtlnorreguladores influyen -

teóricamente de manera positiva en la entidad. 
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III.MATERIAI. Y METODOS 

Bate ostudio fuó rea1izado durante l.os meses de ma.rzo

noviembro do 1987 con pacientes sel.eooionados de la con-

sulta externa del. servicir. do Otorrinoleringolog{a de1 -

Hospita1 Regiona1 11 20 de Noviembre" del. I.S.S.S.T.E. 

Es un estudio prospectivo y transversa1 que comprendi6 

30 pacientes con diagn6stico ol.!nico de rinitis el.drgica

estacional o perenne divididos en 3 grupos do la siguien

te manera: 

Grupo I: 10 pacientes a quienes se les administró 200-

mg de mebendazol, 4 veces a la semana durante 

4 semanas. 

Grupo II: 10 pacientes a quienes se les administró 4 -

mg de clorfeniramina, 2 ve ces a1 día, durante 

4 semanas. 

Grupo III: lO pacientes a quienes se les administró 

los 2 medicamentos mencionados a l.ea :tesis in, 
decades y por el mismo período de tiemi•o. 

Se inc1uyoron aquellos pacier.tes con aintomatología y

datos clínicos de rinitis al¿rgica y no ae incluyeron pa

cientes q._le se encontrara.u o que hubieren recibido inmun.2, 

terapia. 

Se ideó un cuestionario dirigido a loe signos y sínto

mas de rini tia alt!rgica y signos y síntomaa secw1derioS' a 
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a la obetrucci6n nasal crónica, el cual so les dió a los

pacientes a contestar al inicio del estudio y se lea repi 

ti6 al. finalizar el mismo; durante ol mee de tratemier.to

tuvioron una cita intermedia para verificar la administro! 

ción del medicamento en forma adecuada y la evolución del 

cuadro. Para contestar el cuestionario, so elaboró una ~ 

clave del l al 5 que describía la gravedad o importencie

del síntoma, así el 5 correspondía a abundante, el 4 a tn!!, 

cho, el 3 a regular, el 2 a poco y el l. a nada. En el --

cuestionario también se indagó el síntoma moa moloato, el 

tiempo de evolución y manifaotaoionea aldrgicas a otro n! 

val. 

El gnipo I so formó de 5 hombres y 5 mu.jaros con prom.! 

dio de edad do 32.9; el gr1.1po II constó de 4 hoambroa y -

6 mu.jeree, con edad promedio de 27.9 y ei Gnipo III do 4-

hombres y 6 mujeres y edad promedio de 32.7. 
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IV RESULTADOS' 

En e1 presente estudio se anal.iz6 1a respuesta de 3 

grupos de 10 pacientes cada uno con rinitis aJ.érgica n 3-

esquemae de tratamiento diferentes. Las dosis que se uti

lizaron eetan reportadas en la sección de material y mét.2 

dos. La conformación por sexoa do cada gni.po no mostró -

ninguna diferencia significativa, asi mismo el. promedio -

de edad para los tres grupoo fu~ Gimilar. 

E1 estudio incluy6 22 parámetros clínicos los cueles -

fueron cal.ificados por l.os pacienteo a.ntea de iniciar tr!!. 

tamiento y un mes despuea de haber iniciado. La figura No 

2 mueotra loe resultados del análisis estadístico. efec-

tuado para los 3 esquemas con los 22 parámetros. Como pu~ 

de apreciarse cl.g.rrunente, la combinaci6n de mebendozol -

con clorfenirrunina aparentemente fud 1a que mejor reoult~ 

dos di6, ya que 1ogr6 una importnnto diaminuci6n de l~s -

manifestaciones en 15 parámetros clínicos (csti~nción ro

aultado de loa valorea de p encontrados utiliznnQo la 

pniebn de T do Student). Sin embargo tambi~n ae puedo ot

aorvar que hubo doa parámetros donde el mebondazol colo -

funcion6 adecuadamente y solamente tres on donde la clo-

fenirasn.i..na lo hizo. 

Loa roaultndos del mebendazo1 solo no son de extra~ar

ee, sin embargo, llama la atención e1 aparentemente pobre 
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reaul.tado de la el.o feniramina oola. 

O'tviamente es mu difícil. estandarizar la gravedad de

l.a rinitis alérgica en los pacientes que oonfo:nneron l.os-

3 grupos, ya que ée a, oatá en fwición de l.e valoración -

parcial. de l.os difeientos datos clínicos que se e:ieliza-

ron por separado, si embargo podemos decir que l.~ mayo~ 

ría de loe paciante en l.a valoración inicia1 calificaron 

loe parámetros de rerlar a severo, siendo 

individuo que manif'elotaae una cali:ficnción 

bre l.a mayoría de sua síntomas. 

excepciona1 el. 

mas ligera so-
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PARAMETRO MEB+CLOR OLOR 

Rinorrea hialina p 0.005 NS'· NS 

Prurito nesa1 p o.coi NS ·NS' 

OCetruccJ.ón nasal perí6dica p .o.coi NS ¡Í o.os 
Respiración ruidosa NS NS NS 

Estoznudoa en salva p o.coi NS· '~· p.0.62 

Prurito faríngeo p 0.05 NS NS 

Prurito en oidos p o.oi NS NS 

Prurito en paladar p 0.05 NS NS 

Prurito y lagrimeo ojos p 0.02 p 0.005 NS 

Agravamiento de síntomas 
con polvo o humedad p 0.05 NS p O.Ol. 

Rinorrea de color NS NS llS 

Obstrucción na e al constante NS p 0.02 !IS 

Respiración oraJ. NS NS NS 

Ronquido nocturno NS NS NS 

Disfagia NS ns NS 

Rinorrea posterior p 0.05 NS NS 

Diafonía p 0.05 NS NS 
Ota1gia NS NS NS 
Otorrea NS NS NS 
Oídos tapados NS NS NS 
Estridor laríngeo p o.os NS NS 
Dol.or f'acia.l. NS NS !IS 

Pig. No.2: Tabla de·reauitados 
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V DISCUSION 

En el. presente estudio se valoró la asociación de 1a -

Clorfeniramina y el mebendazol. como una posible opción t~ 

rapéutica en el. tratamiento de la rinitis alérgica. La 

util.fdad de l.os entihistam:!nicoe se encuentra bien esta-

blecida, no obstante su efectividad en loe cuadros do ri

nitis alérgica ea menor en otro tipo de padecimientos (31)' 

Por otra parte aun cuando al mebendazol en un compues

to sintetizado como antiparaaitario de amplio espectro, -

recientemente ae ha demostrado que posee otro tipo de ac

tividades, incluyendo un pooiblc papel en la regulación -

de la rcspue ata inmune, incluoo en algunofl cnnon de pnro

si toeis ( 32 ), ha demostradc'una efectividad al disminu

ir los niveles circulantes de IgE 1 además posee unu alta

afinidad por tubulina 1 una proteína del citocsqueleto, n~ 

cesaria para variAs funciones cclularoo 1 entre ellas, al

gunos tipos de secreción (24), tambien ejerce algunos e-

fectoa,cuyas bases aun no ~e han determinedo completemen

te (28). Estaa características al parecer son compertides 

por varios benzimidazolos. 

Debido a la mejor respuesta observada a nivel clínico

en este estudio se puedo especular sobre el posible meca

nismo de acci6n. Los antihiatamínicos típicamente conoci-
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dos son todos derivados de la etilamina suatitu!de 

-cH
2

cH
2

N= estructura que se halla tambid'n presente en la

hietamina, por lo que su actividad se ejerce ocupando loe 

sitios receptores espec!ficoa para l.a hietamina de una -

forma antagonista en las celulaa efectoras para excluir -

al antagonista antes de que se produzca la reapueata, por 

lo tanto son típicos antagonistas competidores, pero no -

influyen a ningun otro nivel como la interacción antí~cno 

linfocito sensibilizado, ni impiden la formación de I~E o 

de hiatamina o su liberación~ 

Un estudio previo en oste mioma Hospital. dcmoatr6 quc

loa nivel.ea eéricoe de IgE en loo paciontoa con rinitis -

alérgica sometidos a tratamientoo con mobcndazol disminu

ían de manera considerable (33). Lo anterior podría ostnr 

en relación con las actividades "reguladoras" moncionadao 

anteriormente que ejercieran su efecto sobre las celulaa

B productoras de IgE, o bien a otro nivel de la respuesta 

inmune, dado que la producción de anticuerpos dol tipo -

IgE ea sumamente compleja y muy particular pues se halla

eomatida a control principalmente por linfocitos T supre

sores a diferencia de otros tipos de inmunoglobulina que

ae controlan preferencialmente por la vía de loa linfoci

tos T cooperadores (34). 

Otro posible punto de acci6n sería a traves de su ect! 

vidad sobre la secreción de mediadores de las celulas ce-
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badas y los baa6filos, y aun cuando en este caso, sería -

de esperarse una mejor reso1ución de practicamente todos-

1oa síntomas, lo cual no coincide con 1o observado en el

presente estudio, a pesar de lo anterior es interesante -

el dato que demuestra un efecto bendfico a nivel de la -

hinchazón, comezón y lagrimeo ocular, así como la obetru~ 

ci6n naaa1 utilizando unicamentc el mebendazol como agen

te terapdutico. 

El antihiatamínico que se prescribió en el presente e~ 

tudio es ampliamente utilizado en la practica diaria y 

au.n cuando se reporta mejoría en solo el 50j(. de loa casos 

(31), se esperaba una mejor respuesta en el presente est~ 

dio que la detectada, ya que aolo tres parámetros clini-

cos mostraron mejoría eatadisticamente eisnific~tivp con

este medicamento. Una ponible expiicaci6n a este fon6meno 

radica1 en io subjetivo de ia aprociaci6n por parte del -

paciente. A raíz de esta experiencia conaidoro.mos necesa

ria-la realizaci6n de un oatudio similar en ol que se va

loraran parámetros mas objetivos, tal vez eoría de utili

dad, la medici6n de hietamina e IgE localmente en la se-

creci6n nasa1 de loa pacientes. 
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