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RBVlSION DB LA RINlTIS ALBRGlOA l SU RKLACION 

CON LA INbllJNIDAD CELULAR 

lllTt!ODUCCION 

La rin1tia alergico, padecimiento crónico, autolimitado 

generulmente1 fue reportado por primera vez en el siglo XYI-

1 poeter1ormente ha eido estudiado de manera extensa, 

Con el paso de loa aHoa se ha investigado eu patogenia­

y au et1ologia, paeoa muy importantes paro eu tratamiento. 

Sin embargo, la inmun1d1td celular, de importancia en la 

pato¡en1a dbl pudec1m1ento, solamente bll sido mencionada, y­

no ex1eten estudios concluyentee.Divereoa autores apoyan la­

ausencia de relación con la miema,m1entrae ~ue atrae apoyan­

apos1onadamente data. 

En este trabajo oo i.nveet1gnci6n estudiamos 31 pacientes 

con el objeto de observar la alterac1Gn de la 1.DJI1unidnd cel~ 

lar,especialme~te cunndo esta se encuentra disminuida, en -­

ausencia de 1nfecci6n eobreagregada, ya eea a nivel faringeo 

o ainuaal. 

Para tul efecto los pacientea eetud1adoo tenian n1velea 

de JgE eievada,y librea ae procesos 1nfecc1oaoe. 

con eetu breve introducci6n, procenei-emos a dur un eeb,2. 

zo general del padecimiento y posteriormente de la inmunidad 

celular. 
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HISTORIA 

Puaron Batallua d• Pavia en 15&5, 1 BiWDi de Gerus en 

lb73 1 los primeros en reportar en la literatura médica, lo 

que posteriormente ae llamaria rinitis alergica.Sin embargo­

hasta el siglo XIX la sintomatologia de la rinitis alergica­

ea reconoc16 claramente.En lbl9 J.D. Boetock deecr1bi6 un º.! 

eo de r1Jl1t10 nlergicu con el nombre "cathnrru.s aeetivue" -

tomando como !actores causales a loe ruyoe de aol,el viento-

1 el aroma de loe pustoa • 

.En lij7), C, BlacKle7, obaervd ~ue era el polen de loe -

pastos el cauou.nte de este proceso alergico (l).En 1905 Von-­

Pir~uet y Schick observaron que era posible transferir pasi­

vamente eata eene1b1l1dud de un individuo a otro l2 1 3). 

En 1923 coca 1 Noon dieron las bases de la desensibili­

zac1dn especifica en eete padecimiento (4). 

Aei pl.lee con el pllso do loa ai\oe,lna invest1gacionee 

han llevado al deecubr1m.ento del mecanismo fieiopatogenico­

del padecimiento,que poeter10I'Jnente trnturemas. 

GENERALIDADES 

La palabra atopia fue utilizada por vez prJ.mera en 1923 

por Coca y Cook , para describir a individuos con anteceden­

tes nereditarios de enterwedadts alerg1cas, por !o 4ue ahora 

la presentacion familiar del padecimiento sugiere un tactor­

gen6tico.Aun~ue esta prediepoeici~n genetica, no parece de-­

term1nar el organo ~ue eera afectudo,ya que geberalmente el­

pnciente presenta a!bcc16n de varios al mismo tiempo.ne mane 

ra similar existen una gran variedud de alergenoe o loe cua­

les el l.Jldividuo atop1co puede aesarrollor eens1bilidod ale! 

g1ca (4), 
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En vista de la !nt;.;;ia relac16n de atopia y alergia,exis­

ten por lo menoe 4 hl.poteeie : 

l.- Pred1epoeici6n del individuo de produoir anticuerpo sene!, 

bilizante cutaneo, debido n diíerenciae hereditarias en eu -­

aparato inmu.nol6g1co. 

2.- Exietenciu oe un defecto enzimat1co,~ue permite la reten­

ción profonguda del wit1geno con la consecuente alevacidn en­

la produccidn de anticuerpo. 

3.- Aumento en la reactiTidad a loa mediadores farmacol6gicoe 

liberados de loo celulae etectorae in vivo, 

4.- Bx1etenc1a do un defecto en la burrera de defensa local -

que permite un nwnento en la nbaorc16n de loe ant1genoe a tr! 

v6a de ouperficiee mucoeee y/o Wl contacto mao eficiente entre 

el e.ntigeno y las celulaa i..nmunolog1comente competentes. {4) 

h~TRUCTURA Y PlSIOLOGIA NASAL. 

La nariz, ae encuentra en contacto intimo, tanto con el­

medio ambiente externo,como con el l.llterno 1 por lo tanto ee ve 

utectedu por una grun variedad de eet1muloe (5). 

Dl.ll'ante la vida fetal, lu cavidad nasal primitiva (deea­

rrol1ada u partir del ectoder~o) 1 ee separa de la r1nofaringe­

( desarrollada a partir dt:l endodtrmo), por meu10 de unu mem­

brana buconaenl,4.ue oe destruye a la oexta eemana ae vida in­

t~auteri.nu, conectnndo uei WDbi..18 cav1dudee,~6).De eeta for:na­

la nariz ~ueda compucuta por dos nurlllBB 1 separadas una de o• 

tra por el oepto nasul oeeo y cart1laginoao, inferiormente 

por la pared de la boca 1 lateralment~ por loa eenoe 7 carti­

lsgos lateral•• (5)(Pig 1) • 

.AWl cuu.ndo la nu.r1z esta compueot.l:i de dos nar1.11ae,la ma-
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Pig I. 

Coi·te lateral de la cavidad nasal. 
n:adenoidee; ce;cornete e~per1or ; 
cmicornete medio; ci:cornet1 infe­
rior; VN:veat1bulo nasal, 
(tomado do Myg1nd ,Nasal allergy, 
1979). 

yor parte de la reep1raoion nasal se l!eva a cabo por una ao­

la nurina.Bato ee debe a que la nnr1na que se oata utilizando 

ae encuentra menoa congeat1onada 7 por lo tanto ofrece menoa-

. ree1stenc1a.B.l ciclo naenl ee un mecanismo normal ~ue varia -

el eatudo de congeation cada 3-8 hra,Bl c1olaje tnmbien pueGe 

ae~ ~~&s1onado por eatimu.loa anormales como la reacci~n al!r 

g1ca, o un eatimUlo adren6rg1co tópico aplicado a una narina­

eete puede vari&r en minutos en ea toe caeos, e.L tipo de cicla­

Je normal ee un fen6mano que permita ~ua una nartna deacanse­

para ser 11wp1ada '1eicam~nte, mientras que la otra narina -­
trabaja ( 5). 
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Bn la pared lateral de la cavidad nueal ee encuentran 

tr•s repliegues de mucosa (cornotoe)(6).Loe cwrnetes pueden 

observarse en la luz de la cuvidad nasn.l., 1 presentan un sis­

tema vaecu.J.ar compleJo, ae tipo erectil 1 con glandulao muco-­

eae, ~ue son loa ela1lE:ntos prl.lllarioe que ucond1cionan el aire 

(5).Ls mucosa nasnl eeta conetituida principalmente por tres­

claaee de epitelio 1 

l.- epitelio eecamoso 

2.- epitelio ae traneiciOn 

J.- epitelio colwnnar ciliado peeudoeetrati!icado l7J. 

Dicho epi talio se encuentra oobre una membr&na baaal 1 -

lamina propia (b).La preeenc1u del epitelio ciliado, ocasiona 

\j,Ue la capa mucoea se deeplaze a una ve.Locidad de 9 mm x min~ 

( 5) 1.1.impiandoee ae eet~· forma de part!culas extraH.aa,que en -

algwlae ocae1ones podrian eer alerganicns.· 

La membrana basal es una doble capa de colágena y fibras 

de retic\ll.ina, la cual euele engrosarse en loe puc1ontea·· que­

preaento.n rJ.Ditie alergica l6).Es importante considerar que -

la nariz filtra diez mil o mae litroo de aire •n 24 hro.Eeter 

aire contiene billones de particu.lao alergenicaa, infeccioeae 

toxicae,e irritantes. 

Las part1culae alergenicue pueden ocasionar el proceso-­

mediado por IgB, conocido como rinitia alergica.otroe mecanie 

moa inmunolog1coa rura vez ee preaentun,pero ea neceear1& to­

marlos en cuenta.Loe irritantes 1 t6xicoo desencadenan la 8!! 

fermedad por daño directo, y por 11beracion de mediodoree. 

LIOB cambio o de tea; pera tura y hu.medüd relativa tambien 

pueden ocneionar 11berLc16n de mediadores a nivel de la colu­

la cebada.En cuanto nl medio 1nt~rno,la sangre contiene una -

grttn varicdüd dt euatancine 1 tuleo como agentes farmacol6gice 

y hormonae,~ue en algWlliS ocua1oneo pueden ocae1onnr daBo a -

la mucosa con 11berr;cion de mediadoree 1 dando lugt1r al proce-
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so conocido co~o rin1tie menic(11Dentoea.En cu&nto n los e11mea 

tos, estos o eue metnbolitos pueaen actuar como-aler~enos, y~ 

originBr le rinitis •lergica (5). 

Le lamina propia ee le cape entre el epitelio y el peri­

condrio o el periostio 1 presenta tres cepes1la mee superfi­

cial con gran cel.ulerid11d, le int•rmedie glendul•r y le beenl 

m111 veeculer1zade (5,6). 
La vasculetura naenl cone1ete de vosee erterialee,veno-­

eoe, einueoid6e,cepileree arteriolares y cortos c1rcuitos AV­

( 5,b) .Lae glenduls• son de dos tipos ~ lee seromucosee de le• 

cuales hay aproximed.nmer~te 220,UOO y ltis gnl.ndules serosas -

que son mna grandes y en cantideo aproximada de 250,loceliz,!!l 

dose en lu porte witer1\,r de la nariz (7). 

Loe vaeoe eangu1neos presentwi receptores pare la histo­

mina, por lo liue este medi11dor 4ulm1co tiene un efecto direc­

to oobre le circulac16n,{b,Y).Bstos vasos eanguineos se pue-­

den cleoificnr fWlc1onalmente en vi.1;1oe de reeietencia,inter-­

camb10 1 de cnpec1tancia.~atn clos1ficoci6n fW1c1onal se jus­

tifico debido a la obeervucidn de ~ue c1ertoe medicomentoe 1-

medif.doree tienen un efecto mayor en c1ortoe t.1poo de voaoe.­

La palidez típica de lo mucosa es debido a conatriccidn de lo 

vaeoe de cnpoc1tanc1a.Por lo tanto un vveoconetr1ctor solo 

normalizará en parte el flujo ennguineo nueol, y empeorará lo 

anelliiO de le mucosa (7). 

La inervttc16n primnrir: de le nuriz ea por el sistema ner 

v1000 out6nomo pbroe1mpat1co (nervio v1diano),el cual inerva­

tanto a le VUbculntura como o lea gl~ndulae mucosas (~,7,10). 

Loe f1braa oeneorir:lee provienen del nervio tr1gem1no,y­

la l.J'lervncion e1mput1cu del gangl¡o cervical superior (6,7). 
Coa.o ae menciono anttr1 .. rmente, ll<. Cüp1.: mas euperf1c1al­

de la lnminn propia ee encutntrn con n~Wldunciu do c6luleo,~ 

tre lns •. ue ee encuentran fibroblustoa, hist1ocitoe,c~luloe -

cebndoe, eoe1nofilQe ,neutr6f1lOb, ll.llfoci toa 1macr6f11goe y c6lu 
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las plaeméticae (6).Solye ha llamado a la c6luJ.a cebada el 

e~uipo de emergencio del cuerpo.Durante loe procesos i.nfecci2, 

sos, laa c6ll1laa cebadas liberan hietamina para aumentar el -

flujo eenguineo, y heporina pern ment•ner libre la circula ~ 

cion.La liberación ne mediudoree de la c6lulo cebada tambien­

puede aumentar la eeoreci6n glWtdulor, como se observe en le­

rinitie ( 5), 

Se ignora el papel ,ue deeempeBan loe fibroblaetoe y loe 

hietiocitoe en le rebcci6n alergico (ti), en cambio so sabe 

4ue les c6luJ.ae cebadas aumentan en el puc1ento olergico a -

mee de 200 x mm cdbico. l 7 ¡. 

En reoumen,ln nt.riz actua como filtro y le eficacia de -

eetu f\Ulc1on depende del temai'io do luo p[.rticuloe inhalfldas 1 

~ne ae grnn t&maño ee d~paeitan en lo nariz, y debido e le d! 

pu.rocion mucociliar dicha pnrticula estera en contacto con la 

mucoea por espacio de 10 - 30 min (ij),En coeo do ofectocion -

a loe eietemDo anter1ormento dtucritoe , el tiempo de expoei­

c16n n eoto ee ulargorá con lo consecuente formac1on de anti­

cuerpo reoginico tipo lgE, 
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RINITIS ALERGICA 

DEPIN ICION, 

La rin1tie alergico es un proceso influmatorio de lee 

v1ae aere~e naeLlee, en respuesta a un antigeno exogeno (ale! 

geno), ocas1onado por una respuesta inmunolog1ca de tipo inm!, 

diato (Tipo l) (3)• 

Puede subdividirse en rinitis alergica eetaciQnel, y ri­

nitis alergica peren,,e (4), 

Este puede presentaros como un padecimiento aislado o en 

aeociocion con eintomoe bronL1Uialee, cutaneoe, y mas frecuen­

temente del tracto gaetrointeetinal (ll), 

lNCIDEflCIA 

La inc1denc10 real se ignora, aeb1do a t1Ue loe pacientes 

con s1ntomatologia leve no suelen consultar al medico.se pre­

senta con mayor t'rE=cuenciu en niBoe y adultos joveneo, gene­

rhlmente es un pndec11¡,1ento hUtol1m1 tado, con durocion do 2-9 

artes, pero puede extenderse & 15 años o mue (J). 
El riesgo ae deearrollnr rin1tia ulertilCO depende del -­

campo otdpico fum1l1&r y al grado de exposición a alergenoe -

con alto poder eeneib1l1zwite,por lo 4ue la frecuenc~a de ri­

n1tie vurio cone1d~rnblemente de.:. un lugnr u otro (11). 

En un estudio rebliZLldO en el eerY1cio de Alergia e Irur.~ 

nolog1a Cl!.n1cu ael Hoapital General de &'.ex1co (SSA), de rev.!_ 

eidn de .22u0 expedientes, se encontro una inc1dencin de 24~ -

de rinitis ol~fgico (539 caeoe ), cuando ee encontraba el pa­

decimiento en ueociacidn con nema bron.~uinl, esta inc1denc1a­

dism1nuia a 20~.La prencntuc16n suele ser mas frecuente en el 

aex.o femenino 3: r. \ 133}. 
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KTIO~OGIA Y PATOGl:JiIA 

La rinitia alergica se coneidern como un ejemplo clásico 

de la h1persene1b1l1dad inmediata (12-17) (fig2).Ln respuesta 

cl!nicü a este tipo de antigenoe lJlVOlucra primariamente al -

anticuerpo reag1n1co IgE (12-ltl), 4ue se sabe es el anticuer­

po de larga durac1on,termolnbil (ee destruye e 56 gradoe C),­

y que presenta uno mayor selectividad en la fijación a teji -

doe, la cual ea mayor si el tejido es hom9logo (19). 

El padeciu11ento puede encontrarae en aeociac1on a otra -

aubclaee de inmunoglobulina , la IgG4 (20), la 4ue ee ha en~ 

contredo mas frecuentemente en niftoe (21),Ln produccidn de 8!! 
ticuerpoo de este tipo contra antígenos amb1entules ee perei.!!, 

ten&e,aumento con dosis repet1dee de.ant!geno y muestra una -

aeociacidn f&m1l1ar (22), 

de 
am1nae vaeoactivae ! . 

.l'lg 2 

anaf'ilo.xis 
b,roncoespaamo 
edema 

Reaccion de hipereene1b1l1dnd 
inmediata Tipo l (Gell y Coombe), 
To~ado de Pud•nberg, Hneic und Cli 
nical I1111cunology (l9tl2) ' 



- 10 -

Lee respuestas de tipo dual suelen ser :frecuentee, ee~o­

es, una respueeta de tipo inmediato, se contin~a con una rea­

pueeta de tipo medinto (de 6-12 hrs ) (20-24), siendo ambas -

mediadas por IgK (25).Sin embargo lee reacciones de tipo. inm,2_ 

diato son loe unicae ~ue se hen relac1onado con la patogenia­

T lee de tipo mediato han sido virtualmente ignorados por el­

clinico ( 2b), 

En otros estudios ee ha podido demostrar ~ue en ratonee­

el eetudo de pobre respuesta de IgE, no ea reflejo de una in­

capacidad gen,t1ca p&ra desarrollar IgB, sino LlilB manifeeta-­

cidn de su habilidad gen6t1ca de 1.0h1b1r act1vumente su e!nt!!, 

sie,demoetrnndoee du esta manera,que dichn incapacidad se en­

cuentra mediada por linfocitos T eupreeoree,!oe qu~ aparente­

mente son clase eepec!ficoe, y ejercen eu efecto inhibidor a­

doa niveles i 

l.- la actividad moa efectiva parece ser a nivel de i.nduccidn 

de l.lnfocitoo T cooperadores eepecíficoo. 

~.- Un eegunuo locua ue bCt1v1dud inh1bidora,moa diatnl en ln 

respuesta, fa sea impidiendo la cooperocion T-B, o suprimien­

do la di:ferenciucion del llnfocito B 1/0 su fu.ncion. 

sin embargo esta cupucidad regulauora no ea exclusiva 

del li.nfocito T eupreeor1 ee sabe que loe timocitoe tienen 

tambien efectos inhibitorios potentes sobre la producción de­

Ig& ( 27) ,mecanismo independiente de la produccidn dl:: lo misma 

pues ee bien conoc1do, el complejo eintomuto~dgico obaervado­

en ln rinitis nl~retca ea débldo a la intl::ruccidn de la IgE -

eepecJ.ticn uni~a a las c4lulae bl11nco, coa.o bbeot'i~oe y celu'r' 

11.JB cebudae, y no por la Ig& c1rcullinte ( 2b-29). Eotoo niveles 

de Is~ pueden elevarse en unu gran vuriedud de padecimientos, 

entre J.os .,u.e ae l.llcJ.uyen: procesos nlergicoo, enfermedadeo 
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hep,ticas, larva migrtins v1aceral,b.scar1diasie y atrae pare 

eitosie, hemos1deros1e pu.J.moner, y form&e raras de procesos 

1n1 eccioeoe, ( 4) • 

El control de la eintee1e de lgE por el linfocito B par!_ 

ce depender en parte, del linfocito T cooptrndor, el cual in! 
cia su einteeis.Sin embargo,tal cooperacion T-B parece eatar­

eujeta a una supresión por la pobloc1on T r~dioseneible l30--

31).5e eabe yo ~ue el linfocito T cooperndor es radioreeiste~ 

te 1 el eupreeor mu.y r0dioeene1ble. 

Se sugiere ~ue ex1eten dos subpoblacioneo de celulae pr2_ 

ductorae de IgE, funcionalmente diferentes.La primera subpo-­

blac16n podría estar repree~ntndn por precursores del linfoc! 

to B 11ue ee encuentran presentes tanto en lo población norma! 

como en la pobluc1on al6rg1cu, ~ue necea1tun proliferor y pu!_ 

den ser act1vadua por PKiY (m1togen1J pok.eweed), pura producir­

IgE en cond1c1onee exper1mentalee.Lu aegwidu eubpoblEiciOn CO.!!!, 

prende celu1na formadorae de IgK en f ormu eepontonea y que 

eon lae 11ue predominan en el p&ciente ollirg1co (32-34).Eeto -

producción et-ponte.nea dt: Igli awnentl.l e1gn1f1cE1t1vumente con .. 

la deplecc16n de l1nfoc1toe T (33). 

Laa celulue 4ue son responsables de la producciOn perei~ 

tentt:n.ente bl ta de lgE, son 11beraaae u ln c1rculncion gene­

ral, o purtir de eit1oe de einteeio preferencial de IgE como­

eon loe teJ1doe reepirutor100 y el trncto gllatro1nteet1nal. -

Aparentemente dichas celulcia llevnn en ou ouperficie al anti­

geno Dr y carecen at Ig~ de euperf1c1e (34). 

Aei mismo, existen doe tipoe d1ferentee de linfocitoe T­

oupreooree : loa T aupreeorea de lo eintee1e de IgE l.flducida­

por PK.W loe cutilee eon funcionalmente d1ferentee de loo eupr,! 

acree Qb le sinteeie eapontonea de IgE (32). 

Por ello,eata producción eepontaneü aumente eignificati-
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vamente cuando el pesciente presenta una def1c1enc1e de linf'o­

ci tos T (33),estendo especi!icemente la aJ.terociOn a nivel 

o•l linfocito T supresor (35), raz6n de loo altos niveles de­

IgE en el puciente elerg1co (36), 

&l reoumen,podemos decir ~ue ex1aten por lo menos tres -

tipoa de eeffalee diferentes para lo diferencieciOn de las c6-

ll.1lce productoras de IgE 

l.- efecto del linfocito T cooperador antigeno especifico 

2.- efecto del linfocito T cooperador no Wltigeno eepec1 fico 

).- efecto supresor eopeclfico y no eep~cifico l37). 
La eoeinofilia, uun cuando no es coracterietica de la r! 

nitie al,rgica suele presentarse con gran frecuenciu, y ya 

bo.n sido ldtntificbdoe por lo menoe dos factores ~uim1otacti­

coa eepec1ficoa paro loe eoa1nofilos ( 3bJ. 

Pura entenaer edecuudwoente la reacci6n alerg1ca hay ~· 

tomar en cuenta Wla serie de factores : 

l.- el no.mero total de célulali cebud&a y bueot'iloo en una r,! 

g1on deten:.inudn del orgnnis~o 

2 .... el nWnero de oitioo receptorea de Igr; por bu.eofilo y c'l_!! 

la cebada,loe cuales varian de 30,000 a 200,uoo por c6lula • 

J .... la Cúntidad de niatnminn en cada célula cebada o boaofi­

lo,y la cantidad cupaz de ser liberndu,la cual vur!a de un -­

individuo e otro. 

4.- la permeabilidad de la piel y mucoaae 

5.- la cantidua y tipo de enzimas capuces de procesar ant!ge-

nos. 

6.- el nWnero, tipo y at'wia.ud de moleculuo ucnrreudoraa cap!!_ 

aes de producir a purtir de hnptenoa,unt!genoa COiI.pleton. 

7•- genes de respuesta inmunoldgica 4ue controlan lo exten-­

a1dn de una respuesta de Ig& contra a1ferentea antígenos. 

H.- la preaencin y cantidad de los llamad~e anticuerpos blo--

'-iuendoree. 
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9.- la extene16n de J.a react1v1dbd tisular en re.apuesta a wi­

tipo o cuntidad oe medi&dor quimico en cada individuo (39-40) 

En pacientee con rinitie al~rgica, los eetudioa de hi•t.!a 

compatib1l1dad son eecoeoe y poco prometedores.Hueta el mamen 

to actual la aaociacidn se h& reali~ttdo con el haplotipo AlBb 

'1 A3B7 o ( 13) 

HlllTúl!lA NATURAL 

La hi&tor1a natural en el individuo no tratado varia CD!!, 

eiaerable1<!ente.Lu cur1:tc1on eepontaneu se suele presentar con­

meiyor t'recu.enciu ae .lo .,u.e ae creería y se asocio generulmen­

te con el in1c10 aei uema bron~uiul • 

. Es n1f 1ci.l predecir ~ue pacientes preeentaran W1D cura-­

ci6n 6Bpontaiiea, ~uienee continuaran con rJ.nitis y 4u1enee d.!, 

aanollurun asma (3), 

CUADR\l C~INlCO 

cuwido inicia el proceso, euele cinfu.nd1ree con Wl cata­

rro co~Wl ~ue se nn prolongauo d~mue1ada.Loa n1tloe preaentwi­

una triuda s1ntomato16g1ca típica: eatornudoa,rinorreli y pru­

rito (3':1) .El. pliciente· liuu.l.to ae ,~ueja prmcipalmente de rino­

rrea anterior hiull.rlo (límpida), abunuwite, tntornudoe y pru­

rito nlieul.Otro ú&to dt grun ia1portanciu ea el prurito en ol­

paladar blando, 'iue indica ,,ue el sistema mucocilinr ha tren.!! 

portado austanc1aa altfgénicue a lu rinofar1nge (5).General~ 

mente el cUhdro erupeo~• con lus cond~cionea climát1cus como -
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la humedad excea1va,cu~bioe rap~ttoe en· la te~perutu.ra1fucto 

res coruo la contaminbci6n, hwto ,aeroaolee,pertumee y otros -

irritantes exacerban el proceso, as1 como el etrees emociona~ 

que lo auele •xacerbar (4l)(P1g 3), 

aumento en 
la6eetin..üla- \.. 
cin . ~ 

·e 

estimulaci6n normal n mucosa fiipcrreuct1va 

eiete~a nerv1 so central 

estornudos 

Pig 3 
~a expoeic16n al alergeno o cam mas 

en la temeprntura o humedad ocasionan irrita 
ci6n nasal con eatornu.doe, .rmorrea, y abe-­
trucci~n naaal lTomado de Myg1nd,,19tl2, J 
allergy clin J.JlllllWlO l) 
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La exposicidn de la muco•• nusal &l alergeno aumenta el­

ndmero de c~luJ.aa epiteliales mediadoras 1 busofilos en la ·~ 

perficie y celuJ.ba cebadas entre l•s epitelia!es.Ambos tipos­

celu.J.urea p&r8cen t.:ner l~ ,uiema importwicia.La hietamina li­

berad.a a partir de eatu.s c'lu!ua incrementa la permeabil1dttd­

caPilar y promueve la penetración del alergeno y 61 contucto­

con un mayor nt1mero de Ol!istocitoe en la eub~ucosu.La histami­

na tamb1en la permeabilidad capilar y dilata los vasos sangu~ 

neos, pr1~c1palmente a truvee de un efecto directo oobre loe­

receptoree Hl y H2 vo&culurco.Bl prurito, tatornudoa y en al­

to grado la hipereecrecidn son cauendoe por un efecto de la -

hietamina sobre 100 receptores·a1 neurog~n1cos y la hiperee-­

crecidn por un reflejo parueiuipatico en loe nervioe tr1g~mino 

y vid1ano. 

La expoe1c1dn al ulergeno tamb1en ocoaionu aumento en lu 

rt.bct1v1dud de la n.ucoaa, la cual ea de tipo returdndo, y pr,2. 

bable111.e11te no inducida por la hiatumina, e1no mua probnblemen. 

te por los metuboli tos de membrb.Ilu del leido a~a~uidonico ( fi 

4) (7). 

son mult1plea loa alergenoe i~plicudoa en lú patogenia -

ae .la rin1tia aJ.erg1ca,1os m.uu 1'recut:nt1..a suelen ser polcnea, 

hougoe,1nna.l1:sb!ee entrt: !Os 'tue· se tncut:ntrun cuupne de Wllm!!_ 

leo, polvo de caau y otros1en loe n1ñoe adem6a de loa nlerge­

noa menc1onudos, ae encuentran loe al1mentoa,G1endo loe mas -

importantos el huevo, triso y leche (39-42). 

El cuadro cl1nico varía uegun ln t:dud de preaentncidn.En 

el lactante out:le ser wuy cont·uao, ln obstruccidn nnsnl oca­

e1ona trflatornoa en la aucc.:16n, lu rinorreu posterior puede -

causar toe (39).otroe e!ntomLe durante el primor nílo de vidn­

puenen 1nvo.lucrar ol tracto gaetro1nteet1nal.Eatoe aíntomoe -

se pueden presentar en c1ertae c1rcunatancihs, co:r.o al acer-
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EOSPOLIPASA A 
POSPOLIPIDO--------.+ACIDO .o!IA~UIDONIDO 

.. · ______. 1 

Ll.PCUXIGJ!ÑAiÍÍi. · • CICLOOXIG EN ASA 

1 1 

P1g 4 

Ll::UCOTi!IENOS 
(SRS-AJ 

Generación de modiadoroo ~uimicos 

a trAv&s del '•ido ara~u1donico 

PROSTAGLA!IDINAS 

caree una mascota, o en ciertas ipocae del aíla.Tnmb1en ea -­

frecuente la presencia ue cefalea frontal {Cefalea elllueal J,­
anoemia, y pérdida d~l uueto en boociaciOn a r1norrea posteri­

or, .Lo •1ue oclle1ona ardor furingeo y toe seca. 

Lb C01Lbinac10n de perdida del gueto y lu rinorreu poste -

rior puedt:n octta1onar p:rd1da del upet1 to,. na! mismo lo rino -

rrea puede tam tn.en ocne1onnr nuuaeno y vom1 to, pr1nc1palmente­

en loe niños muy pe'iueños. 

b~Li.Choa. dt estoo ru.tioe pueuen ser reconoc1doe por lne ca -

racter1zt1cae fuc1alee y movim;tentoo 'iue real1zwi para alivi­

ar lo obotrucci6n y el prurito naor•l • De loa mao conocidoe ee 
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el saludo &l6rgico, en el cual frota la nur1z hacia arriba 

y ne forma rotatoria.Kl constante frotwuiento ocna1ona acen-­

tuamiento Qe !a p1e1 tn la parte lllfer1or ne la nariz , de m~ 

do ~ue se presentú un~· linea horizontal permantnte t ·1a barra 

tranaverea, la cual ellele ser patognou16n1co O.e pru.rito nasal 

~uele aeoc1nree conjwitiv1t1a, úl proceso alérgico de la 

viae atreae nasales.En aeocibción con ep1aod1oe de rinitis 

a1Grg1ca ee preeent&.' edt:ma de lu purte 1nf&rl'or de loe párpa­

dos, junto con una coloruci6n uzulosu ~1ue bu recibido el nom-­

bra de " ojerho al6rg1oaa "• 

uu apur1enc1a dt la mucoso nasal puede vur1ar ne una co­

lorac16n normal a tono purpúrico por congeetidn ( J), ·a pali­

dez ocae1onadu por d1lutaci6n ne las venue y ainuaoidea con 

la consecuente constr1cci6n ue lua urteriolaa (b). 
Deapuea de .LU reuccidn inmediata, algunos puciente.a pre­

sentan wia reucci.dn turd!a a lus 4-b hra, siendo ello lu con• 

aecuenc.i.n in1'.Lumntor1u directa de la interucc1dn ulergeno-IgE 

l43). 

ltiientrLi.s .,ua loa et'ectoe directOEi y reflejos de lu h1at!!_ 

ml.na preno1.11nan en lu rencci·dn inm&cti.uta, lli inf1ltraci6n ce.a.. 

lular y el ed~mu cnructeri~nn a la reucc1dn turd!u.Eate t1po~ 

de rehcci6n puede eer mue importünte pura el cundro clín1co -

ttUe la rebCc16n l.ll!llediuta. 

Lu contw .... u expoe1ci6n ol nlergeno aumC":nta la reuctivi­

dnd no especifica de la lliucoen.~atoe pnc1entee auelen re&cci~ 

nbr bnte lh expoa1c1on u.L n1r~ 1r10, po.Lvoa,huruo,detergenteo, 

de i'orma no rnmunol6gicn l tl) l flg 3), por una ret.ctividnd no­

eapecifica debido u : 

l.- au.iLento en la pC";rmeub1lidud cupilur epitelial 

2,- aumento en la eena1b1l.1d11d de .Los nervios eeneor1ulea 

3.- camb100 en ln modllluci6n de los irupuleoe aferentes el ai! 
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tema nervioso centrul 

4,- &umento en el ntlm•ro o sene1b11id•d de loe recoptores 

de las c6lu!ae efector&e (c6lulae eocretorae y mioepitelialee 

en glilndulae, múec~lo liso y ce!u!us endotelia!ee de vseoe ~ 

eungu!neos) l 7), 

Lue eu&tunc1ua meaibdoraa l1berudaa de lue c~lulae cebn­

dne y a& ioa boa6f1J.oe se encuentran ya eea pret'ormudns en 

108 grftnUJ.OB O ~e generan B partir ae ~OlBCu.lUB preCUTBOTQS -

como coneecuencia ue un trastonio en lo wembrhJlu plnemat1ca. 

uoa meai~dorea pretormuaoa aon n1stwnll1a,fuctor ~uimio-­

tllctico de los eoarnoU!oe \ ECP-A) 1 loa d•r1vadoe do la mem-­

brwu1 oono1oten en mett.r.bOJ.l tos del ~c1do ara .• u1d.dnico y con­

sisten en leucotr1enoo lormudos por la Vlt de lo 11poox1genn­

sn ( nntigur:mente conoc1doo con el nombre de ouetnncin de r~-­

acc16n lenta de le WlBfil1;x1n SRS-A), y l;ie proatl-lglnndinne -

fonpadne a partir de la V!B de ln c1clooxigenaan, entre lne -

cuelee tiur.b1en ee incluyen u loe tro~iboxonoo y proatuc1clinae 

(flf, 4) (7¡, 

Uno Qt loe mediudor~e mas importnntea desde el punto de­

v1atb clínico es ln h1atnmina, lú cuul provoco prurito,eotor. 

nudoa,r·1norree .. acuoon y obatrucc16n núor.l.Asf m1emo provoca -

aumento en lu per11iel·b111d1 c1 tnnto de ce!Úlno endotel1alea co­

mo ep1tel1nleo oc<..e1onw1do l& ptnetrtc1cSn del alergeno a le -

1'1ru1na Propia, donue ex1ete un ~uyor nWn~ro d~ c&lulee medi!!, 

dorna. 

La h1etfla,infi díl&tú n loe Vút:100 er;ngu!neoe,conatrifie al­

gunos otros, ignorandooe at1n lü c~uen de enta reaccicSn un tan. 
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lllAGNllS1'lCO 

En lo gran me.yor!á de los CbBOB el diagnostico se basa -

•n lt historia clinicu, ei examen t!sico y las pr~ebos de la­

boratorio. 

La s1ntou.atoJ.ot,,;,!o l-.ue se presento en la enfero:.ed~d nasal 

ea lim1tado.~u n~r1z pueae gotear, dbr prurito, y obstruirse. 

Todos eetoe e!ntoma& pueoen ser ocue1onaooe por diferentes -­

punec11L1entoe r.ofih.l.ee.Unn excepción ea el prurito "'ue se con­

sidera un Bl&\O prominentE: de la r1n1t1e. hl~rg1cu.La aeocia-­

c1dn con lo expoe1c1dn bi alergeno u otro tipo de eut!mulo 

eue!e ser d1i.gnost1cu;cuando le. a1ntomntol.og!a oe retrnsc por 

horoe o dl.l.e lo ueoc1nc16n puede no eer muy clurn ( 5). 

JU examen físico genernl no ouele oer reievante.Rnrn vez 

se preoentun a!ntomaa g~nerlileo l,Ue se puednn aprec1&r por el 

ex1.men f!e1co u n1enoa t,ue e~ proceoo ol¿rg1co ee encuentre 

uaoc111do u infecc16n. 

Gcncr<..J.mcnte .Loe do tos mfle io.port¡ ntte oc encuentrll u n!. 

vel noeul,puu1endooe encontrar una mucosa de caroctcríot1ca -

pA.Lida,con ubtU1Q1,nte SE:Crec1dn 1Ímp1au, y i.oe J..lhmudoe " hi-­

.loa de p.l:·ttt 11 ,4ue oUE:J..en cona1d1.:.r¡,roe cornctE:r1zticoa.Con.o -

yo se mt:nc1on6 i.ntcr1or1r.e1,tt: , es t'f.Ct1ble obaervP.r loe datos 

do prurito crónico, como son lb bnr1;<• noaal y eJ.. ro1euio eaJ.udo 

ald:rg1co, prwcipn.L111ente en loe niíloa.Le exploraci6n de orof!!. 

r1nge noe pueae c1ernoetrE=r un proceso inflam¡,tor10,ya sea con­

h1perem1a o pl,11dez de lb m1ema.Frecuente11.ente loe poc1entee­

preeentnn df=ecargf! ret1·offr1ne;ea,de tipo ILucoso, lA cual oca-
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eiona una pbred gr~nu..loee fac1l ne observar, 

Entre los eetud1oa Q6 J.aboratOr~o mee importantes con 

los .,ue canten.os para upoyar el diaanostico se encuentra : 

·1.- Deten11inbc1on de JgE tota.l.Qenert.J.mente.los niveles se ea 
cuentt6n elevudos (44).Paro eu cuent1fic•ci6n ee utiliza la -

tecnictt d6.l. PR!ST, .... ue d&tecta ctntidod6B m!n1m •• e circulantes 

de dicha inmunoglobulJ.IID (45) (t'ig ~).A.In curndo niveles ele­

vados suelen 1na1car proceso al,rg1co concon11tante,no siempre 

su uueencia indica J.o contrur10,Loe niveles suelen mod1ficar­

ee tnnto con la edud del p11c1ente como el tcomento en el ~.ue -

se toma lo @ueetra.1oe n1veJ.ee ee eJ.ove.n genernlmente de for­

mo eetoc1anal, disminuyendo de manera notab1a deepuea de esto 

2.- Detenu1nl1c1on de IgE eepec!fica 1 eu cu1·nt:i.fictJcidn ee 

lleva n c&bo por mea10 de ln t6cn1co del RAST, y euele ser e­

levado en el paciente ul.6rgico (4bJ .ttuevrune11te hay •1ue hr·cer" 

notar '.ue su nuaenc1a no deacnrtn l.o pooib1l1dud d proceso -

al~rgico, pues hr1Y l,Ue tomtlr en cuente. t¡ue aolo ea posible 

cuant1fictir ln Igl; eepec!1'1cl.I c1rcu1onte 1 no ee! la '1.ue ee e!!_ 

cuentrn Wlldu n loe célu1ao cebadt.a y bue61'1l.oa, 1¡,ue fwelme!! 

te ea la ci..ueunte de lA aegr1..nulac16n de lt.e u.1emne y del co~ 

tejo s1ntoruatoldg1co eubsec~ente. 

3.- Nivelen elev;..aoa Uo; IgB ntH>l>l.Tulee n1velea coa10 eu nom-­

bre l.o inuicu se llevr:n 11 cabo en eecrec16n Oúettl, Yíi ,,ue el­

poltn ul ser inhnludo, el primer el t10 de contncto ea 11. mue~ 

so naeril, oitio donde nlc1.nzrJ eu w&yor concentrr.c16n.Ln IgB -

se pr..:iduce ue m1.1ntr11 loct.l por el ebtimulo senaib1l1zru>.te (-

131) ,y E::B posible dettctnr c11nt1dad1::e m!n1ir.us ae le mismo por 

el m&todo :rn a;.enc1onr~do (Pitl~'r). 

4.- Deter1:.1nftclon de Igrt en secrec1on nC!a•.l.A purt1r de dive,t 

sos eetud.1os se hli podido ObE>rorvcr •• ue el p .. c.Lente u.1~rg1co -

preeent& d1aru1nuc16n de esta l.IlffiW10g!obull.llU en eu eecrecidn 

naeel l 44, 5U-51). Se pitnat• •1ue eota d1em1nucidn es determi---
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nante .en e.L proceso al¿rgico, ya 4.ue de eJ.J.o resulta la 

muyor obsorc16n del Hntigeno a trlivee de la membr11ne mucosa -

por defecto en •ate 1mport.nte mecbnismo protector (~2-55) 1 a 

peeer de ~ue ee sabe ~ue otros mecEnis~os protectores ea po-­

nen en juego, coa.o ea la producci·6n de lgG .. loc•l pare atrapar 

el ant!geno (l2), 

5.- Boe1nof1lie en secrecidn naea.LT AJ. presentarse el proceso 

de hipersene1bJ.liát1d tipo I a nivel· ae la mucosa nasal, la 

re1.1cc16n oc&s1onc1 .La l1bert1ci6n de medi~doree \t.u!a1icos entre­

loe 'iue· se encuEintran f'r.ctortie l.UiUiiotnctico1.1 de los eoaino­

filoa, rnzdn por lu. cual estos se' encuentran en loe aecreci,g, 

nea nas&les de J.oe p&c1entea rs.L6rc,1coe ( 47), Sin embargo lA 

eoe1nofi.L1a naec:l no es ~xc1us1va df:J.. pndeci11.1ento el~rg1co.­

Se puede obstrvor en pµd1.:c1a:1entae en loe curilee el mecanismo 

etiopntógl:nico se ignora, coma por ejea1plo en ln r1n1tia veao 

motarti y procesos infecciosos ( 40) .De manera contruria su eu­

eenc10 no deecurtü lll proceso a.l.~rg1co, y1J llµe mod1f1Cllc1ones 

en la toma de le 1:.ueatro y t'cn1ca ue estudio y b6.e'1ueda de -

eos1nofilo en lu muestra d~ eecrec1on nnenl, pueden or1g1nur­

l6 &ueencir· de loe u.101:.os en el frotie del individuo ul,rg1co 

u.e! como tamb1en la tau.u de mt:dicamentoe por 1¡arte del puc1e!!, 

te, 

6.- Eoe1not'J.J.1c perit'er1ca.Se considera de duaoae ut1l1d1id (-

44)1 ;¡u l,.ue otros factores, coILo lua porob1toe1s, ten corouneo 

en nuestro mediq,or1g1nan eoe1not11.ius pe:r11'er.ic1..s aever11e,-­

J"DZdn por lr· cual e1e11.pre '1ue oe encuentre unu elevt.ci6n en -

loe cifras de loe eoe1nof1los, dbbe re0.11z11rse b6.a •• uedr de P!!. 

rr.a1tos1e, y descartarse cui:ll1Uier otrr, de luo cuue&e de eos,i 

nofihn ( ;ó), 

7.- Pruebas cut11ne1.a, Cu•,ndo se eoapechri ln poo1b1l1dad de "1ª 

el puc1ente presente WlD r1nit1a de tipo allirg1co, ea ind1s-­

penar1ble lh reolizi.c16n de pruebi.e cutPneoa,con lus CUfllee se 
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coloca ya sea intradE.rmicemente o por eecorificaci6n al antí­

geno. eoepechoeo, y se espera la respuesta de eritema, edema -

y·prurito 1 la cual en releci6n con le historie clínica 1 nos­

lleva ai eetablec1ru1ento de Wl trotruuiento adbcuado. 

TRATAMIENTO 

Muchoe son loe med1cementoe ~lue ee hnn utilizado en el -

tratemionto ae la rinitis altrg1ca, e1n embargo el tratamien­

to ruc1onol se aebe besar en lo siguiente 1 

l.- &.li.Iüinr.r o reducir la cantiobd de &lergeno l¡Ue llega al­

tracto r&epirotor10. 

2.- Blo~ueHr lo reopueetu al~rgice a nivel de la mucosa, ein­

al teror lo seneib1lia~d del pec1ente.Hato incluye el treta-­

miento e1ntom6tico de lo respu.eetr1 ol6rgica. 

J.- Reduc.c1dn de lh eene1b1.iidod del paciente por medio de lt. 

inmunoterupin (J,~7¡. 

Para blo~ueLr la reepue&ta ul,rgica se cuenta con mdlti­

plee med1crawentoe entre .l.oe '1.ue ee t:ncuentrhn los ant1h1eta­

minicoo (1U1ta¡¡on1at"e 111) (5ti) 1 cuyo principal efecto ea en lo 

rinorrea Y. el eetornudo, con pobres reeul. thdOa oobre la obs­

trucción nueH.l..i.oe efectoo colott:rhlee no uuelen aer eer1oe,­

y diem1nuyt:n con le cont1nunci6n ae su uoo, e1e11do loo mna i~ 

portantes la eeduci6n ( ~9) ,dee1.ifortunad•~1;1t:nte el uao continuo 

de .l.oe mie1:.os d1em1nuye la t:1 ic1:ciu ul OC<.a1onnr le lnducc1dn 

dEi enz1mue hepr1ticoe (60),Recienteruente ee han eetudindo nue­

vos ant1hiat1•m1n1cos, conreeul.ti dos VéJr1ublee y pocos efectoe 

colnteraloe (60,63). 

LiOB 1.1nt.ngon1btúe H2, son de dudosn utilidad (7) ,oin em-­

borgo parece 11 ue eu uoo en con.b1nncidn con untogonietoa Hl ee 

de util1dud para el control de 11:::. 01ntor..&tolog!a (64).Loe e-­

fectoa cl!n1coe dE: loa 1-nti.h1et0 .. 1micoo aobre el prurito na-
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eal,estornudoe, y descarga ·acuosa son generalmente debidos u­

eu efecto eadante.Teoricamente le 1nhib1c1on de estos eínto-­

mt•B med1l1doe por un reflejo, putiae ser aeb1do al efecto sobre 

el e1etemo nervioso central y sobre loe nerv1oa sensorialea -

de la n•riz (.7). 

1& combi.li&cidn de e.;nt1n1etua.1nicoe en aeociaci6n con 

eimp6ticomim6ticos.(untugonietoe fia1ol6g1coe de la hietaminu 

) , ha dt:mostredcÍ ser de gr'1n ut1J.1aod, e1endo .Loe mea utiliz!!, 

dos la e.fellrl.no ~ la pa&udoefedrino,Loe efoctoe colflterolee .,.. 

m1.1s· importantee son p11.lpitac1onee, temblor y truatornoe en el­

eueflo.Lue contro1ndicucionce d~ J.a efear1nn son hipertens1on­

arteriel, inauficie11c1u cardiaco e hipertrofia proetdt1co ( 64 

), 
Generlilmente loe medicnmi::ntoo o.nt&e menc1onudoe pueden -

eer suficientco parn loa forman mas leves.Sin embnrgo,muchoe­

c.1.1n1coo tratnn lna formc.:o man oeverue y refrnct1·rios a otros 

tratamientos con 1::atero1deo (b5). 

Loa eotúroidca a1at~u.icoa pu1::den utiJ.10::urae en CPaoe 

muy aeve:ros .~ue no hnn pouido acr control•·.aoo con tr11trutiento 

local (bO).Ulti.mume:nte se ha incre~entudo el uoo de corticoi­

des t~p1coe, de los cu1,les el m11e uo1:Jdo es el d1propionato de 

beclometnsona ,1ue ejerce un mO.x1mo de efe:cto terupéutico y e­

v1 tn los rieogos de loa corticoides s1st~m1cos (50).Su moao -

de acción eo por D1edio de la inh1b1c10n de ln form¡·ciOn de m!_ 

tebo.litoa del ácido uroquiaon1có,generondo un p~ptido,el mu-­

crocortin, cuyo efecto LtÚil no e:std bien e:stud1udo. 

Sm embr•rgo, lu ter .. péut1cu t6picu no esto exenta de 

efectos indeseubles.1os mtr.s im:JortEinte:s son : 

l.- re:duc~1dn e:n e:n nWntro de células meaiuaoraa epiteliolee 

2.- reducción en la permeub1.l1dud endotelio! y epitelial 

j.- reducción en la respuesta ref~ej~ a eat1muloe m~cenicoe -
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sobre los nervios sensoriales 

4.- reduccidn en la r~spueeto secretoria ante la estimu.lacidn 

de receptores colin~rg1coe. 

5.- 1nh1b1c1dn parcial de !n sU1tomatologia irunediota induci-' 

da por el elerg•no (7). 

Actualmente se encuentran en estudio diferentes clases -

de cortico1dee tópicos, '1ue intentan disminuir al mlax1mo loe­

efectos colaterules (59 1 66-68 1 130).Entre loe efectoe colater! 

lea mas importantes se encuentru la detencidn de la motilidad 

ciliar ( 69). 

Cromogiicato de aod10 : ea un medicamento quo ocasiona la ee­

tabilizac16n ae la membrana de la célula cebada, no asi del -

basofilo (7).su et'ecto parece ser lle 4-6 hre, e 1nhib• tWlto_ 

la reapueata inmediata como lu dual (b0 170). 

Agonistus beta : su pr1ncipul ·efecto es broncodl.latador, ein­

emburgo al aumentar el A.MPc intracelular estabilizan o la c6-

1U.La cebuda y en una concentrac16n mayor trunb1en al budof1lo 

su aplicación tdpica da protección purcinl (7). 

Agoniataa alfa ndre..u6rgicoa i oon umpl1amente ut1lizudoa co-­

mo VhBOconotrictorea .La aplicucidn tdpicu prolongada reaultn 

en el deeorrol10 de·r1nitia medicamentoou, la cuul puede eer­

debidn tanto a anemia de lu mucosa como u dinm1nucidn en lo -

eena1b1lidad ct~ loe receptoree.Apnrentemento tal proceoo pue­

de revertir .. con el uso de eeteroides ( 7). 

Antagoniotae colin6rgicoe: pueden blo~uear a loa receptores -

colin6rgicos g1u.nau.iuree, pero no u 100 receptores yuecula-­

rea.por ello pueden disminuir lu dcacnrgll ucuoeu,pero no tie­

nen ningun efecto en la obotruccidn y el eotornudo (7).Entre-·· 

loe antagonietue colinArgicoo se encuentran en estudio dife-­

rentea med1camentos, de loa mue uondoa ee·el bromuro de ipra­

tropio1 ~1u.e ea un paruaLupaticol.itico de gran actividad, el -
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cual puede utilizurse de forma intranaaol e inhibe la hiper -

aecrecidn por lo menos dur•nte 4 hrs y no tiene sctivid•d si!!. 

t6L.ica. (71) 

Bloqueadores del canal de calcio: su uso adn se encuentra en-

1nvcstig~c10n, por lo ltue es pre~eturo aucnr conclusiones (7, 
72) .sin embi1rgo se ha demostrudo ltue la degrLnulr:ciOn especi­

fica de bnao!iloo y célulaa cebadas depende del flujo trans-­

membrnn1co de calcio.El uso de medicamentos cowo el v~rr.pomil 

o!rece c1ortne ventajas ,yo ~1ue impide el irlicio.:.de lo reucc1-

dn inmunoldgica y con ello lu sintomatologia (73) .Otros ant!! 

goniet~e del canal de caicio ~ue están en estudio son la nif! 

dipme "iue tumb1en inhibe lo respuesto de anafilaxia pnu1Vf1 ., 

sin embcrgo ou uao no se ha controlüdO (74), 

Otros medicamentoe en estudio son por ejemplo el penta-­

peptido do Igr; humunn, el cunl nparente1.iente blo.,uea la res-­

pu.esta ue trnnei'erenciE pasiva, sin embargo au uso clinico e_! 

to odn limitudo (75), 

TRATAMIENTO E~PECIFICO 

El trntem1en to tiopecifico ha cnu.bi11do notablemente desde 

ln ueacripción origwol roaliz1,dr por Noon y Preemnn en 1911. 

Lu desenu1b1l1zuci6n lnvolucra ln admllliotracidn de inyeccio­

nee aubcutwieaa en dosiS incrementüduo del nnt!gcno al cual -

el paciente· •ea eena1ble.Bl r.eoultado final ea el aumento en -

la tolerancia del paciente al ulergeno al cual ac le hu dtsen 

sibilizudo.~lrededQr áe 75~ ae los p4c1entea meJOrW\ con un -

curso de lWLWlOterop1a ad~cundn (57). 

Se hn demostrudo 'iue daoia muy pe,1ueñuu de antígeno por­

via intrad~r~ica son capuces de originar Wla respueotn de Ig~ 
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y ~u~ la respuesta secundaria se puede originar por cantidad& 

adn mas pe~ueHas.Dooia mua grandua d& antígeno demuestran te­

ner efecto inhib1dor. en la respuesta· eecu.nderia de IgE.El me­

cnnismo de esta reapueota 1nhib1dora ee cree sea el efecto -­

primario de la activacidn del linfocito T supresor por gran-­

deo cantida~ee de antígeno. (7o) .• 

'. Bl tratamiento se lleva a cabo busicamente en dos formas 

preestacional y aupreaor eatacional (65) .Pura la rinitis es­

tacional , las inyecciones deben finalizar nnteo del inicio -

de la estac16n.del polen ~grosor.Para la.rin1tio no estacio 

nal, por ejemplo por polvo casero, el tratamiento puede admi­

nie~rareo en cualquier 6pócn ('7). 

·Loa niveles de IgE aumentan generalmente d1.1rnnte la eet.!!, 

cidn pol!nica, seguida de una diominucidn en lu cantidad to~ 

tal de IgE.Tal proceoo tamb1en ee ha obeervndo deepu6e del 

tratwi.iento a base de rnmu.noterapia ( W, 77-78). 

Loe mecaniamoa in.mwioldgicOa· por medio de loe cuales ee­

obt1ene beneficio son : 

l, - Produccidn de li1lt1cuerpoa blo4ueudorea ( 57, 78) ,Ea toa ant.!:, 

cuerpos compiten con lu 1g8 por el alergeno y por lo twito 

lleva a Wla dism1nucidn de la s1ntomatolog!a.s1n embnrgo, loe 

niveles del witicuerpo blo~ueador por si mismo, no correloci2_ 

non con el alivio aintomatolog1co deapuea del tratnmiento.Loa 

niveles ne anticuerpo circu.ianie no suelen modificarse (79). 

2,- ¡,;ecLtn1awon supresores 

J.- MecwiisH.on u nivel celular (78,?7).Generucidn de linfoci­

toe T eupreaorea ant!Seno eapecif1coo, con diaml.llucidn de la­

actividúd T cooper&dora (Jl). 

Previamente, se han demostrado reacciones celulareo con­

sistentes con la hipotee1e de ~ue ~~isten poblaciones de lin­

focitos T ~ue reuccionan contra el antígeno (polen),siendo e.! 
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to demostrado por la transformacidn bláetica y MIP in vitro -

y lbs prueb&e cutaneae tardiae in vivo.Por ello se ha poatul~ 

do ~ue la inmunoterapia ocueiona aupreeidn de la poblacion de 

~infocitoe T. , eenbibil1zattoa por el polen.se ha demostrado 

d1eminucidn de la tranaformac1dn bl4etica, lllducida por el 

alergeno, en puc1entea con rinitis al~rgica, de~pues de un 

tratamiento con inmunoterapia (79). 

Otros estudios han d&moetrado ~ue loe pucient~a con rini 

tia al¿rgica presentan linfocitoa T circulwites l1 Ue reconocen 

y respond,n al antigeno (16,17). 

La deeenaibilizución local nueel se encuentra en estudio 

experimental, y ha a.emoatrncto ser Util en una gran proporcion 

de loe pucient•• (57,H0,83) • 

Loo ~etud1oa sobre lu reapuesto nasal lUlte la expoaici6n 

antig~nice en el puc1ente alerg1co, hWl revel11do \.iue loa euje 
' -. 

toe ee vuelven progree1vnmente menoe respondedorea~deepuee de 

varias expoeic1oneo nuaaleo. 

!ie hnn 1nvo.Lucrndo vurio..a factores en lu giinesio de lu -

deaena1b1l1~uc1dn en el individuo al6rgico : loa unt1cuerpoe­

blo~ueadorea yu m~nc1onudoa W'lteriorroente,diaminucidn de la -

¡gr; especifica y camb1oe en loa mecan1ainoe efectores celula­

res.As! mioma se ha propueato la inducci6n d~ tolerancia eep!, 

c!fica en lu poblucidn de linfoc1toa T con la conaecuente ful 

ta de cooperucidn con los linfocito• B (H4), 
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INMIJ110;.0GIA DE LA nINITIS ALERGIOA 

El t&rm1110 de inmuniaed celular ae he equiparado con 

funciones 111trinaecas de les linfocitos y macrdf.agoe como c&­
lulae inmunológicas ef~ctoree, en el rechazo a injertoe,des-­

truccidn de pareeitoe del tipo intracelular, y como c6lulee -

inflamatorias en las reuccionee de hipereensib1l1dad retarda­

da y granulomae (85). 

Durante yarioe ut'ioe ee ha sugerido .1ue la enfermedad 

alArg1ca es el resultado Re un truetorno inmunol6gioo, con un 

def·ecto en el mecnniemo ino.unorregulnnor ( b6-b7). Tal troetor­

no se aeoc1a con una de1'1ciencin relutivn del linfocito T .,ue 

regula la produccidn de Ig~ (bti),Dichua c~lulae eupreaorae 

son heterogenene en í·wic1onee, ounliue pueden eer eepecificu.e, 

y no especÍficue en re.lucidn u su ·modo de uct1 vocidn y efecto 

sobre lus células bl.unco ( b9), 

Lo anterior se hu euger1do bnsicnmente por eotud1oe exp!. 

riwentolee rea.l1z .. doe en wiimnlee; en el ratón , se hu obaerv!: 

do que tanto eJ. 1J.nfoc1to T untígeno eapec!fico como el T no­

eepec!fico ejercen un control regulador eobre lu respuesta de 

Igt; (?); en el humnno, se hun identi1'1cu110 dos subpobluciones 

de J.J.nfocitoe T1 dt i.cuerdo L. J.u presencia de receptoreo en -

eu superficie pora Pe de: IgG o J.g!u (linfoc1toe Tg y Tm reape-c 

tivumente ).Eetua subpobJ.ucionea ejercen un control inmunorr!. 

gu.lodor aobre ln pronucciOn total de unt1cuerpos por pnrte 

del li.D.tocito .ti¡en eote modelo, los 11n1oc1toa 'l'm ejercen W1-

efecto cooperunor y loo l.infocitoo Tg Wl efecto supresor ea -

bre la d1ferenc1uc1ón ael linfocito B.~ visto de esta depen­

dencia, ea posible .1 ue truetornoe en lu proporción Tg y Tm , 

. o uJ.terllciont:u funcJ..onule:e de eetao célulno JU.eguen un pnpel­

icipOrtu.nte en lu patogeneeie il(; la enfermedud aJ.~rgicn (87-9U 
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El significtdo de lo dopresión de los linfocitos T se encuen­

tra actualmente en estudio l9l-92). 

La asocibción entre enfermedad al~rgica y disminución 

de lop linfocitos T ha tratado ue explicarse de diversas.for-

mas 

l.- como un fenómeno secundúr10 ul ueo de medicamentos 

~.- por Wl blo~ueo en la maaurúc10n Qe loe lU1focitos , lo 

l¡Ue lleva a la presencia de gran cantidad de linfoc1toe T in­

maduros ( 91¡. 

3,- dei'iciencin funcional de los linfocitos T regllladores re.! 

poneablee de la &ctiviaud supresora en la producc10n esponta­

nea de IgE l331 

Aparentemente tal trastorno se ueoc1a twub.en con la preeenca 

de complejos inmunologicoa circulant"a conteniendo IgE (93). 

A p&rtir de lo .1 ue se conoce, no se hn 1dent1fic•1do act,! 

vidad b1olOgicu d~ la IgD, y eo¡o oe conocen ulgwioo reportee 

sobre eu bCtlVidud 1 ee sabe .1ue no paou la placenta, no se -

encuentra en eecrec1onee corporales, no fija compler .. ento par­

lo vin clt'101cn y no oena1b1lizn lu p1el.lJnt. gr<Ul proporci6n -

de ll.nfocitoe per1f6ricoa presentan igD de euperf1c1e y ln m~ 

yor parte de eotos tUillb1en poaeen lgh, • .ISot.uo obocrv:..ic1oneo han 

llevado n peneur .. 1ue J.U lgD puede 1·uncionar pr1mar1umente co­

mo Wl receptor Ge membrwiu, el cual envin aennlea al linfoci­

to B ~u~ ocuo1onn una d1ferenciuc1ón a1atinta ii la lJ1iciuda -

por el receptor M.Debido u •1ue se han implicudo unonnalidudea 

en loo linfoc¡tos como una buae par~ loo truotornoo en la el! 

boracio'n de lua d1ferenteo i..nmunoglobulinaa se poatuln ttUe 

anor-.i.nl1dr,dt:o en la lgD oe Deoc1en con una d1aminuc16n en la­

IgA secretora (se ha obeeryodo uwntnto de la IgD en proceeoa­

infeccioaoo cr6n1coa),y pór lo tnnto Wl aumento en· la produc­

ción de IgE (90-94) .otros dotoo ~ue apoyan la inmunodeficien-
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cie percinl en ln enfermedad eUrgicn,: es ·1a presencie de ni­

veles bajos de IgA s6rica,le cual ·se p~esento en le mayorie -

de loa pncientoa a1'rgicos en ·loe ·priu.eroe nlloe de vida ( 53,-

95). 

Se ha sugeridm que ex1ste uno esociac16n entre deficien­

cia de la inmuuinod celular y/o humoral y le enfermedpd el6r­

gice (9l-9ti),5e ha postulado le hipotesia de 4ue la enferme~ 

dad eUrgica reauJ.ta de la uef1ciencia de los meoenismos de -

defensa inmunoldg1ca humoral y celu.Lar,lo ltUe lleva a Wl in-­

cremento en lo estimuloci6n del sistema reog!nico (54),Eeto -

aer!a llevado a cabo por la bCWDu.lncidn db c6lulee 1nmadurna­

( c~luloe nulas), loe cunlee normalmente se trenef'ormor!an en­

linfoc1 toe T eup1·eaores, con lo .. 1ue se iniciar!u WlB e:!nteeie 

exogeroon d• !'g;: ( 91), 

Ln regulac16n ae l~e reepueutue humorolee por loa linfo­

ci toa T suprenorea se ha d.t:moetrndo '1ue se presenta en todae­

lno clneee de inmw1oglobulinue,por ejemplo, la respuesto 'de T 

IgE es altamente dependiente del lint'oc1to T y no puede aer-

1nducidr. por ant!genoe timo 1ndtpendientea, y se sabe 1.1ue ea­

aJ.tumente aenaible tanto para le cooperuc16n como ln aupreai­

dn inducida por loo m1swos (ló,97). 

Se hh sugerido .,ue trautornoe en la íunci6n del linfoci­

to T aupreuor aean loa reeponaablee de loa altoa niveles de -

Ig~ obaervooos en el paciente nl~rgico (36,9tl-9~). 

Se piensa {~ue existe una func:.on eapec!i'icn por parte -­

del linfocito T cooperador pnrn l.Iliciar lu e!nteo1e de IgE, -

por estLOdl)tl renli~.1.dos en el rutan.sin e1:ib;.irgo 1 le. coopera-­

c16n T-B y la subsecuente d1fercncir·ci6n del linfocito B par! 

ce estor oUJetn u supren16n por une poblllc16n T ri.d1ooenaible 

su uusencin ud .• uiridn o congbnitr1 se hu oeociado con nivelee­

eleVl!doa de IgE (30), 
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Estos niveles llegan a su pwtto mdximo inmediata~bnte -­

desp .... es de la exposición al polen y declinLn des}lues de 6ste. 

Sin •mbnrgo, la razdn por ln cual loe niveles de IgE persis­

ten elevaUos por varios meses despuee de lb expoeici6n al. an­

. ·t!geno en los sujetos al6rgicoa, mientras ~1ue el individuo -

no ~l,rg1co es incapaz de producir cantidades detectubles de­

IgE con el mismo estímulo se desconocen (34), 

MATERI.IL Y METODOS 

Se estudiaron 31 pacientes , 2b mujeres (90~), y 3 hom-­

bree (10~) con edades entre loe 15 y loe 45 aHoe, (promedio -

de 25 aHos), y diagnoatico de rinitis alErgica, 

A todos loa pucientt:e descr1toa ae les realizaron prue-­

bne de luborntorio : b1ometr10 hemnt1cn complete, copropnrae,! 

tosco pico en serie, c1 tologln no sol, exudo do farlngf"o, determi­

nncidn de Ig~ total (PHIST), prueban cutnn••s con pdienee,ho!!_ 

gas e inhulables.Pruebno de gabinete 1 Tb01ogrnfie de aenoe­

poraneet•lce. 

paro las pruebno dt inmwiiaad celular in v1vo e~ util1z!!, 

ron los 01eu1entea wit!genoo: 

PPD 2 UT 

candidinn l:lOO 

tricon tinn l1 lUO 

hietoploemino 11100 

COCCldiodinn l:lUU 

testigo aolucion de &vana (buffer salino), 

La metodolog!a fue por aplicocidn intrnd6rmico de WlB -

d6c1mb de cada uno de loo antlgenos witer1ormente de$cr1tos , 

con lectura a lbs 4b hro,tomando como positivo todo a .. uel an-
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t!geno .,ue midiera mas de 5 mm de induración, 

In vitro se utiliz6 estudio de la inhibicidn de la migr,!; 

cidn de loa linfocitos (LIF), 

Esta metodolog!a se baso en el hecho de .¡ue lo unidn 

entre un ant1geno y el linfocito esp•c11ico senaiblllizedo pr,!?_ 

voco ~ue eete se aot1ve y eufra una serie de cambios metaból,! 

coa.Entre la consecuencia de la activacidn eatd la sintesis -

y !1berQc16n de línfocin6~ 1 ~ue son las sLWtoncioo mediadores 

de loe fenómenos de uununidad celular. 

Alaunee de las 11nfoci..nbs producidas son capacea ae i.Júl! 
b1r la· m1grac16n normnl de c~lulas mdvi.1.es (macr6fegos y pol~ 

morfonuciearea), y eate parámetro ee hn empleado pare eetnbl! 

cer lo existencia de u.na respueatn utmune celular. As!, ei ~­

Con un nntígeno dado loa linfocitos de un l.Ildividuo producen­

eete factor de l.nh1bicidn, oe identifico •iue d1cho aujeto he.,. 

tenido contacto previo con el antig~no uuaao, y ha desarroll~ 

do una reepueotn inmune celular, rnz6n por la cual es W1 buen 

m6todo p~rn m~dir ln renpueotn de l.llmu...1and celular l.n vitro. 

A continu&c1on ~escribiremos ln metodolog!a : 

1.- ae toman lU ml de eWlgre venoen,unnndo hepnrina cou.o ant!_ 

co11gu!ante (o,; ml d• uno soluc16n 1000 U/ml), 

2,- Se deje sedimentar la a1i.ngre durnnte l horn u 37 grudos C 

y el plneme sobrenndante rico en leucoc¡tos se separa y tran! 

fiere a u.a tubo eottril. 

3,- Se tomn ur.n nl1cuota de ln euepenei.ón y se cuente el nWD! 

ro de c6~ulne en un hemoc¡t6metro.Se aJuotn lo concentrnciOn-
6 de la auepensi6n or~ginal u 40 X 10 cel/ml. 

4.- La suspensión ujustod(". se centrifut;a a 1500 rpm durunte -

5 minutos u 4 gr1rdoa C. 

~.- Se deenechn el aobrenúdonte, se agregan b m..t. de so!uc16n 

de HWlka, ee ugitn~ y se vuelve a centrifugbr u i500 rpm por-

5 m1.nutva, en fr10. 
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6.- ~e deshecha e~ eobrenodAnte, y el pa~uete celular sé re -

suspende en 0.4 ~l de medio TO L99. 

7.- Be toman capilares eator1loe do 75mm do longitud, y l-2 -

mm de d1ametro interno, y ee 11enan hasta tres cuartas partee 

de eu capacidad con iá euepeneion celular. 

~.-Los capilares se cierran cu1uedoarunente a la flama, ~e d,! 

jan enfriar y se ll\troducen al interior de tubos de ensaye O,! 

tériloa,~uo eo centrifugan n 200 rpm durante 5 minutos n 4 gr 

a. 
9.- Se sacan los capilaree,~ue anora tienen empaquetada la e~ 

pe blanca en el extremo ctrrado del tubo.se colocan sobre uno 

superficie pleno y cu1dodo~nmente ee cortan a lo altura corre 

pendiente el borde superior de lo capa blanca.Los cop11oree -

dortados se toman con pinzas eat~r1les y se depositan en el -

fondo ao l•e clmarna d• Bloom( fiB 6), •• fijun con grana do -

e111cdn. 

lu.- Codo ventana se cierra por meaio ae un portaobjetos que­

oe fija con parafina. 

11.- Une d~ lub cdmnrae ee llena con l ml de medio Te 199, el 

cual ee 1.ntroduce a trúváa de unn df las perforucionea lnter,!!. 

lee.~eta cómurn eervird como testigo de la m1ernciOn normal -

de loe ~eucoc1toe. 

12.- La otrn cámürn de la pleca se llena en lu forma descrita 

con l ml de m~dio TC 199 ad1c1onado al'unt1geno en eatudio • .bn 

nubatro cuso ut1lizumoe PPD a Wlll concentrncidn de luOO U/ml. 

1).- Las ptirforucionee latervlee de llenado tnmbien se oellan 

con pu.r11f1nu y lne cámorns se 1ncubun en poeici6n horizontal­

ª J7 grhdOs C durante 24 hra. 

14.- Al terminar el tiempo dt incubtición se buscan y ee miden 

lae areaa dt la migroci6n (f1gff~. 

15.- ~l 4rea de m1grnci6n de loe teet1goa se considero como -
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el 10~ de migración y esta se compara con la obtenida en loa 

problemas. El porcentaje de inhibición de la mi¡¡raciOn se ca! 

cula de ~a e1guiente manera 

· indice de migrucidn a m1gr~ci6n en presencie de antigeno XlOO 
migración del teatigo sin ant1geno 

En este estudio cone1dera.u.oe como negativa una inhibic1on de­

la migracion ~•nor de 25~ (132). 

RB~ULTADOS 

En loa 31 pncientea eetudiodoa ae verificó el dingnoeti­

de rinitis nlárgice eoepechado por la hietorin clínica, bao"!!. 

danos en le presencia de pruebas cutaneae positivas con corr,! 

lac1dn con la hietorin clínica, presencia de eoa1nofilin a n,!. 

vel nusul, y nivelee elevados de IgR.se excluyo lo preoencin­

de proceso inf ecc1oao ugregado. 

A continuuc1dn se mueatran loe reec..u.Undoe obtenidoa 

Tabla I 

liOSI!iOl'ILU PKl!lPl:JllCA • ••• ,..10 PACIENTES ••••• 
••••••••••••21 PACIENTES ••••• 

. . 

Tabla 2 

NIVELES Jil,EVADOS D~ IGB , ,. .,16 ~;,CIENTES ••, •• 51" 

COPBOPARASITOSCCPICO NEG.,,.,31 .PAUlENTES ,,,,.100" 
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Table 3 

. 
PROCESO INFLAMATORIO SINUSAL , , , , • 14 PACIENTES ·¡,,. 45llo 

EXUDADO PARINGEO NORMAL •••••••••• 29 PACIENTES •••• 93,. 

Tabla 4 

ANEBGitt CUT.ANEA • • •• •. • • • • ••• ••••• 23 PACIENTES •••• 74"' 

LIP NEGATIVU ••••••••••••••••••••• 24 PACIEHTES •••• 77~ 

Tabla 5 

AUMENTO /1 TOTAL DE LEUCOCITOS ,. ., 4 PACIENTES 

DISMINUCIUN N TOTAL DE LEUCOCITOS. 10 PACIENTES 

DWMINUCION DE LIJlPOCITOS TUTALESo 23 PACIENTES 
( MENOS DE 2500), 

Tabla 6 NEGATIVúS 

PPD 2 UT ••••••••••••••••••••••••• 20 PACIENTE~ 

CANDlDINA •••••••••••••••••••••••• 2b PACIENT;;S 

TRICOPITINA •••••••••••••••••••••• 26 PACIENTES 

HISTOl'LASIUNA •••••••••••••••••••• 20 PACIE!ITES 

CUCCIDIOIDINA .................... 30 PACIE!ITES 

.... 
•••• 
•••• 

•••• 
•••• .... 
• ••• 
• ••• 

12" 

32" 

74" 

64llo 

63" 

83" 

64,. 

96" 

Al conoiderar loa resultados expuestos en loa tublas 

anteriores podemos oboervar que en nuestro estudio tuv1moo 

Wln incidencia mayor en el sexo femenino, en rel»cidn a loe­

pac1entea del i..exo maoo.ulino, correeponu1endo a lo l~Ur:: loe au-
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torea han dicho en repetidas ocasiones en elmntido de que 

suele ser la mujer la ~lue visita mas f'rec\lentemente al m~dico 

. Ponemos obser\'ar ~ue la eoeino!1lia nasal ea mas frecuente 

• 1ue la periferica, rAz6n por la cual la primera tiene moa Va­
lidez que la segunda, cuando se trata de procesoe al~rgicoa -

neaoles.A posur de 'ser loe exudados faringeoe normales en la­

mAyorio de los puc1entee, es frecuente observar un proceso 1!! 
fiuinatorio a nivel de loe e enos parnnasales, principBlmentc -

cuando el proceso yu es cr~nico, originado por taponamiento -

mucoso y engrosamiento de la mucoea,lo que en muchas ocusio -

nea lleva posteriormente a procesan l.Jlfcccioaos einuealee, si 

el pudac1w1ento de buoe no es corregido. 

Bn nuestros pacientes, el ndmero total de leucocitos ruA 

normal ~n la gran mayoria,de manera Wl tanto contradictoria -

algl.llloe llegaban a pr•aentar cierto grado de leucocitoeis (12 

~).Sin embargo, al cuantificar loe linfocitos totcüee podelll>B 

observar ,1ue si se encu&ntrn uno. dieminuci6n en su ndmero, lo 

".tue correlaciona con l~e reoultad..oa de inmwiidad celular twi­

to in vivo como in vitro. 

&n cuanto a lua pruebas de inmunidud celular llJ vivo, lo 

resultadoa demues ran 'iue a1 hay wia d1eminuc16n ne la misma, 

ya 'iu.e 23 pacientes ( 741-J, presentaron Wlergia cútanea•Loo u?.,! 

t!genoa utuJ.lZú.doe, son loa •1ue se decr1ben en la 11terutura­

como los mas usuules.llueatroa pucientt:~ correapondinn a dife ... 

rentes partea de la repdblicn, raz6u por la cual se utiliza-­

ron antígenas como la hi~topluam1na, que se sabe solo se en-­

cuentra positiva en pacientes provenientea de lua zonna norte 

del pnie.Laa pruebna de inmun1uud celular l11 v1tro correlnci~ 

naron con las pruebas in vivo, hab1endoee encontrado una neg_!! 

tividad en 24 pacientes 177~). 

&n resumen, en Vlata de loa resultados obtenidos, pode -

' ,_., ~- , .. ,.,,~ 
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mos afirmar que el paciente con proceso al~rgico a nivel na -

sal, presenta una linfopenia, la cual correlaciona con el d~­

t'icit de inmunidad celular tanto in vivo como in vitro, '/ que 

esta~alteraci6n es mayar contol"JLe se elevan loe n1velee de 

IgE total. 

Dl5CU310N 

La primera aeoc1ac16n de at6pia con deficiencia inm1.411ol~ 

gica fu6 la estudiada por 3Ulzberger y Roetenber en 1937, 
puando observaron una. d1emllluc1dn de las reacciones inmwiold~ 

gicae en loe pucientea con dermatitis ut6pica (100-lUl), 

utroe.reportes han aeoc1ndo a· proceeoe al6rgicoe con en­

f'ermedodeo de irunWlOdeficiencia , como por ejemp).o la enferm! 

dad oe bruton, el a1norome de Wiakott- Alorich (lOOJ, el sín­

drome de DiGeOrge y el de Nezelof (27).0tro e1ndrome rec1ent! 

m~te descrito el cual consiste en una elevnc16n en la eucep­

tibil1dnd a la infección, con concentrac1onee de lgE muy ele­

vadao. , y trustornos en la llUllun.1uad celular, tau.bien ha .si­

do mencionndu en relación u lo anteriormente atacrito llül), 

St: ha ouger1do ·1Ue existe una naoc1uci6n entre lllmWlade­

!1c1enciu y ntopin; Kauffmllll y ttobbs sugieren que la ntop1n -

se deourrollu en ind1v1auoa cuya memor1u inmunolOgica eetA -­

en " retroceao" y muestran deficiencia de loo d1veraos tipoe­

de inmuninud ('41• 

Ya •iUe loa pucientea al~rgicoo precentWl una producc1dn­

elevada de Jg~, ae puede poetu.lar,01 una depres16n 01milnr de 

ln inmunidad celular a 111 observada en loa puc1ei.teo con inm~ 
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nodeficiencia ae presenta en los pacientes alArgicos.La onor­

gia en estos pac1euteo podria sez: debida a una i'wici6n celu -

lar efectora anormal o o un defecto en la producción de lini'.2. 

Clllas ( 27 1 102).' 

Se pitnea ~ue loe altos niveles de lg~ observados en es­

tos plic1entoe corre.lacionan.con el d6ficit de inmunidad celu­

lar. observado en .los miemos.Este concepto de niveles elevados 

de 1gE,secundario a una dieminuc16n en la funcidn reguladora­

del linfocito T se apoya en la observación de nivelea afi'ricos 

elevados de igE en pacientes con loo s1ndromea de ·inmunodofi­

cienc1a mencionudoe.En cado uno de eatoa pudecimientoe, los -

niveles elevudos de IgB se aoocian con def~ctos ctel llllfocito 

~ ( 103-104). 

Asociado a lo anterior, dichos pacientes tienen un defe.:, 

to en la habilidad de reconocer y procesar untlgenoe adecuad~ 

mente (lOSJ .!ie sube 'lue loe monocitoe y loe linfocitoa oe en-· 

c1,,11;:ntran ·1ntJJDame;nte r,elacionaaon con lue reuccioneo de hip~ 

eeneibilidad retardada.Esta reacción ae l.Ilicia cuwido el. lin­

focito eeneibllizado interacciona con el antígeno eepecifico­

y lleva a la 11beraci6n de diferentes mediadorea, incluyendo­

ci totoxinns y Mii>. JU L1IP retarda la migración de los macrófa­

soa y monocitoe e inmoviliza n estao c~lulna fugoc!ticae en -

cercana proximidad al unt!geno.La producc1dn de t1,IP en res -­

puesta al nntigeno eapecif1co hu deu.oatrado correlac1onar in­

vitro ·con· la hipersens1b1l1dnd retardada.La disfunción ya aen 

de loo 11nfoc1toa o de loa monocitos reoulta en U:• ea"tudo de­

anergia .1 ue afecta lu i·espuesta de i.nmun1dud celu.lar (106J. 

~a prueba del Llf, es lu contrapartida del MIF n nivel -

periférico, l utiJ.J.zundo ll.Ilfoci toa y monoc1 too de oangre per.!. 

!~rica), razón por la cual ut1.lizn1IDD esta prueba para medir­

el grado de inmuniúaQ ce.lu..lur in vitre en nueatroe pacient~e. 

Otros reportea, refieren ademda de la alteración de le--
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inmunidad celular 111 vivo, disminución de la tranetormaciOn -

bl4etica, disminución en el porcentaje de rosetas ~. en pa -­

cientes con asma bl'on4uial.otros reportes tambien han sugeri­

do dicha anormalidad en el.paciente al6rgico (107-!08).stra -

nnegard ·asevera ~ue esta alteración de lo inmunidad celular -

se ueocia 1ntrlllaecnmente con la al6rg1a y no ea causa o con-

secuencia de 6eta l9l). 

, Existen gran variedad de reportea ~ue afirman tal rela-­

ciOn, encontrandoae adem6a 4ue el paciente alérgico ouele moe­

trar una disminución en la preoentaciOn.de der~at1tis por ce~ 

tacto, aei como d1ficu.ltud en lo ocnaibil1zuc10n con agentes· 

~ue requieren de una· inmWlidad celular competente lDNCB)\109, 

112). 

Se ha observado que los niveles aéricoo de IgE suelen 

ser mas elevados en el paciente anergico, que en el innividuo 

alérgico 4.Ue adn cot\oerva una irununitlud celular. competente l -

15} .Beto puede ser evidencia del aumento en la eatimuleci6n -

reeg!nica, eecuuduria al trastorno d~l sistema inmunológico -

celular ( 54). 

El grado en el cual loa componentes de la inmunidad ce -

lular se encuentran involucradoo en esta reapueata,no esta 

del todo cluro,ya ~ue pueden ex1atir diversas variables en 

las pruebas de iZL1unidad celular 111 vivo 4ue afecten loo re-­

su! tudoo l potencio ne! antígeno y variable e del !lueoped) l 127 

) . 
La pruebu de inmunidad celular se ~levu n cabo in vivo -

por la inyección de Wln preparncion untie~nicn en la dermis.­

La lectura se suele rettliznr a las 4b hre, y en caso de eoap! 

cha o duda se puede repetir eu lectura u loe 72 hrs.La indLLr! 

ci6n de mas de ~ mm se considera poe1tiva.S1n embargo lo lec­

tura de l-4mm puede corre1acionur con rcspucatee pro!iferati-
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vae lintocitariaa.1oa primeros camb1oe de la reacción euelen­

obeervaree a las 4-~ hrs a nivel hieto+Ogico, y consisten de­

vaeodilataciOn d&rmica, ·y· edQma con infiltrado celular mixto­

\ infiltrado linfonietiocitar10),predominontemente con campo -

nentea basofilos y neuirdfiloe.Ln vaepdilatOc1dn ea.la reepo!l 

aable del eritema que se observa cl!nicamente. 

La batería de ant!genoe mne usados, .es la que ae u~ilizd 

en eete estudio (12b). 

Ae1, algWlOB nutoreo, e1n embnrso opinan que es de util!, 

dad el medir la resp~osta d~ 1nm1.1nidnd celu.lor,ya que la ausa 

cia de eate puede eer debida udero6e de lo yn mencionndo a unn 

deficiencia selectiva en loe factores linfociturioo de la 1.n­

flamacidn, o como Wl.n 111tt;rferencio por lo reaginf, ( IgB), en -

loe meco.nie11.oe perifér1coo de la lllflumacidn mediada por c'l! 

loe (113-115). 

Segdn otroa reportee,otro causu de disminución de los r 

linfocitoe T ea ln preaencin de infecc16n agreBndn nl proceso 

aUrgico ( 116) • 

Se sabe 4ue el linfocito T medio reacciones de hipereen, 

eibilidod retnrdcdo, reeietenciu o c1ertlJe infeccionee,reac -

cidn de rechazo a injerto , y nlgWloo procesos autoinmunee. -

También se ha demootrndo 4Ue loe liní'ocitoe T coopernn con 

loe linfoci toa B en la produccidn ue witicuerpoe contra cier­

tos ant!genoe, por lo t 1ue vcrioe poe1b1lidadco sugieren 4ue -

ee el linfocito T el que oe encuentra afectado en el pacien­

te al~rgico (16). 

Ev1denciu reciente indica 1.¡,ue las c6li.tlos oupreeorno lfl.O­

dulen WlB gron variedad de reaputotua inmunol6gicoo, l.llCluye~ 

do ln produccidn de Wlticuerpoe contra unt!gcnoo eopecíficoa­

hipereene1bilidod cutaneu retardada, reeietencia al crecimi'!! 

to de tumorea y atrae.Se han atribuido al 11nfacito T funcio-
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·neo de oupreoidn espec!fica, as! como a otros tipos celula-­

reo (linfocito B;c6111.l.as nulas y macr6fagoa),por ello cual'-'-­

quier anormelidüd en qete sistema puede ocee1onar anereie,tel 

y como se observa en el paciente al&rgico (117)• 

A pee~r de existir numerosos reportee en relnc1dn a la -

anerg1n en estos pnc1entee, pocos estudios se han reali11ado -

en el paciente con rinitis al,rgic&, y los ~ue existen han si 
do controvere1alee (6). 

Yocwa y co.J.s, reportaron \1ue no existía enornialidod en -

le inmWlidfld celular en tules pocieateo, y reeUJ.tadoo simila­

res fueron encontrlldoe por otro e outorea (lltl-119). 

Sin emborgo,otroe inveat1gndoree bf1rmen que e! existe -

disminucidn de ln inmun1dnd celular en podecunientoa alérgi -

coa y elgWloe postulan que probablemente tal proceso ea oca -

sionndo por el tratamiento instituido o por ln infecci6n eo -

breagregede (120), 

Un tercer grupo, sostiene 4ue la preeenciade anergie cu­

tdnen no ocnoionado por el proceoo morboso per ee.Canonica hu 

deecr1to wia diominucidn en el ndmero de linfocitos T gama (­

linfocitos T supresores) y Vela ha reportado lo mioma, eugi -

riendo lo poeibilidud de l¿Ue el linfocito T eupreoor ee encu­

entre funcionalmente alterudo y no de mnnern cur..ntitativa ( -

36). 
Se cree que el defecto puede aer reversible y que poote­

rior a Wl curso de inmunoter11p1o udecueda, lue cifroo de llll­

focitoe T eupreooree ae{ como eu funci6n regresan o la norma­

lidad (87,98), 

Loe reeul tudas encontrndoe en e o te eotud10 demuestran 

que el paciente con rinitis alérgica ouele tener niveles ele­

vsdoe de IgH (ya que el 51~ de nuestros pLc1entee lo presento 

) ,y CtUe tal proceso se asocia poe1t1vnmente con una depreei -

dn de la inmun1dud ce1u~ur, (nueetroo pacientes presentan a -
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nergie cutenee en 74~ 1 las pruebes de LIF_son negativas en -

el 77'/o de los pacientes ¡, 
Uno posible causa del defecto del linfocito T ea tal vez 

debido a la inhibición de lo activec16n del linfocito media­

da por h1atamine, ye ~ue cuando ee retá al linfocito en pre-­

eencia de hietam1na y mit6genoe lllBapec!ficoa , ~ate no ee 

activa.Tal de:fecto tal vez eer!a modulado por AMPc conaideraa 

doae dicho efecto primario, y no eecundnrio, determinado gen! 

ticamente, lo que hace el 11nfoc1to T mne vulnerable a la 

acción inhillidoro del mismo (86). 

El AMPc oe conaidera un inhibidor principalmente del li!). 

focito T eupreaor, por lo 4ue un uume:nto en ln aenaibilided a 

dicho sustancia podr!a ocuaionnr un. deobnlance entre loe lin­

focitos T cooperodoreo y los aupreooree, l¡Ue ofectArÍn poste­

riormente lo. a!nteoie de IgE (121),eatnbleciendose entonces -

un circulo vicioso con la 11berac1dn de hiatum1nn y lA produc 

oi6n do mus AMPc (B6). 

Bl mecnniemo regulador propueoto, eo que cantidades eufi 

cientes de antígeno pu'eden activar ol linfocito T aupreeor 

inhibiendo con ello la a!nteaio de maa IgE (122,129). 

Se hn demootrodo , 11ue nnt!genoo mult1Vll1entee, timo in­

depend1ent~e, pueden inhibir lo expreoidn de unu reopueata iE 
mWloidg1cu a nivel de loe cálulna efectornu finolea, c~lule -

que ee cre!a uu.t6nomn, y no oujeto. a regulncidn por el nni!&! 
no~Ha probable que complejos oolubleo de Ag-Ac formado en pr!, 

oencin de wi ligero exceeo de antígeno, provoquen wi bloqueo­

en loe c~lulao efectorne,Estoa complejoo son fuerteo eupree.o­

res de loe reepueatna humoralee y pueden estor involucrados -

en el bloqueo a nivel del linfocito T supresor, por lo que ~ 

t!genoe muitivnlenteo pobremente degradados es probable que -

bloqueen al linfocito T , i.Jtpidiendo una respuesta adecuado -
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de hipersensibilidad retardada (123), 

.Desde eate pwito de v1eta, el proceso al6rgico eer!a de­

bido e una d1sfunc16n del linfocito T eupreeor,con le canee -

cuente eobreproduccidn de IgE, o e eu expreeidn fenot1pica.Lo 

anterior se ha visto apoyado por la d1eminucidn de ln enferm! 

dad alérgica en individuos a loa 11ue se lea he cuiminiatrado -

factor de trone!erencia (91 1122-125), 

Dlchoe factor de trnnoferencie se he utilizado cnei ex -

clueivemente en pacientes con derruatitia utdpica severa y/o -

asma bron~uinl intratable en presencia de inmunidad celular -

alterada (122-124), 

Sabiendo que la func1dn del macrofágo eo ln de localizar 

T dtetru1r mic~9orgnniemoa lnvaeorea,procesar antígenos porn 

la respuesta inmunoldgica, podtmoo comprender el porqu6 su a! 

. terncidn ee asocio a respueoteo inmwioldg1cas alterados (126) 

y porqu~ en cierto grado el paciente al6rgico preeentn aunado 

a au problemB de buae el de !u l.Jlfeccidn eobreogregnda. 
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CONCLUSION 

Una vez que se he revisado la literuturn, en relacidn 

nl tema estudiado, y que loa resultados han sido annl1zadoe , 

podemos concluir que_, como nlgWloe autores ya hablan menciona­

do,. la __ inmunidad celular el ee encuentra afectada ( dieminu- -

cidn de la misma), y que esta alterecidn está en intima rela­

cidn con los niveles 'de IgE. de tales pacientes. 

Ello es de gran l.llteree ye que nos ayudar& a normar cri­

terios , principalmente en el tra:t;nmiento del puciente con r!, 

nitie olérgicu, ul conocer mas de la fie1opatologio del pade­

cimiento, eepec1ulmente eu relncidn con lo inmunid&d celular, 

como se ha eetudiudo en esta teeia. 



- 47 -

BIBLIOGRAFIA 

l.- O'Sullivnn I. Hay fever research 1 a brief review,J Ast~ 

ma Res ll(l):3-22, 1973 ' 

2.- Prausnitz e,. The peea1ve trnnsfer of ellergy.lnt Arch -

Allergy 6;260-2ó9, 1955, 

3,- Verrier J, Allergic rhin1tis in childhood,Practitioner -

'22015~3-558, 1978. 

4,- Salvaggio J, , Leekowitz s. An h,ypotheaia far the develo 

pment of atopic allergy in man • Clin Allergy 201237-246 

1972. 

5.- connel J. Nuohl dieeaee mechanieme and cleaeificntion • 

Ann. Allerg,y 50:227-235, 1983. 

6.- Mygind N.structure and u.ltraeetructure of the nose.Nnsal 

Allergy.Blackwell ac1entific publ1cationa , 1979. 

7.- Myg1nd N • Mediatora of nueul aliergy.J ullergy clin i -

mmunology 70(3)1149-15;, 1982, 

8.- Mygind.N. Puthogenea1e of ullereic rhl.llitis .Acta Otola­

ryngol, suppl 36019-12, 1979. 

9.- Piereon "· Vuriab1lity of nnsnl patency in ullergic ve -

non •llergic aubjects • J • Allerg,y clin immunol 73ll) 1 

14~. l9tl4. 

10.- Drgce tt. Effecte of nasal metucholwe chullenge on pro -

tein aecretion. J Allergy clin immunol 73(1):146, 1984, 

11.- ~.yg1nd N • Cl1nical invest1gntion of ullergic rh1n1tie -

snd allied cond1tiona, Aller¡;y 341195-208, 1979. 

12,- Platta-fllilla T. Loccl production of IgG, IgA und lgE an• 

Ubodiea in gr,ao pollen hny fever, J lm;1>unol 122(6)1221 

B-2225, 1979. 

13.- Turner H. , Brostoff J. The ntopic ayndrome : in vitro -

1m11.unolog1cel charucteriat1co 01' cl1n1cr1lly def1ned oub-



- 40 -

groupa of atopica eubjecte,Clin Al1ergy 10:575-584,1980 

14,- Lee w,,Scben A. Abrogotion o! reaginic entibodiee witll­

modified allergene .Nature 267:618-619, 1977,. 

15.- Johneaon E, Irone J. Serum IgE concentrations in atopic­

doru.0t1 tic, ·J Al!ergy clin illlmunol 54( 2): 94-99, 1974• 

16.- Rose R., Pende H. Cell.med1atcd imruwie response of rng -

weed aeneitive patiente to rng~eed ant1gen E. Ir1 vitro -

lymphocyte traneformation and elaborntion of lymphocyte­

mediatore. J Clin inveet 53 (3):735-744, .1974. 

17.- Broetoff J,, Ro1tt M, Cell med1ated.(delnyed) hYpereens.!, 

tiv1ty 1f1 pat1ente with oummer hay fever,Lancet 1269-12~ 

2, l9b9. 

18.- Yiuroch D., Liuhteinotein L. Inciuction af IgE med1ated im 

mediate·b.yperaene1t1v1t1 to sroup 1 rye grasa Pallen n -

llergy nnd aliergoida 1n non ullerg1c man,Imruunol 22: 

1013-1027' 1972. 

19.- Mota I. The mechwt1em of w·u1ph3lnxie. I. Production nnd­

bl.ologicul propert1es os muet ccll sene1tizing·.antibody­

Imwunol 7:68l-6Y9, l9b4. 

20.- Dolovich J., Hargreave E. Late cutaneoUe nllergic reapo!!. 

sea in 1eolated IgE. J ullergy clin 1mmunol 52(1):38-46, 

lY73 

21.- Gwynn c. Role of IgG4 eubclaeo in childhood ullergy,LW'l­

cet I(e070):9lQ-9ll, 1918, 

22.- Levine B., Vaz N. Eft'ect of combinatioe of inbred etrnin 

ant1gcn and wit1gen doee in imr:lune reepona1veneea and -

reagin production in the mouaae. lnt arch ullergy 39 : -

156-171, 197,0, 

23.- Salvuge10 G. A. compari13on .. of the immunol.o~ic responsea 

of normal and utop1c l.Ildiv1duale to intranaenlly ad.mini!. 

tered ant1gen, J Allergy 35(1)162-69, 1964 



- 49 -
ESTA TESIS HU DEBE 

SALIR DE LA RIBUOTECA 
24.- Gleich G, The late phaee of the immunoglooulin E media -

· ted reaction.: a link between anaphylaxie and collllllon 

~llergic dieeaee • J Allergy clin immunol 70(3)1160-169, 

l982. 

25.- Gleich G. Late cutaneoue reactione due to lgE nntilx>d1ea 

Monogr Allergy l2:l79-lbd, l9b0, 

26.- Slavin R., Fink J, Delayed reeponee to antigen challenge 

in lllduced dela,yod reectivity, J, Allergy 35(6):499-5051 

l964. 

27.- Me Geudy s. Depreeeion of cell mediated immunity in ato­

pic eczema, J Aller¿y Clin lllllllunol 56(5)1 393-406, 1975 

26.- Lichteinetein L., Iehizaka K. IgE hnt1body meaeuremen*e­

in ragweed hll,)' rever, J Clin invcet 52:472-4b2, 1973. 

29.- Benich H., Hugnar.son o. Failure of the putative IgE pen­

tapoptido to compete wi th IgE !'or receptoru on baaophila 

and maet celle.Int Arch appl l!lllllunol 53:459-468,1977, 

JO,- LUkin J, Polymixin D reactiona, IgE untibouy und T cell­

.def1ciency, Ann llltern med, bJ:2U4-2U7, 1975 

Jl,- Niaid Taek force roport, Aethma and the other ullergic -

dieeaeee.us Department ot Health, education, und welfare 

Public Health eervice,National Inot1tutee of Health, Chp 

2 s33-ll5, 1979. 

32.- Morrow c., Saxon A. subpopulntiona of circulating B cell 

and reg,~latory T cella involved in In vitro production I 

g~ in atopic pntientea with elevated aerum IgE. J Clin : 

J.nveet 6511457-14681 1Y80-

JJ,- Romagnuni s. In vitro production of IgK by human per1ph~ 

ral blood mononuclear cella. Clin exp. im.~unol 42:579 --

5b811980, 

34.- aomagnwii s., b.nggi .1$. J.n vitre production of IgE by per 

ripheral blood mooonuclear cella • IV Modulatibn by ella, 



- 50 -

gen of the apontaneous Igl! úlltibodr biosrnthoeis, Clin­

exp JimJl!unol 49(1): 185-1921 1983 

35.- Watanabe N. Suppression of lgE antibody production in SJ 

'· L mico. - J Exp Med 1431833-845, 1976 

36,- Vela c,,Garcia R. Role of T gama cella in the in vitro -

IgB responso after antigenic etimulation. Clin exp immu­

nol 46(3):621-626,1981 

37.- Tada a. Regulation of reaginic antibody formation in an!, 

msls, Progr.allorgr 19:122-194, 1975 

38.- Gupta s,, Prenkol R, Lymphocrte subpopulationa, serum 

·'" IgB and ~otal oosinophil counts in patients with bronchi 

al ssthms •. Ulin exp immunol 22: 438-445, 1975 ·• 

39.- Johnstone D. Tho natural historr o! allergio disensos in 

children • Practitioner 3b(6):387-393, 1977, 

40.~-Mullarker M , Diagnostico :I' tratamiento de la rinitis,• -

Clin Med Norte,am. 5:983-993, 1981 

41.- K.night A. Immunological parametors in perenninl rhinitis 

Clin Allergr 9(2): l59-lti6,1979 

42.- Gnvani D. H.Yperoenoitivitr to milk nnd ogg white,Skin 

test, RAST resulte and clinical intolerance, Ann Allergr 

40(51:314-318, 1978 

43.- Nnclerio R. !~lamatory mediatora in naunl secretioe 

during early and lato reactiona. J allergr clin immunol-

73( l); l4ti- 1984 

44.- Garcia M. Estudio sobro la rinitis a!ergico en r.exico 

Tesis de posgrado. Servicio do Alergia e .Jnm. Cllnica. 

45.- Bjorksten P., Johaneson s. in v1tro d1agnoaia of ntopic-

nl!ergy, Clln ,.largr 5db3-37 3, 1975 

46.- Dehesa li. Vülores narmnlee de igE en la población mexic!: 

na, Tesis UNJ\ld 19ti3. 

47;~-schult p. Ail enhanced eoainphil chemiluminescence reepo.!l 

se in allergic rhin1tis, J aller81 clin immunol 73(1¡ 1 -

146, 19ti4 



- 51 -

48,- Mnlmber H. Nasal amear os a acreening test for immedia -

te t¡rpe nasal al!ergy, Allergy 341331-337, 1979 

49.- Middleton R, Principies and Pructice, Allerg¡ic, 2 Tomo 

1984. 

SO,- Kroude ff,, .Ph11ng N '( 1ntranaaol beclomethaaone in aevere 

rhini tia ainuai tia and nasal pol¡rpa. Ann allergy 50: 385-

1983 

51,- Montee J., Tejada J. DeterminaciOn de lgA en aecreciOn -

naeal en voluntarioe sanos y en pacientes sometidos n • 

tratamiento con vacuna polivalente, comp. lnveat. Clin • 

Lotin A• 31\l):l4-19,19tl3 

52.- Scwartz D., B~ck:ley a. serum. I~ concentrations and ekin 

reactivit¡r to anti ll!E Mtobod¡r in IgA deficient potient 

h engl J ·med, 284\10):513-517, 1979 

53.- Tal¡ror B., Norman s. Troneient IgA deficienc¡r and pntho­

geneaia of infantil atOPlf• Lancet 2:2H3-2~5, 1973 

54.- Grave D,Buraton To Humoral and cellular immunity in aath 

ma,J allergy clin imm11nol 55\ 3) 1152-163, 1975 

55.- Bpztein J.,, amman A. JSValuation of T l¡rmphoc¡rte efl'ector 

f11nction in immunodeficienc¡r diaeaaes 1obnorma.11t1ea in­

m1togen etimu..1.ated interfei:·on in patiente with eelectiV6 

Iga deficiency, J •mmunol 11212):ól7-626, 1974 

56,- Jarret g, l:Uevatton of total serum lgS in rhte following 

helminth parasite infection, Nuture 251:613, 1974 

57.- liroetoff J. Atopic dieeneee, hay fever,. Practitioner 22 

º' 532, 19'/tl 
5~.- Abernathy s, Kwong Y. COllipar1eon of d1fferent claseee o1 

antih1etaminee l.Il pereruiia.l rhllll tia. AWl al..Lergy 52: 241 

19H4 

59.- Muncb E., saberg M. A comparntive etudy of dexchlorphen! 

ramine meleote auoteined relense tvbleta and buneaonide­

nnenl spray in eeneonnl nllergic rhini tie.Allergy 36: 517 

19li3 



- 52 

60,- D'5ouza M. A method tor evaluating therapy .for hay tever 

Clin allergy 131329 1 1983 ··' 

61,- Wileon J,,Hillas J, Aetemizo¡e , a new lo~g acting anti­

histamine in the treatment ot seaeonal &llergic rhi.Ditie 

Clin Allergy 131131,1983 

62 .. - Bernetein L. Aeten1izole treetment of aeaeonel allergic -

rhinitie, J Allergy clin :Lmmunol 73:144,1984 

63,- Perharch J,, connel J, Multicenter trial of aetelezine -

in ollergic rhinitie. J Allerg,y clin immunol 73:144,1984 

64,- c •. rpenter G, Rvuluntion of combined Hl and 112 receptor -

blocking agente in the treatment of seasonnl allergic 

rhinitia. J Allergy clin immunol 71:412,1983 

65.- Parr B., Daviee B. Comparioon of e low and bigh doee ACT 

H in the treatment of hay fevcr, Clin Allergy 101195, 

1980 

66,- Norman p, Nnonl corticoeteroid (buneoonide) lowera tame­

eeteraee levele i.n nneal waehee while controling hay fe­

ver e;ymptome, J Allergy Clin immunol 731142, 1984 

67.- seidehomel R., Knight A. Tripinaet ''ªnon eteroidal an­

tial1ergic egent for hay f•ver , J Allergy clin tmmunol-

73: 144,1984 

•.68,- Jhamb I., Pende Ho A double blind study to oval.unte the­

efiicecy and eafety of f luocortyn butil ineeasonal allor 

gic rhinitie, Olin Allergy 521245, 1984 

69,- ~pock A. The effect of topicnl agente on ciliary activi­

ty of naenl mucosa , J Aliergy clin immunol 73:142,1984 

70.- Lt:mire 1., c .. rtier A, Effect of eodium cromoglycate in -

hiotemine inhalation teats, J Allergy cllil Immunol 73: -

234, 1984 

71.- Mygind N, Topical ipratropium,o new opprouch in rhinitie 

treatmente, Naer.l ollergy, Blockwell Scient, Pub, 1979 



- 53 -

·72,- Secher C,Bronfeld s, Wyg1nd N, Intrenosal verapemil in -

allergen 1nduced rhinitis. All•rl!)' 38:565 11983 

73,- Misddonna A., Tedeschi A. Bffect ar verapemil on aller­

gen induced asthma, in pstients with reepiratory allergy 

Allll allersr 511201·, 1983 

74.- Tanisaki Y., Akegi K. Inhibitory effecte ar niCedipine­

and cromolin sodium on ekin renctions and 4Óa uptoke 

and hiatamine releaae in rnt meet cella induced by varia 

ue etimulating agente. Int arch allerg appl immunol 72 : 

102,1983 

75.- Rohr A., Rachelefsky G. Bff1cacy of human IgB pentapept1 

de in the treetment of allergic rhinitis. J ullergy clin 

immunol 73 1118,1984 

76,- Jarret E., ttaig tt. Rat IgE production, II Primary and 

booster reagin entibody responses following intradermel­

or ori-1 tmi:.untzation, lllllnunol 301 671,1976 

77.- lahizaka K.,Klendening w. serwn Ig~ etudiee in útopic 

dermatitis, J, Invest dermatol. 61:233, 1973 

78,- Rocklin R, Clinical and immunological aepects of aller -

gen apecific immunotherupy in patiente with oeasonal 

allergic rhinitis and far all•rg1c aathma, J Allerl!)' 011 

immunol 72: 323, 1983 

79,- Broetoff J, Cellulnr and humoral effecte of hypoeene1ti­

zation in pnt1ente ~ith 1ummer hny íever. Int arch appl­

immunol 45:162, 1973 

tiO.- N1ckelsen J., Georg1tis J. Local nasal immWlothernpy far 

ragweed allergic rhin1tia, Cllll Allerl!)' 13 1 509, 1983 

81.- Qeorgitie J. ~ocal intrruinanl lllllllW1Dtherapy far grnes -

allergic rhinitie. J Allergy cl1n l.Jllll.unol, 71:71, 1983 

82.~ wYPYCh J. Local nueel lllllnunotherap,y, cou.¡inring polymeri­

zed grasa Wld acqueoua extracte. J Allergy clin imm.Wlol. 

731140,1984 



- 54 -

83,- Tronolone M , Local nasal immunotherapy :comparison Of -

equivslent allergenic doses of polimerized snd acqueous­

extracta. J AlJ.ergy clin im.~unol 73 1140, 1984 

64,- Taylor G., Shivaljer p, Local nasal desensitization in -

allorgic rhinitis, Clinical ellergy 2:125, 1972 

65,- Dumonde D.,Meini N. The clinical significance of medie -

· tora of cellulerr-immuni ty, Clin allergy 11123, 1971 

86,- Strannegnrd o, Strannegnrd L, pathogeneeie Of atopic 

nllergy, Lancet 365,1978 

87,- Canonice G,Imbolonce of T cell eubpopulntione in patient 

with etopic dieeaeee snd effect of epecific immunothtrap 

J. Immunol, l23: 2ó69 1 1979 . .,., 

68,- Juto p, Strannegerd O, T Lymphocytee and blood eoeinophi 

ls,in early infancy in relntion to heredity for ellergy­

and type of feeding, J nller¡¡y clin immunol 64:38,1979 

b9.- Martinez J. Non epecific euppreeeor cell fWlction in ato 

pie eubjecte, J Aller¡¡j Cl1Il immunol 64: 485,1979 

90,- Lerner I., Kjalkut S Chnrccteriztice of the immunity of­

nllergy putionts, Fioiol ZH 23:3b0,l977 

91.- Strannegord L, T lymphocytea in otopic children , Int. -

arch bppl lJlllLunol 50:664,1976 

92,- Blaylock w. Atopic dermatitis : diagnosis nnd pnthobiol!!_ 

gy, J ellergy clin immunol 57:62, 197ó 

93, - Stevens w. IgG containing nnd IgE contaming circulnting 

im.mune complex in patienta with aethma and rhin1tie. J -

ollergy clin immunol 73:276,1984 

94,_ Buckley P, Fiacue s. serum IgD and IgE concentrations in 

immunodoficiency dieeeeee, J Clin inveet, 55:1~7,1975 

95.- Nickelaen L • Lack of correlation between antibody ree 

poneos und B11"ptome in untreated ollergic rhinitie patien 

te. J Allergy Clin Immunol 73: 141, 1964 



- 55 -

96,- zavuizaa B., Kendziorek A • Rolo of cell med1nted ana -

humoral immuni ty in atopy. Pol Tyg Lek 32: 869, 1977 

97,-.ze1ta s., McClure D. Specific response of human lymphocz. 

tes to polLen ant1gen in tiseue culture. J Allergy 361 -

197, 1965 

98.- Pieer p,, Buckley R. Human Jg~ bioeyntheeie in v1tro et_!! 

diee with atopic and normal blood mononuclear cella ond­

aubpopulationa. J Immunol 123:1788,1979 

99,- Valverde B., Huguet J, Cell mediated immunity in perenn,l: 

al rhinitia • Ann nllergy 52:187, 1984 

100,- Keufman H, Hobbe J, Immunoglobulin tioficienciee in an 

atopic populntion, Lancet 10611 1970 

101,- Yooum M., Strong D. competent cellular immunity in all•.!: 

gio rhin1 tia pntienta wi th elevated IgJ,;, J AHergy clin­

immunol 57 : 384, 1976 

102,- Stronnegord o., strnnnegurd L. In v1tro differ~ncee bet­

ween the lymphocytea of normal eubJecte and ntop1ce.Clin 

allergy 9:637 1 1979 

103.- Waldman T., Bull J, Serum imr.Junoglobulin B lovela in pn­

tiente with neoplontic diaeaao. J Immunol 113:379,1974 

104.- Nurtinez JD., Suntos s. Non epecific euppreeeor.cell fWl 

ction un atop1c eubjecta. J Allergy clin llllmunol 64:4H5, 

1979 

105,- Weldman To, Terry w. Imc .. unoglobulin E in immunologic 

del'icienciea. J Immunol 109: 304, 1972 

106,- Lowie J., Goldberg L. Lymphocyte -monocyte defect neeo-­

cieted with anergy and recurrent infection, Clin Exp. ~ 

i111JLuno1 ll:4o9,l972 

107.- Wnng s., McGel:.dy s. 
nethmatic children • 

Celluler immunity and IgB levele in 

Clin Allergy 13: 323,1983 



- 56 -

108,- Kaye KW, Atopic dermatitis : en lJlllllunologic dieenee 

complex end 1te therapy, ¡\nnals of allergy 381345,1977• 
109,- Schueter D. suppressor coll ·runction in atopic dermatiti 

associated with elevnted irr.munoglobulin E. J Allergy uli 

llwaunol 64:139 01979 
110,- Rachel6feky a,, Opele G, Defectivo T cell function in~ 

atopic dermatitis, J Allergy clin imwunol 57 1569,1976-

111,- Gypta s., Grieco K., Tand B. Lymphocyte roaettes in bron 

cbial aathma, J Allergy Ulin immunol 55199,1975 

112,- P<lncioa J,, Puller B. lmmunologicnl cnpnbilitie1 of -

pntienta with ntopic dermatitis. J. rnvest Dermetol 47 1-

99, 1975 
113,- lila1ni R., Dumonle J,, Pepye J, The production of l;ympho­

cyte mitogenic factor and migrntion inhibition factor -

nntigen stimulated.Lymphocyten of aubjectn witb graee 

polleo allergy. Qlin Exp immunol 91449,1971 
' 114.- Girord J., Rose N.,~Kwiz M., in v1tro lymphocyte trnne -

formntion in atopic pnt1ente1induced by' nntigene. J A -

llergy, 39165,1967 
115.- Slavin B., •1•ennebeum., Cell trunafer or deloyed hypere~ 

aitivity to regweed from pntiente with emuleified ragwee 

extracte, J Allergy 34:36tl,1963 
116.- ~urtz M., The influence Of chronic relnpeing infecti~no­

o! the air~paasngee on the eubpopulat1one of per1pherel­

blood lyaphoc~tes in children with atopic dia~nneo. Kli.lt 

Ped.intr 194: 14, 1962 
117.- Roas R.~ Scheffer A. Generntion of nnt1gen epecific su -

ppreeaor cella duri.ng ullergy desenaltization. New Engl. 

J MedJ02: d7, l9d0 

llu.- sorhcla.r Y.• ?t:cueudy s. Lympnocyte aubpopu.Letione of ato 

pie ch1ldrcn and the eflcct of therapy upon them,J Aller 

clin 1mn.unol 60 : Jul, 197'/ 



- 57 -

119.- Franz M,, Gbl&nti J. correlation 1f eerum Ig~, cutaneoue 

d~iayed h,ypereeneitivity .in atopic chiidren. J Aliergy -
' clin immunol 551113,1975 

120,- Dupree 11,, priedman J, Cell mediated i1111uunity in atopic­

dermatitie, J Allergy clin ·ilillnunol 551102, 1975 

121.- Lakin J,, Grace w., IgE antipolilllYxin B antibody forma -

tion in a T eell depleted bona marrow tranaplant pntient 

J All~rgy clin immunol 56194,1975 ' 

122.- Khan A. Aethma and T cell immunodeficiency 1 improvement 

with tranefer factor and immunopept1de I. Annnls of nlle 

rgy 371267,1976 

123,- Schrader J,, Noeaarl H. Effector cell blockade, J Exp 

" med 1391l~tl2,1974 '· • ,,. 
' 124,-·strannego.rd I., Huuewi L. Trunefer factor in severo ato-

pic diaeaae. Lancet 702,1975 

125.- Jarret E. Activation of IgE regulatory mechanisme by 

tranamÚcoaal 'abeorption of antigen , Luncet 223,1977 

126,- Sydermun R., Buckley R., Defecte of monocyte chemotaxis­

in patiente with h,yporimmunoglobulinemia JI and undue su-·· 

ectptibility to 1.Ilfoction. J Aliergy clin immunol 551102 

1975 

127,- Jtnlker w., A.nderoon c. Mu.l.titest CMI far etondardized -

meaetll'ements of delnyed cutnneous hypersenaitivity wid -

cell med1ated imlllu.nity, Normal valuee and proposed ecorin 

g eyetem for healthy adulta in the USA, Annnle of allerg 

55:75,l9tl4 

126,- Ahmed R. Delnyed type hypereene1t1v1ty akin teating, Ar­

ch, dermatol, 119:934,1983 

129,- Chiazrozzi N., Fozx D., Kutaz D. Hapten epecific IgE an­

tibod,y reeponoee in filie e : VII convereion· of IgB non re.! 

pondtr atrailla to Ig~ reapond~ra by eliminat1on of euppr 

essor T cell activity, J Im.:.unol lltl:48, 1977 



- 58 -

130.- Pipkorn u, A COffiparntive trial teeting budesonide nnd 

flun1solide nasal sprays in patients with seasonal aller 

gic rhinitis. ,\OI!als of allergy 52:lij3, 19~4 

l3l.- Mindonna A., Tedeschi,, Clinical eignificunce of specift 

IgE detorminntions on nneal secretions, Clin Allergy 131 

155, l9li3 

132.- Laboratorio de .lnveetigacionea !nmwtologicae. Manual de­

practicae de laboratoriq 

133.- Comun1caciOn pereono.l. Dr lt1ontee J, Dr Velazquez. 


	Portada
	Contenido
	Introducción
	Historia   Generalidades
	Estructura y Fisiología Nasal
	Rinitis Alérgica   Incidencia
	Etiología y Patogenia
	Historia Natural   Cuadro Clínico
	Mediadores Bioquímicos
	Diagnóstico
	Tratamiento
	Inmunología de la Rinitis Alérgica
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Conclusión
	Bibliografía



