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BEVISION DE LA RINITIS ALBRGICA Y SU RELACION
CON LA INWUNIDAD CRLULAR

INTHODUCCION

La rinitis alergica, padecimiento crénlco, autolimitado
generulmente; fus reportado por primera vez en el siglo XVI=-
¥ posteriormente ha eido estudiedo de manera extenga,

Con el paso de Los adoa sae ha investigado su patogenia-
¥ su etiologie, pasos muy importantes para su trutasiento.

Sin embargo, la inmunidoad celular, de importancia en 1lm
potogenia del pudecimiento, solamente ho sido mencionada, y=
no exipten estudiop concluyentes,Diversos asutores apoyan la-
ausenciu de relmcidn con la mipma,mientras yue otros apoyan-
apasionadamente data,

En ente trabajo ae 1nvestigacidén estudiamos 31 pacientes
con el objeto de obeervar la alteracifn de ls inounidad celu
lar,especialments cuando esta se encuentra disminuida, en --
susencia de infeccidn sobrengregadn, y8 sea a nivel faringeo
0 sinusal.

Para tul efecto los pmcientes estudimdes tenian niveles
de IgE eirevada,y libres de procepos infecciosos.

con estu breve introduccidn, procederemos a dur un esbg
z0 general del padecimiento y posteriormerite de la inmunidad

celular,



HISTORIA .

Pueron Batallus d¢ Pavia en 156%, y Biumi de Gerus en -
1673, lop primeros en reportar en la literatura médica, lo -
yue posteriormente se llamaria rinitis alergica.Sin embargo=-
hasta el siglo XIX le sintomatologis de la rinitis alergica-
se reconocid claramente.Bn 1519 J.D. Boastock describid un ca
8o de rinitis alergicu con el nombre “catharrus aestivup' -
tomundo como factores causales a los rayos de sol,el viento-
¥y el aropsa de los pustos,

En 18723, ©, Blackley, obtaervd yue era el polen de los -
pastos el causunte de este proceso alergico (1l).En 1905 Vonm-
Piryuet y Schick observaron yue era posible transferir pasi-
vamente esta sensibilidud de un individuo a otro (2,3},

Bn 1923 Coca y Noon dieron las baees de la desensibili-
zacién especifica en este padecimiento (4).

A8l pues con el puso de log afios,las investigaciones -~
han llevado al descubrim.ento del mecanismo fislopatogenico-

del padecimiento,que posteriormente traturemos,

GENERALIDADES

La palabra atopia fue utilizada por vez primers en 1923
por Coca y Cook , para describir a individuos con anteceden~
tes hereditarios de enferuedadues alergicas, por io yue shora
la presentacion familiar del padecimiento augliere un factor-
genético.Aunque esta predlsposicifn genetica, no parece de-—
terminar el organo yue pera afectudo,ysa yue geberalmente el-
paciente presanta Rfsccidn de varios al mismo tiempo,.De mane
ra similar existen una gran variedad de alergerioas a lop cun-
lea ¢l individuo atopico puede aesarrollar sensibilidad aler

gica (4},
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En viata de la intiaa relacidn de atopia y alergia,exis-
ten por 10 menos 4 hipotesis t ' '
1,- Predisponicién de!l indivaiduo de produdir anticuerpo semsi
bilizente cutaneo, debido n diferencias hereditarias en su —-
aparsto inmunolégico,
2,~ Existencia oe un defecto enzimatico,yus permite la reten-
cién prolongada del antigeno con ia consecuente elevacién en-
la produccifn de anticuerpo.

3,- sumento en la reactividad a los mediadores farmacolSgices
liberados de lup celulas efectorss in vivo,

4.~ Bxigtencis de un defecto en la burrera de defenss local -
yue permite un aumentc en la absorcién de 1los antigencs a tra
v8a de superficiea mucosas y/o un contacto man eficisnte sntre

el pntigeno y las celulas inmunpologicamente competentes. (4)

ESTRUCTURA Y PFISIOLOGIA NASAL.

La nuriy, ss epcusntra en contacto {ntimo, tanto com el=-
medio amblente externo,como con el anterno,por lo tanto se ve
ufectadn por uns grun varledad de estimulos (5),

Durante la vada fetal, le cavidad nasal primitiva (desa-
rroliada o partir del ectoderwo),se separt de la rinofaringe-
{desarrollada a purtir dcl endodermo), por meulo de uny mem—-
brana buconmsal,yue e deBtruye & la pexth semana ue vida in-
trauterina, conectundo aaf ambap cavidades,(6).De estn forma-
la nariz yueda compuests por d0s narinas, sepurades unas de o4
tra por al pepio nasul oseo y ¢artilaginoso, inferiormente -
por la pared de la boca y lateralmente por loms senos y carti-
lpgos laterales (5)(Pig 1).

Aun cuando le purif esta compuestis de dos narinas,la ma-
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Pig I.
Corte lateral de la cavidad nasal.

asadenoides: csj;cornete auperior ;

cmicornetes medic; ci;cornete infe-
riory VHivestibulo nasal, .
(tomado de Mygind ,Nasal allergy,
1979),

Yyor parte de la respiracion nasal se lleva a cabo por una mo-
la nurina.Esto se debs & gue LA narina que se oata utiiizando
88 encuentra menos congestionada y por lo tunto ofrece menoa-
' resiptencia.Bl ciclo nasal es Un mecAanismo normal yue varia ~
el eatudo de congestion cada 3-8 hra.El ciclaje tambien puede
ser ccasionado por estimulos anormales como la reacciln alser
gléa; o un estinulo adrenérgico tdpico aplicado a unn narina-
este puede variar en minutos en estos casgsjel tipo de cicla-
je normal ee un fendmenoc gue permite yue uns narina deacanse~

para aer limpinda fisicaments, mientras yus la otra narina --
trabaja {5).



En la pared lateral de la cavidad nasal se encuentran =
tres repliegues de mucosa (cornetes)({6).Los cornetes pueden -
observarse en la luz de la cuvidad ﬁaaal. y presentan un sis-
tema vascular complejo, de tipo erectil, con glandulas muco-—
pas, yue son loa elenentos praimariocs gue scondicionan el aire
{5).1a nucona nesnl esta constituida principalments por tres-
clases de epitelio i
l.- epitelic escampao
2.~ epitelio oe transicidn
3.- epitelic columnar cilaado paeudoeatra%ificado (7).

Dicho epitelio se encuerntira sobre ung membreana hasal y -
lamina propia (6}.L8 prepenciu del epitelic ciliado, ocasiona
wue lg capa mucosa se desplaze & una velocidad de 9 om x min-
{5),limpiandose ae ests formn de partfculas extrafina,que en -
alguwias ocasionea podrian ser alergenicas,:

Le membrana basal es una doble cupa de colédgena y fibras
de reticulina, la cual suele engrosarse eén los pacientes yue-
presentan rinitis alergica {6).Ee importante considerar yue -
la nariz filtra dieg mil o mae litros de aire en 24 hre.Ester
aire contiene billones de particulas alergenicas, infecciopas
toxicaa,e irritantes,

Las particulas alergenicas pueden ocasionar el proceso-—-
mediado por IgE, conocido como rinitie alergica,Qtron mecanis
mos i1nmunologicons rara vez se presentin,pero aa necesarid to-
marles en cuenta.Los irritantes y téxicos deasencadenan la en
férmedad por dafio directo, ¥y por liberacion de medindorec,

Lo cambios de temperatura y humedsd relativa tambien —
pueden ocasionar libertcifn de mediedores a nivel de la colu=
la cebadz.En cuanto al medio interno,la sangre contiene una -
grun variedad de sustancina, teles como agentes farmacolégice
y hormonas,yue en algunuas octsiones pueden ocasionar daflo & -

la mucose con liberrcion de mediasdores, dando lugur al proce-
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80 conocido couo rxnxtia menicamentoaa.En cuanto B 1os alimen B
tosa, eatos 0 Bsus metabolitos pueaen actuar como ulergenoa, y-.;
originar la rinitis. alargica (5)._.-- o ",'., e

La leaming propim es la capa entre el epitelio y el pari-'-'?

condrio ¢ el periostio ¥y preaenta traa capaasla mas superfi-— ‘
ciel con grasn celularidud, la 1ntermadia glandular y la basal
muy vascularizada (5,6).

La vesculptura nasnl consiste de vasos erteriales,veno-——
808, einusoiden,cepilares aerteriolares y cortos circuitos AV-
(5,0).L68 glandulss son de dos tipos N las seromucopas de les
cuales hay aproximademente 220,000 y lee gnlndulap serosas ——
yue gon mas grendes y en cantidan aproximada de 250,localizan
doge en lu parte anteriur de le nariz (7).

Los vesos sanguineos presentan receptores pore la histe-
mina, por lo yue este medindor yuimico tiene un efecto direc-
to sobre la circulacién,(4,9).Estos vasos sanguineos e pus--
den clapificar funcionnlmente en viucs de resistencia,inter--
cambio y de capacitancia,Esta clesificacidn funcional se jus-
tifica debido a ls obpervucidn de que ciertos medicsmentos y-
medicdores tienen un efecto maeyor en ciertos tiposp de vEs0B.-
La palidez t{pica de la mucosa es debids & constriccidén de la
vaeop de capacitancia.Por 1o tanto un vesoconastrictor Bolo --
normplizarf en parte el flujo sanguineo nmeal, y empeorerd la
gneria de las mucosa (7).

Ls anervucién primaric de le nurip es per el eistema ner
vioeo auténomo puresimpatico (nervic vidiano),el cusl inerva-
tanto a le vusculatura como a les glundulas mucosas (%5,7,10).

Les fibras pensorizles provienen del nervio trigemino,y-
la inervacion simputicu del ganglio cervical superior (6,7).

Conb se menciono anteri.rmente, lu cape: meas superficiml-
de la lpmine propia se encuentra con aiunduncia de célules,en
tre las «ue se encuentran fibroblustos, histiocitop,céluleg -

cebadnp, eosinofilés,neutréfilos, linfocitos,sacréfirgos y célu



.

lus plaamaticéa (6).Selye ha llamado a la célula cebada el =
e,uipo de emergencius del cuerpo.Durante los procesos infeccio
808, lag células cebadns iiberan hiptamine para aumentar el =
flujo sanguineo, y heparine para mantener libre la circula =-
eion,La liberacién de mediudores de la célulp cebada tambien-
puede aumentar la secrecién glandular, como se¢ observa en la-
rinitis (5),

Se ignora el papel yue desempeflan los fibroblastos y los
hiastiocaitoe en la reuccién alergics (b), en combio pe sabe -
yue las cflulpp cebedes aumentan en el puclente slergico a =
mas de 200 x mm cfibico. (7).

En resumen,la nusriz sctus como filtro y la eficacia de -
eatus funcion depende del tamalio de lus perticulos inhalwdasg ,
las de gran tumaflo se d.positien en la noarig, y debido & la dg
purscion mucociliar diche particula eaters en contacto con la
mucosa por espacio de 10 = 30 min (B).En ceeo du afectacion -
8 los sistcmps anteriormente dceucritos , el tiempo de exposi-
¢ién B este pe ulargerd con les consecuente formacion de enti-

cuerpo reasginico tipo IgE.



RINITIS ALERGICA

DEFINICION.

Lﬁ ranitis alergica es un proceso inflamatorio de las =~
vies gseress nastles, en respuests & un antigeno exogeno (aler
geno), ocasionado por una respuesta inmunclogica de tipo inme
diato (Tipo I) (3).

Puede subdividirse en rinitis alergica estacional, y ri-
nitis alergica peren:.oe (4).

Esta puede presentarse como un padecimiento aislado o en
asaciacion con sintomms bronyuisles, cutaneos, y mas frecuen-

temente del tracto gmstrointestinal (1ll).

INCIDENCIA

La incidencia real se agnora, aebido a (ue los pacientes
con sintomatologia leve no suelen consultor al medico.Se pre-
senta con mayor trecuencisz en nifios y adultos joveness, gene-
rulmente es un pondecisaiento wutolimitado, con duracion de 2-Y
anos, pero puede extenderse & 15 arios o mus (1).

El riesgo ce desarrollar rinities alergice depende del =—-
canpo atdpico fumilier y al grado de exposicién a alergencs -
con alto poder spensibilizante,por lo ue la frecuencds de ri-
nitis veris congiderablemente de. un lugar a otro (1ll).

En an estudioc reslizado en el seryigio de Alergis e Inoy
nologia CliInica adel Hospital Generel de Mexico (SSA), de revi
8ién de .2200 expedientes, se encontro une incidencia de 24% -
de rinitis alfrgica (%39 casoe }, cuando se encontrzsba el pa-
decimiento en nsocincidn con sasme bron. uianl, esta incidencie-
disminuia a 20%.La presentucidn suele ser mas frecuente en el
sexo femenino 3;I. { 133).



ETIOLOGIA Y PATOGENIA

La rinitis alergica se considera como un ejemplo ecldaico
de la hipersensibilidad inmediata {12-17) (fig2).La respuesta
clinices a este tipo de antigenos i1nvoiucra primariemente al -
anticuerpo reaginico IgE (12-18), yue se sabe es el anticuer-
po de larga duracion,termolabil (se destruye a 56 grados C),-
¥ yue presenta una mayor selectividad en ls fijacién a teji -~
dos, la cual esa muyor si el tejido es homglego (19).

El pedecimiento puede encontrarse en asociacion a otra -
pubclase de inmunoglobulana , la IgG4 (20}, ls yue se ha en-—
contrado mas frecuentemente en nifios (21).La produccidén de an
ticuerpon de este tipo contra antigenos embientules es persis
tenge,auments con dopis repetides de ant{geno y muestra una -
apociacifn femilimr (22).

mastocid

Liberacion de
aminag vesoactivans

anafilaxis
hroncoespaamo
edema

g 2

Reaccion de hipersensibilidad
inmediata Tipo 1 (Gell y Coombs),.
Torado de Pudenberg, Basic and Cli
nical Imsunology (1382) ' '



- 10 =

Las respueatas de tipo dual suelen ser trecuentes, eato-
e3, una respuests de tipo inmediato, se continfia con una res-
puesta de tipo medinto (de 6=-12 hrs ) {20-24), siendo ambas -
mediadse por IgR {(2%).3in embargo les rescciones de tipo inme
diato son las unicas yue se han relacionade con la patogenia-
¥ les de tipo mediato han sido virtualmente ignorades por el-
clinico (20).

En otros estudios pa ha podido demostrar yue en ratones=-
el estudo de pobre respueata de IgE, no es reflejo de una in-
capuacidad genética pura desarrollor Igk, Bino une manifesta-—=—
c¢ibn de su habilidad genética de inhibir activumente su sints
8is,demostrandose d. esta manersa,que dicha incapacidad se en-
cuentra medieda por linfocitos T BUpresdras,i08 que aparente—
mente spon clase eapec{ficos, ¥y ejercen su efecto inhibidor a-
doa niveles ¢
1.- la sctividad mas efectiva parece aer a nivel de inducecidn
de linfocitos T cooperadores especificos.
¢+~ Un Begundo locus de actividad inhibrdora,mas diptal en la
respuesta, ya& sea impidiendo la cooperacicn T-B, ¢ suprimien-
do la diferenciuacion del linfocito B y/0 su funcion.

Sin embergo esto cupucidod regulauvera no ep exclusiva -
del linfocito T supresor; se sabe gue los timocitos tienen —
tambien efectos inhibitorica potentes sobre la produccidn de-
IgE (27),mscanismo independiente de la produccidn de¢ la misma
pues es blen conocido, el complejo sintomatoirdgico observado-
en lp rinitia nlérgica es debido & la internccidn de la IgE -
especifica unida a las cdlulms blunco, como bmzsofilos y celur
lus cebudas, y no por la IgE circulunte (2v-29).Eston niveles
de Igk pueden elevarse en une gran vuariedud de padecimientos,

entre los .ue ge inciuyen: procesos alergicos,enfermedades -



' hepdtices, lerva pigruns visceral,uscaridiasis y otrass para -
aitonis, hemosiderosis pulmoner, y formus rarae de procesos -
intecciosos (4). ’ |

El control de la pintesis de IgE por el linfocito B pare
ce depender en parte, del linfocito T cooperador, el cusl ini
cia su eintepis,5in embargo,tal cooperacion ?-B parece estar-~
aujeta 8 uns supresidn por la poblecion T rediosensible (30—
Jl).Se sabe yu que ol linfocito T cooperador e&s radioresisten
te ¥y el supresor muy rediosensible.

Se suglere yue existen dos pubpoblaciones de celulas pro
ductorss de IgE, funcionulmente diferentes.La primera subpo--
blacidn podria eatar representada por precursores del linfoci
t0o B yue se encuentran presentes tanto en lae poblacién normal
como en la poblecion alérgica, que necesitan proiiferar y pue
den ser activadas por PKW (mitogeno pokeweed), pura producir=-
IgR en condiciones experimentales.Lus segunda subpoblecién coum
prende celulds formadoras de IgE en formu espontanea y que -
son las ,ue predominan en el puciente amlérgico {32-34).Eeta =~
produceién espontenes de lgk aumentu significativemente con =
la depleccidn de linfocitos T (33},

Las celulus yue son responeahbles de lu produccién peraip
tantenente ults de IgE, son liberscas u la circulpcion gene—
ral, a pertir de sitioe de sintepsis preferenciul de IgE como-
son los tejidos reppiratorios ¥y el tructo gestrointestinal. -
Aparentemente dichas celulss llevan en pu puperficie al anti-
geno Dr y carecen ae Igh de superficie (34},

asil mismo, exiaten dos tipoe diferentem de linfocitos T-
pupresorep : los T supresores de la sintesis de IgE inducida-
por PKw los cunles son funcionalmente diferentes de los supre
aores de la sintesis espontaneas de Igk {32).

Por ello,ests produccién espontanes aumenta significati-
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vamente cusnde el pmeiente presents una deficiencia de linfo-
citos P {33),eatando especificamente la alterscion a nivel -~
asl linfocaito T supresor (35), ruzén de lop altos niveles de-
IgE en el puciente elergico {36),

En resumen,podenos decir yue existen por lo mencs tres -
tipos de seilales diferentes para ia diferenciscidn de las cé-
luiea productoras de IgE :
l.~- efecto del linfocito T cooperador entigenc especifico
2.- efecto del linfocito T cooperador no antigeno especi fico
34= efecto supresor especlifico ¥ no especifico (37).

La eceinofilia, aun cuendo no ep c¢practeristica de la ri
nitis alérgica suele presentarge con gran frecuencia, ¥ ya —
hun si1do identificudos por lo menos dos factores yuimiotacti-
cos enpecificos para los eesinotilos (3b).

Pura entencer adecuadamente la reaccidn alergica hey ym
tomar en cuenta una serie de factores i
1l,~ el nmero total de células cebadus y bupofilop en una re
gion deteruinada del organismo
2.~ el namerc de sitios receptores de Igk por basofilo y célu
la cebada,los cuales varian de 30,000 a 200,000 por célula .
3u= 1l contidad de nistamina en cada célula cebada o basofi-
lo,y la cantidad capaz de ser liberadu,ls cual vari{u de un --
individuo a otro,

4.- la permeabiladad de la piel y mucosas

Se~ la cantidaa y tipo de enzimas capuces de procesar antige-
nos.,

6.~ el ndmere, tipo y afinicud de moleculas acarreudoras capa
ceg de producir a partir de naptenos,ant{genos coapleton,

Te= genes de respuesta i1nmunolégica yque controlan la exten——
816n de una reppuesta de IgE contra aiferentes antigenos,

8.- la presencia y cantidad de los llamudaes anticuerpoa blo-—

yueador'ens,
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Y,- la extensién de la reactividud tisular en respuesta a un-
tipo o cuntidad de medimdor yuimice en cada individuo (39-40)

En pucientes con rinitis slérgica, los estudios de histo
compatibilidad son escasos y poco prometedores.Husta el momen
to actusl la asociacidn se hu reslizudo con el haplotipo ALlBb
¥ A3BT. (13) '

HISTURIA NATURAL

Le histor:ia natural en el individuo no tratadoe varia con
siaerablexnente.Lu curacion espontanes se puele presentar con-
mayor frecuencis de 1o que se creerfn y se spocin generulmen-
te con el iniclo ael asma bronyuial,

Es aificil predecir ,ue pacientes presentaran una cura--
cién espontanes, yuienes continuarun con rinitis y yuienes de

sarrollaran asma (3).

CUADRY CuLIN1CO

Cuundo inicia el procemso, susle cinfundirse con un cata=-
rro comun gue sé ng prolongado demaslado.Los nires presentan-—
ung triada sintomatoidgica tipica; estornudos,rinorrey y pra-
rito {39).EL puciente uaulto se . ueja princtipalmente de rino-
rrea anterior hinling {1fmpida}, abunaante, ¢stornudos y pru-
rito nasual.Qtro uato de grun importancia es el prurito en el-
paladar blando, yue indica ,ue el sistema nucociliar ha trans
portado sustancias ulefgénicue a la rinofaringe (5).Ceneral-—

mente el cuuadro empeora con las cond:cilones climdticss como -
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la humedad excesaiva,cunbios rap.dds en lu temperumra;fucto -
res como la contaminucién, humo ,merosoies,periumes y otros -
irritantes exacerban el proceso, #si como el stress emocionel

yue lo puele exacerbar (4L)(¥Fig 3).

sistema nervi¥so central

estornudos

Pig 3

La exposicién al alergeno o camtios
en la temepratura o huzedad ocasicnan irrata
cidn nasal con estornudes, rinorrea, y qhg=-—
truccifn nasal (Tomado de Mygind, 1982, J =
allergy clin immunol)
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_ La'éxbbaici6n de ia mucosh nusal &l alergeno aumenta el-
ndmerd_da:ééihiaa epitelinles mediadorss ; busofilos en la su
pefficie y celulus cebadas entre las epiteliales.Ambos tipos-

cﬁlularea'pa:écen tener la wisma impertuncia.bn histamina li-
| bdf@da'a_partir de estus célulus incrementa la permeabilidud-
cﬁpiiaf y promusve la penetracién del alergeno y e¢l contucto-
con un mayor ndmero de mustocitos en la pubmucesa.lLa histami-
ha tambien la permeabilidad capilar y dilata los vasos sangul
neos, principalmente & truves de un efecto directo sobre loa-
receptores HlL y H2 vasculares,Bl prurito, estornudos ¥y en al-
to grado la hipersecrecidén son causados por un efecto de la -
histamina sobre 10s receptores'il neurogénicoa y la hiperse-- .
crecidn por un reflejo parusimpatico en los nervios trigémino
¥y vidaiano.

La exposicidn al alergeno tambien ocnsiona uumento en lu
rieactividud de la mucosa, la cual es de tipo retardndo, y pro
bablemente no inducida por la histamina, pino mas probablemen
te por los metubolitos de membrunt del dcido arajuidonico (fi
4) (7).

Son multiples los alergenos iwplicudos en lu patogenia =
ae la rinitis alergica,los mup frecuent.s auelen ser polenes,
hougos,innalubles entre Los ue se encuentran cuppas de animi
les, polvo de casa y otrosjen loa nifios ademds de los alerge-
noe mencionudos, se encuentrun los alimentos,siende los mas -
importantes el huevo, trigo y leche (39-42).

Bl cuadro clinico varia segun la edad de presentacifn,En
el lactante sucle ser wuy confumo, la obstruccidn nasal oca—
slona trastornos en la succién, lu rinorres posterior puede -
cunsur toa (3Y).0tros sfintomus durante el primer siflo de vida-
pueden involucrar al tracto gastrointestinal.EBatos sintomas -

3¢ pueden presentar en ciertas circunstanciks, come al acer—
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~ POSFOLIPASA' A

FOSPOLIPIDO0 ey ACIDQ ARALUIDONIDO
L1POUXIGENASA CICLOOXIGENASA
LEUCOTHIENQS PROSTAGLANDINAS

- (SR&=-A)

Fig 4
Generaclidn de mediadores yuimicos

a trAvés del 4cido arayuidonico

carse una mascota, 0 en ciertas &pocas del aflo.Tambien es e
frecuente la presencia ce cefalea frontal (cefelea sinussl j,-
enoamia, y pérdida del gusto en wsociacidn 8 rinorrea posteri-
or, lo yue ocusiona ardor furingeo y tos seca,

Lt cowbinacién de perdida del gusto y lua ranorrea poste =
rior pueden ocasionar pérdida del apetito, asi mismo la rino -
rrea puede tamllen ocaslonar nuugeap y vowmito, praincipalmente-
en los ninos wuy peyuerios.

kuchos.de estos nidos pueuen ser reconocidos por las ca =
racterizticas fuciales y movimientos yue realizan para alivi-

ar la obstruccién y el prurito nascl . De las mas conocidnp eB



-1 -

el saludo alérgico, en el cual frota la nuriz hacia arriba -
¥y de forau rotatoria.kl constante frotawiento oéaa;onn acen--
tuamiento de La piel en la parte inferior de lg nariz , de mo
do yue pe presents unw’ linea horizontal permanente ¢ la barra
transversa, la cual suele ser patognomdnicu de prurito nasal

Suele apociarse conjuntivitis, ol proceso alérgico de la
vius acreas nasalep.En asociucidén con episodios de rinitis -~
alérgica se presents edema de lu parte inferior de los pdrpa-
dos, junto con una coloracidn azulosn ,ue ha recibido el nom-=
bra de " ojerun alérgidaa ",

Lot apuriencla de l& mucosa nasal puede variar de una co-—
loracién normal a teno purpdrico por congestidn (3), o pali--
dez ocasionadus por dilatacién de las venus y sinusoldes con =
la consecuente constricciln de lus urteriolus (b). '

Despues de la renccidn inmediata, algunos pucientes pre-
sentan una reuccidn turdia a lus 4-b hrs, siendo ello lu con«
secuencia intflumatoria directa de la interuccidn ulergeno-IgE
(43).

kientrus .ue los efectos directos y reflejos de lu niety
;ming preao.inan en lu reaceifn inmedista, la infaltracidn ce=
lular y el ecdemn caructerizan a ia reuccidn turdfa.kste tipo=
de reaccifn pueds ser mus importunte para el cundro clfnico -
yuae la remcclén inmediuta.

La continua exposlcidn al slergeno suments lao reuctivi-—
dod no eespecifica de lua mucosa.zZstos pacientes suelen reamccig
nur wnte in exposicion al alre 1rio, poivos,huno,detergentes,
de forma no wnmunoldégica (8) (fig 3), por unu reuctividod no=~
especifica debido a :
l.,~ surentc en la permenbialidud cupilur epitelial
2,~ aumento en la sensibilidud de Los nervics sensoriules

3,~ cambios en la modulucién de los impulsos aferentes al aipg
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tama nervioso centrul T

4,= wumentd en ol nimero o sensibilidad de .Los recapturea -
de las céiulas efectorus (células secretoras. Y mioapxtelialas
en gldndulas, misculo lispo y celulus endotelialea de vasos =-
sunguineos) (7).

MEDIADORES BIOWUIMICOS

Lup sustuncius mediudoras liberadas de lus células ceba-
das y ag los basffiios se encuentran ya sea preformadss en -
log grénulos o ge generan a partir de moleculus precursoras =
como coneecuencia de un trastorne en la wembrunu plasmatica,

408 meaiadores prelormados son nistamina,fuctor wulmig--—
tdctico de los eosinotilos (ECP-a)jlon derivados de lo mem--—
brana ocongisten en metuboritos del dcido ara,uxdénice y con—
sisten en leucotrienos rorioudos por la vie de la lipooxigena=-
ga (entiguemente conocidog con el nombre de sustancin de re--
accidn lenta de le unafilixin SRS-A), y lus prostaglandinas -
formadas a partir de la vie de la ciclooxigenasa, entre Iss -
cuales tawbien se inciuyen a los tromboxanes y prostuciclinas
(r1g 4) (7).

Uno ae¢ los mediuwdorea mas 1mportcntes desde el punto de~
viatu clfnico es la histomina, lo cuel provoce pruritc,estors
nudos,rinorres. acuosa y obatruccién nusul.is! mismo provocn -
aumento en lu permerbllidid tanto de celulng endotelimles co-
mo epitelialep ocesronando la penetrecidn del alergeno a lg -
lémana propia, donce existe un nuyor nicero de célulss medig
doras.

La histegins dilats a los vasos arngufneos,constrifie al-

gunos otros, ignorsndose adn loa ceuss de eata reaccién un t&n
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DIAGNOSTICO

En le gren mayor{a de los cuaos el diagnostico se basa ~
en lu historia clinicu, el examen ffsico y las pruebss de la-
borntorio,

La sintouwntologfa Lue se presenta en la enfercedud nasal
68 limitmde.uu neriz pueae gotear, dur prurito, y obatruirse.
Todos estos pintomas pueaen ser ocusionagds por diferentes =-
pudecimientos nnsules.Unn excepcidn es el prurito ,ue se con-
aldera un Blgno prominente de la rlnltla'alérglcu.na agocig.-
cidén con la exposic1én ui nlergeno u otro tipo de estimulo -
suele ser diugnosticujcuando lo sintomatologf{a se retrnsp por
horcs o dits lp amociacifn puede no ser muy clorn (5).

Bl exomen ffsico genernl ne suele per relevante.Rara ves
se pregentan sintomas generﬁlen wue ae¢ puedan apreciar por el
eximen f{s1co a menos ue el proceoo slérgico se encuentre —
apocindo & inteccidn, ' R

Gener:.lmente los datos mes lmportintes se encuentyrns a ni
vel nosul,puaiendose encontrar una mucosa de carncterfstica -
pdiida,con wbunaunte secrecidn Lfmpiau, y los Llumados * hi--
los de plito “,que suelen coneirdernrne corncteTriziicos.Come -
yo se menciond unteriormerte , es tectiblie observer los datos
de prurito crdnico, comd son t& baryvs npesl y €L mismo saiudo
alérgico, prancipaluente en loe nifios.La exploracién de orofl
ringe noe puede demostrer un proceso wnflemntorio,ya spea con-
hiperemia ¢ priidez de le mipma.Frecuentementeé los peocientes-

presentan descarge retroferinges,de tipo mucoeo, le cusl oca-
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sionu una pered grnnulosa,facil.ué obaervér.

Entre los estudios de leboratorio mas importantes con -~
los . ue contomo® para hpoyhr el dimgnostico se encuentra :
" 1.~ Determinscion de IgE tot&l.ueherbimente_los niveles se en
cuentran elevudos (44).Para su cuentificucién se utiliza la -
tecnica del PRIST, .ue detecta centidndes mfnimis circulnntes
‘de dicha inmunoglobuling (45) (tfig %).Adn curndo piveles ele-
vados suelen indicar proceeo alérgico concomitante,no siempre
au musencia indica lo contrurio,Los niveles puelen modificar-
se tanto con la edad del puCiente como el momento en el .ue ~
ae tome la puestra.lLos niveles Be elaeven genernlmente de for=-
m# eastncional, dieminuyendo de menera notible despues de estd
2.~ Determinucion de IgE especificea § su curntificucidn se -
lleva a cubo por medio de la técnica dul RAST, ¥y euele ser e-
levads en el paciente ulérgico (46).Huevamente hay .ue hrcernr
notar .ue su ausencio no descarta Le posibilidud d proceso -
alérgico, pues hay wue tomer en cuentr yue golo es poelble =
cusntificer la IgE espec{ficu circulante, no as{ la .ue Be en
cuentra unida a leos célules cebadis y bus8tfitoas, ,ue finalmen
te es lu cuusante de ls gegrinulucidn de les wiemas y del cor
tejo sintomatoldgico subsecuente.
3,= Niveleps elevi.cos uc IgE nasul,Tules niveles comd su nom-=-
bre 1o indica se lleven & cabo en secrecidn nusul, ys yue el-
polen wl ser inhaluedo, el primer sitid de contacto es lu muco
86 nssnl, sitio donde olcinze au meyor concentrncadn,la Ighk -
se produte ae muners Locul por el estimulo sensibilizante (—
131),y €8 posible detectar cuntidedss minizus de la miema por
el método ya mencionuado {PHIST).
4.~ Detervanacion de Iga en secrecion nesul,i partir de divelr
808 eptudios se hu podido Oboervir .ue el p.crente ulérgico -
presente disminucidn de ests inmuncglobulina en su eecrecidn

nasal (44,50-51).Se piensu wue esta dieminucidn es determie—-
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- nante en él‘proceSO alérgico, ya yue de ello resulta la =
Zmuyor-nbspreléq del antigeno a traves de la membrasns mucosa -
‘ﬁor_defecto1en este 1mport.nte mecunismo protector (52455), a
peder de yue ge sube yue otros mecenismos protectores se ﬁd-—‘
: neﬁ‘en juego, cono es le produccidn de IgG locul para atrapar

el antigeno (12). ' '
54~ Eosinofilis en secrecién nesale AL prescntarse el proceso
de hipersensibilioud tipo I a nivel ae la mucosa nasal, la -
"reubclén ocasionn la liberacién de medindores yuifmicos entre-
.los yue se encuentran foctores uimiotacticos de los spaino-
filos, rozén por lu cual estos se encuentran en lea secrecig
nes noesles de 100 pucientes aiérgicos (47).5in enbargo la -
eosinofilia nasesl no ¢8 exclusiva del padecisiento alérgico.-
Se puede observar en podecimientos en los cunles ¢l meconipmo
etiopatigénico se 1gnora, como por ejemslo en ln rinitis veso
motors y procesop infecciosos (40).De manera contraria su au-
sencin no descorte al proceso alérgico, yu ke modificugiones
en la toma de ls nuestra y técnica ve estudico y bds,ueda de -
eo8inofilo en lu muestra d. secrecion nhssl, pueden originar-
le susencir de los uipuos en el frotis del individuo alérgico
us{ como tambien la towus de medicamentos por ssrte del pucien
te.

6.~ Eosinofilip periferica.5e considern de ducose utilidid (-
44), yo ue otroa faectores, como lus parssitosis, ten comunes
en puestro medig,o0riglnan €08lnCllllas perllerlcus BeVEriS,--
razén por lr cual sienpre yue se encuentrs una elevicidn en -
las cifras de los vosinotilos, debe rediiznrse bls,ueder de ph
rieitosis, y descartarse cuclyuler otre de lup cuuses de eosi
nefilin {56),

7.~ Pruebas cutiners, Cuindo se Bospechs ln posibilided de y@
el puciente presente una rinitis de tipoe alérgico, es indis--

pensible lu renlizocién de pruebis cutenens,con lus curlep se
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‘coloca ya sea intraderiicamente o por escarificacién al anti-
ggnoﬂaoapdchoao, ¥ se espera la respuesta de eritema, edema —.

y:prurito,'la'cual en relacidn con la nistoria clinica , nos-
lleva sl estsblecimiento de un tratamiento adecuado.

TRATAMIENTO

¥uchos BOn loa medicsmentop . ue se han utilizado en el -
tretamiento de la rinatis alérgica, sin embargh el tratamien-~
to racional se nebe besar en lo aiguiente
l,~ Eliminar o reducir la cantiowd de alergeno yue llega al-
tracto respiratorio.
2,~ Blo.ueur la reppusntu aldrgics a nivel de la mucosn, pin-
altersr la sensibiliderd del paciente.lsto incluye el trata—
miento sintomdtico de la respuests slérgica,
3.= Reduccidn de li sensibilidud des paciente por medio de lu
inmunoterupin (3,%7).

Porn bloyuenr la respuesta alérgica se cuenta con mdlti-
plea medicnuwentos entre loes yue Be encuentrin loe antihista-
minicop (untagonistua HI) (58),cuyo principal efecto es en la
rinorres ¥ el estornudo, con pobres resultndos sobre la obs--
truccabén nusual,.ios efectos coloternles no suelen ger gerios,-
¥ disminuyen con la continuocién e su uso, siendo loa mas 1m
pertantes la sedacidn (%9),desufortunadumente el upo continuo
de los miscos dieminuye la eticecia ul ocusionar la induccidn
de enziuwus hepnticos (60),Recisntenente pe han ¢studiado nue-
vos antihisteminicos, conresult:dos varisbles y pocos efectos
colnterales (60,631),

Los untagonistus H2, son de dudosa utzlidad (7),8in eme=-
brrgo parece yue pu uso en combinacidén con untogonistus Hl ee
de utilidud para el control dc le sintonwtologia {64).Los e==

fectos clinicoa de los rntihista.inicos sobre el prurito na-—-
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sal,aatornudoh, y.deacéfga-acuoaa gon generalmente debidos u-
su efecto gsdénte.reoficamante le inhibicion de estos sinto-—
pus mediudos por un reflejo, puede ser aebido a4l efecto sobre
el sistema nervioso central y sobre log nervios sensgoriasleng —
de la nariz (7).

La cowbiﬁacidn de sntihistuninicos en asocimcidn con =
simpeticomiméticas.(untugonistas fisioldgicos de la histeminn
), ha dumoatrad{ ser de grun utiliaed, siendo Los mas utiliza
dos la efeurina y la peeudcefedrina,Los efectos colaterales »
mus- amportantes son ponlpiteciones,temblor y trustornos en el-
sueflo,Lus contreindicaciones de la efearina son hipertension-
arterial, insuficienciu cardisce e hipertrofia prostética (64
)e |

Generulmente los medicamentos antes mencicnados pueden -
ser guficientes parn los formps mus leves.Sin embargo,muchop-
ciinicos tratan lpa formus mas severus y refractirios a otros
tratamientos con esteroiden (b9},

Los enturoides sistéwicon puvden utilizurse en cesog =—
muy 8everes .ue no han pouido ser controliaoa con tratnmiento
local (60).Ultimamente se ha incrementudo el ugo de corticoi-
des tSpicos, de los cuirles el mue upado es el dipropionato de
beclometosona .ue ejerce un maximo de efecto terupéutico y e-—
vita los riesgos de lom corticoides sistémicoes (%0).5u moao -
de mccibn es por medic de la inhibicidén de ls formecidn de me
tabolitos del dcido sroquiconicd,genercndo un péptido,el my--
crocortin, cuyo efecto udn no estd bien estudiado,

S1n embergo, li ter.péutica tdpice no eatsn exentn de =
efectos indeceables,Los mug 1mportantes son
l.- reduccién en en nimero de cérulas mediucoras epitelinles
Z2.- reduccién en la permeabilidud endotelial y epiteliul

3= reduccidn en la respuestes reflejs a estimulos mecanicos -
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sobre los nervioa senaorisales

4.~ reduccidn en la respuesia secretoria ante la estimulacidn

de receptoréa colinérgicon,

5.= inhibicidn parciel de la sintouatologla inmediata induci-

da por el alergeno (7). .
Actuslmente se encuentran en estudio diferentes clases =~

de corticoides tdpicos, yue intentan disminuir al méaximo los-

efectos colaterales (59,66-68,130).Entre loa efectos colatera

les mas aimportantes se encuentrs le detencidén de la motilidad

ciliar (69), o

Cromoglicato de sodio ; ea un medicamento Gue ocasiona lalea~
tabilizacién ae¢ la membranam de ia célula cebada, no asi del -
basofilo {7).5u efacto parece ger de 4~6 hre, e 1nhibe tanto_
la respuesta inmediata como lu dual (&0,70}.

Agoniatus beta ; su principul -efecto es broncodilatador, pin-
emburge &l aumentar sl AMPe antracelular estabilizan a la cé-
lula cebudn y en una concentracidn moyor tambien al badofilo

Su aplicacién tépica da proteccién purcial (7).

Agonistas alfa adrenérgicos : son ampliamente utilizados co~—
mo vusocconstrictores .La aplicacidn tépica prolongada resulta
en el desarrolio de:.-rinitis medicameﬁtonu. la cuunl puede ser-
debidn tanto a anemia de la mucosa como a disminucién en la -
sensibilidad d. loe receptores.aAparentemente tal proceaso pue-

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

Antagonistas éolinérgicoag pueden bloyuear a los receptores -
colinfrgicos glunoulares, pero no o los receptores vuscula-—
rea.Por ello pueden disminuir la descarga acuosa,pero no tie-
nen ningun efecto en la obstruccidn ¥ el estornudo (7).Entre
los antagonistas colinérgicos se encuentran en estudio dife--
rentes medicementos, de los muas usadon es-el brogu{o de ipra-

tropio,yue es un parasimpaticolitico de gran actividad, el -=



- 26 =

cual puede utilizurse de forma intranesul e inhibe la hiper -
secrecifn por lo menos durente 4 hrs y no tiene activided sip
thuica. (71)

Bloqueadores del canal de caleio: su uaso adn se encuentra en-
investigocidn, pof lo ,ue es prematuro sucar conclusiones (7,
. 12).81n emburgo se ho demoatruado yue la degrinulscidn eapeci-
fica de bnsofilos y células cebadas depende del flujo trans--
mombranico de calcio.Bl uso de medicamentos cowo el verespamil
ofrece ciertns #cntajua.ya wue impide el inicio.de la reucci-
6n inmunoldgica y can ello la santomatologia (73).0tros anta
gonistun del cansl de caicio ,ue estln en estudio scn la nife
dipina yue tumbien inhibe la reaspuestn de anafilaxis pasive -,
s8in embrrgo su usoc no pe ha controlado (74).

Otros medicomentes en estudio son por ejemplo el penta--
peptido de Igk humans, el cunl aperenteuente bloyuea la res=-
puesta de troneferencie pusiva, sin embargo su uso clinico eg
ta adn limatado {(75).

TRATAMIENTO ESPECIFICO

El tratamiento eopecifico ha cnwbindo notablemente desde
ln descrapeidn oraginol realizids por Noon y Preeman en 1911.
La desensibilizucidn inveluera la administracién de inyeccio-
nes subcutaneas en dosis incrementudas del ant{geno al cual -
el paclente‘eé sensible,El resultado final es el aumento en -
la tolerancia del paciente nl alergeno al cual se le ha desen
sibilizado.ilrededqr de 75% ae los pucientes mejoran con un -
curgo de inaunoterapia adecuada (57).

5e ha deamestrudo yue dogis wuy pejueflay de antigeno pore

via intradfruica son capaces de originar una respuesta de Igk
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¥ 4que la respuesta secundaria se puede originar por cantiﬁada
adn mas peyuefias.Dosis mus grandus de antfgeno damueétfan te-
ner efecto inhibidor en la respuesta secungaria de IgB.El me-
ceniamo de esta reapﬁeata inhibidora se cree sea el efecto ——
primario de la activacifén del linfocito T supresor por gran--
des cantidadea de nntigeno..(Td) ‘ ‘ T

v. Bl tratamiento se llieva a cabo bugicemente en dos formas
preeatacional y aupreéor“eatacional (65) +Pura lm rinitis ea-
tacional , las inyeccionen deheﬁ finalizar antes del.inicio -
de la estacidn.del polen mgresor.Para la. rinitis no estacio -
nﬁl. por ejemplo por polvo cagerec, al tratamiento puede admi—
nistrarse en cualquier épéca (57). - '

-Loa niveles'de IgE aumentan generalmente durante la estu
cidn polfnica, seguida de una disminucifn en la cantidad to—
tal de IgB.Tal proceso tambien se ha observado deppués del -
trataniento a bape da inmunoterapia (28,77-78).

Lop mecaniemos inmunoldgicOB-por'medio de los cunles se~
obtiens beneficio son : :
1.~ Produccidén de unticuerpos bloyuendores {57,78).Estos anti

'cuerpOB compiten con la IgK por el alergeno y por lo tanto =
1leva o una disminucidn de la sintomatologfam.Sin embargo, los
niveles del anticuerpo blo,ueador por ai mismo, no correlacio
nan con el nlivio sintometologico despues del tratamiento,Los
nivelen ae anticuerpo circulante no suelen modificarse (79).
2.~ lecunlpmon supresores
3.~ Mecanisuos a nivel celular (78,57),Generacidn de linfoci-
tos T supresores ant{geno especificos, con disminucidém de la-
actividud T cooperadora {Jl).

Previamente, se¢ han demnostrado reacciones celulares con-

sistentes con la hipotesis de ue e{isten pohblacicnes de lin-
focitos T yue reuccionan contra el'antigeno (polen),eiendo es
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to demostrado por la transformaecidn bldetica y MIF in vitro -
¥ lus pruebus cutaneas tardias in vivo.Por e¢llo ae ha pﬂatuig
do yue la inmunoterapia ocusiona supresién de la poblacion de
dinfocitos T., aensibilizados bor el polen,Se ha demostrado -
dieninucién de la tranaformacién bldstica, inducida por el -
alergeno, en pucilentea con rinitis alérgica, despues de un -
trutamiento con inmunoterapia (79).

Otros estudios han demostrado yue los pacientes con rini
tis alérgica presentan linfocitos T circuluntes yue reconocen
y respond.n al antigeno (16,17).

L4 desensibilizucién local nueal se encuentra en estudio
experimental, y ha dewostrado ser util en una gran proporcion
de los pacientes (57,80,83) ,- - .

Los estudios sobre la respuestna nasdl unte la exposicifén
antigénice en el puciente alérg1co. han reveludo wue loa sujgl
toa se vuelven progresivomente menos respondedores.despuss de
varias sxposicionen nasalea,

8 han anvoiucrado vurios fuctores en lu génesie de lu -
desensibilicacidn en el individuo alérgico : los anticuerpos-
bloyueadores ya mencionados anteriormente,disminucidn de la -
Igk especifica y cambios en los mecanismos efectores celula—
res.asl mismo se ha propuesto la induccién de tolerancia eape
cifica en lu poblucibn de linfocitos T con la consecuente ful

ta de cooperacidn con los linfocitos B (84},
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INMUNOLOGIA DE LA RINITIS ALERGICA

EL término de inmunidad celular se ha equiparade con =

" funciones intrinasecas de loa linfocitos y macréfagos como cé-

lulas inmunolégicas efectoras, en el rechazo & 1njertos,des~-

truccién de parasitos del tipe antracelular, y como célulap =

inflamatorias en las reucciones de hipersensibilidad retarda-
da y granulomas (45).

Durante varios atfios se ha sBugerido .ue la enfermedasd =~
alérgica es el resultado de un trastornmo inmunoldgico, con un
defecto en el mecanismo insunorregulacor (46-47),Tal trastor-
no pe asocid con una defaiciencia relativa del linfocito T jyue
regula la produccifn de Igk (88).Dichus célulns supresoras -
son heterogensas en funciones, aun,ue pueden ser egpecificus,
y no espec{ficup en relncidn u su modo de uctivacidn y efecto
sobre lus cllulas blunco (b9),.

Lo anterior se ha sugerido basicamente por esiudios expe
rimentuales Tealiz.dos en animales;en el ratén , se ha observa
do 4que tanto el Linfocito T auntigeno eapeci{fico como el T no-
eopecifice ejercen un control regulador sobre lua respuesta de
Igk (5); en el humano, &e hun identitficudo dos subpoblaciones
de tinfocitos T, de wcuerdo & la preaencia de receptores en -
pu superficie pura Pec de IgG o 1gk {linfocitos Tg y Tm reapec
tivamente ).Estus subpobluciones ejercen un contrel inmunorre
gulodor sobre la produccién total de anticuerpos por parte -
del lintocito Bjen este modelo, los lintocitos '[m ejercen un-
efecto cooperuaor y los linfocitons Tg un efectdo supresor so -
bre la diferencincién ael Linfocito B.kn vista de estu depen-
dencia, es posible .ue trastornos en lu proporcién Tg y Tm ,

.0 alteraciones funcionules de estas células Jueguen un papel-

inportunte en lo patogenesis ac la enfermednd alérgica (87-9u
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El significudo de lu depresidn de los linfocitos T se encuen-
tra actualmente en estudio (91-92). , __: _;!1 ‘_;”
La asociucidn entre enfermedud elérgica y_disﬁingﬁignﬁ;EGE
de lop linfocitos T ha tratado de expllcarsa_de:dii;féébi£Qréi;'.
mas . LT e
L.- como un fenémeno secundurio al uso-de medi@éméﬁtéaf‘\
Ze= por un bloyueo en la maaurscidn ae ioénithod;tﬁéﬁ;'lo -
yue lleva a la presencia de gran cantidad de linfocitos T in=-
maduros (91). .
3,~ deficiencia funcional de loa linfocitos T reguladores ree
ponaables de 1o uetiviaud supresora en lu produccidén esponté-
nea de IgE {33) . '
Aparantemente tal traatorno 8& usocia tam ben ¢on la presenca
de complejos 1nmunologicos circulantc.s conteniendo IgE (93).
A purtir de lo .,ue se conoce, no se ha identificudo acti
vidad bioldgicu de la IgD, ¥ Bolo Be conocen ulgunoa reportes
sobre Bu uctividud j se sabe .ue no pasu la placenta, no se -
encuentra en secrecioneg corporales, no fija complerento por-
la via cldsica y no sensibiliza ls piel,.Unu gran proporcidn -
de linfocitos periféricos presentan igh de puperficie y la mu
yor parte de estos tambilen poseen lgh.Kstus observuciones han
llevado a pengur . ue la Igbh puede I‘unciondr primariamente co-
mo un receptor de membrana, el cual envia sedanles al linfoci-
to B yue ocusiona una diferenciucidn distinta & la anicliada -
por ¢l raceptor M.Debido a ,ue se han implicado snormalidades
en los linfocitos como una buse para los tfustornon en la ela
boracidn de lup diferenten inmunogiobulinas ue poatuln yue -
anorunlidcden en la igh se osoclien con una dismihucidn en la-
I1gA secretora (se ha obgervado sumento de la IgD en procenos=-
1nfeccioaoa crénicos),y pér lo tantc un aumento en lg produce

cién de IgE (90-94),0tros datos yue apoyan la inmunodeficien-
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cia parcial en ln enfermedad alérgicn, ea la preaancia de ni-
valeg bajoa da IgA sérica,la cual ae presentn en la mayoris =
de los pacientes’ alérgicoa_en 1os pp;meroa afios de vida (53,-
95). ‘ | . o . .. ‘- |

Sé“hn sugeride Que existe una msocincidn entre deficien~
cia de la inmu,icad celular y/o humoral y la enfermeded alér-
gica (9l-96),8e ha postulodo la hipotesis de yue le enferme—
dad alérgica resulta de la uefxéiencia de los meoenipmos de -
defensn anmunolégica humoral y celular,lc yue lleva a un in--
cremento en lo estimulocién del sistema reagfnico (54).Esto -
serfa lievado a cabo por.la scumulacién de célulps inmadurne-
{célulap nulas), les cuales normalmente pe transformarian en-
linfocitoe T supresores, con lo ,ue se iniciarfa una afntesis
sxogernan de¢ Ighk (9l).

Ln regulncién ae lup respuestns humorsles por los linfo=-
citos 7 supresores ge has demostirado ue se presenta en todas-
1ng clnpes de inmunoglobulines.Por ejemplo, la respuestn de »
IgE o5 altamente dependiente del linf'ocite T y no puede ser=-
inducide por entfigenos timo independientes, y s¢ sabe ,ue es-
altumeﬁté sengible tento para le coopernciédn como la supresi-
én inducida por los mismos (16,97).

Se hu sugerido .ue trastornos en la funcidn del linfoci-
t0 T supresor sean los responsables de loa altos niveleg de -
Igk obeervenos en el paciente olérgico {36,98-94).

Se piensno ue exiate una func.on especitica por parte --
del linfocito T cooperador para iniciar ls sintesis de IgE, -
por estudils renliyidos en el ruton.$in ewmburgo, lg coopern--
cién T-B y la subsecuente difercncircidn del linfocito B pare
ce estar sujets u supresidn por una poblucién T radiopensible
Su pusenciz ad uirida o congénits se ha asociedo ¢on niveles-
elevecos de IgE (30},
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Estos niveles llegan a su punto miximo inmediatamente ~—
deapues de la exposicidén al polen y declimin despues de &sta.
8in embergo, la razén por la cual los niveles de IgE persia-
ten elevados por varios meses despues de la exposicién al an-
" tigeno en los sujetos alérgicop, mientras yue el individuo =
no slérgico ¢p incapaz de producir cantidades detectuables de~-
IgE con el mismo estimulo se desconocen (34).

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 31 pacientes , 2b mujeres (90%), y 3 hom--
bres (10%) con edades entre los 15 y los 4% afios, (promedio -
de 25 afios), y diagnostico de rinitie alérgica .

A todos los pacientes descraitos se les renlizoron prug-—=—
bas de loborstorio : biometrim hematica completa, coproparazai
toscopico en Berie, citologia nasnl,exudode faringeo,determi-
nncidn de IgE total (PHIST), pruebss cuteness con pdlenes,hon
g0a ¢ ainhplgbhleg,Pruebas de gubinete ; rudiografis de senos-
poranesules,

Para las pruebns de lnmunidsad celular in vivo se utilizg
ron los piguientep antigenon:

FPD 2 UT

candidinn ; 13100

tricotitina 1;100

histoplesmina 1:100

coccidiodina 1:100

testigo solucion de Evane (buffer sslino).

La meteodologfa fue por apliconcidén intredérmicn de una =
décims de cadn uno de los antigenos unteriormente descritos ,

con lectura a lus 48 hra,tomando como positive todo a. uel an-
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tigeno wue midiera mag ée 5 mm de induracidn,

In vitro se utilizé estudio de la 1nhibicidn de la migru
¢ién de los linfocitoa {LIP).

Este metodologia se baps en el hecho de yue ln unidn -
entre un antigeno y el linfocito espscitico pensibulizedo pro
vocs yue epte ge aotive y sufra una sefia de cambios metnbSli
cos.Entre la conaecuencia de la mctivacidn estéd le sintesis -
¥ liberacién de linfocinos, 4ue son lae suatencios medierdores
de log fendmenon de inmunided celular,

Algunes de las linfocinus producidas son cupaces ae inhi
byr la migracién normnl de células méviles (macréfegoe y poli
morfonucleeres), y eate parémetro se hn emplando para estnble
cer ln existencim de une respuesta inmune celulmr, Asf, 8i -~
con un nntigeno dade los linfocites de un individue producen-
epte factor de inhabicidn, se identafica ,ue dicho aujéﬁn'har
tenido contacto previo con el antigeno ugoace, y ha desarroile
do ung respuesta inmune celulpr, razdn por lpm cusl es un buen
ométodo pura medir la respuesta de inmu.idad celular in vitro.

A continuacion describiremos la metodologia
l.~ 8e toman 1V ml de pungre venosa,usendo heparinp como anti
coagulante {0.5 ml de una solucifn 1OOU U/ml).
2+~ Se de)a sedimentar lp sungre durcnte 1 horm a 37 grudos C
¥ ol plasna sobrenadante rico en leucocitos se gepara y trang
fiere a un tubo estéral.
v~ Se toms urn alicuota de le suspenaidn y se cuents el nime
ro ge ctiulsp en un hemocitdmetro,Se ajuste la concentracién-
de lp puspensgidn original o 40 x 106 cel/ml,
4,~ La suspengibdn ajustndc se centrifuga a 1500 rpm durante ~
5 minutos a 4 grudos C.

Y.~ Se¢ deshecha el sobrenundunte, se &gregan b mi de solucifn
de Hunka, se agits, ¥ se vuelve a centrifugur a L1560 rpm por-

5 minutos, en frioc,
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B.~ S8 deshecha el sobrenadnnte, y el paquete celular ge re -
suspende en U. 4 wl de medio TC 139,
Te~ Se toman capilares esteriles de 7%mn de iongitud, y1l-2 =
mm de diametro interno, y ae llenan hasta trea cuartas partos
de su capacidad con ia suspension celular,
8.- Los cmpilares se cierran culdedosamente a la flama, se de
jan enfriar y se introducen al anterior de tubos de enpaye es
térllea,;ue ge centrifugan a 200 rpm durante 5 minutos B 4§ gr
C.
9.= Se sacan los capilares,que ahora tienen empayuetads la cp
pa blptica en el extremo cerrado del tubo.Fe colocan sobre una
puperficie plenr y cuidsdosamente pe corten g la alturas corre
pondiente sl borde puperior de la copa blance.Lop copilares -
cortados se tomen con pinzes estériles y se depositan en el -
fondo ue lue cfimarns de Bloom{fig 6), se fijun con grasa de =
giiicdn, '
lu.- Cads ventans se cierrs por meaio de un portacbjetos gque-
ne f1ja con parafina,
1l.- Una de lus cfimarap se llepe con 1 ml de medio Te¢ 199, el
cunl pe 1ntroduce o truvés de unn de las perforaciones laterg
les,xsth cdmurn pervirfi como testigo de la migrocidn normal -
de los ieucocitos.
12,- Ls otra cémura de la placa se llena en la formn descritd
con 1 mi de medio TG 199 adicionado al entigeno en sstudio.sn
nuestro cupo utilizamos PPD e una concentracidn de 1000 U/ml,
13,= Las perforuciones latersnles de llenndo tnmbien se sellan
con parufinus y los clmaras se incubun en posicidn horizontal-
8 i7 grndos C durante 24 hro.
14.- Al teruinar el tiempo dec incubucién se buscan y se miden
las aress de la migracién (faig (79.

1%.- Bl dren de migrrcién de log testigos se considera como -



-35-

Fig 6
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el 1l00% de migroci6n y esta se compara con la obtenida en los
problemas. Bl porcentsje de inhibicién de la migracion se cal

cula de la piguiente manera :

- indice de migruacidn = migrecidn en presencis de antigeno
migracion del testigo sain antigeno

X100

En este eptudio conpiderazos como negativa una inhibicion de-

la migracion wenor de 25% (132}).

HESULTADOS

En los 31 pacientes estudindos se verificéd sl diagnosti-
de rinitis alérgica sospechado por la historis clinica, hasan
donos en la presencia dc pruebas cutaneas positivas con corre
lacidn con la hiastorin clinice, presenciﬁ de eosinofilia a ni
vel nopal, y niveles elevados de IgB.5e excluyo la prepencis-
de proceso infecci1080 agregado.

A continuucidn se muestran los reswlfados obtenidon

Tabla I

BOSINOPILIA PERIFERICA eeeseeeld PACIENTES tvees 3‘2’
EOSINORILIA NASAL --...-..---.21 PACIENTES tenme .61’

]

Tabla 2

NIVEIJES BLEVADOS D}'.o I.GE to'..l& PJ\CIE‘TES [ LR RN ] 515
COPROPARASITOSCOPECO NEGesees3l PACIENTES .4...100%



- 37 -
Tabla 3

PROCES0 INPLAMATORIC SINUSAL ....s 14 PACIENTES'i--- 45%
EXUDAIX) FARINGEO NORMAL satiso e 29 PJ\GIENTES dune 93"

Tubla 4

ANERGIn CUTANEA sevssseveeseasssae 23 PACIENTES esea T4%
LIP NEGATIVU I EE R R ERNNENENREEENNNRN] 24 PACIENTES s RS 77*

Tubla 5

AUMENTO # TOTAL DE LEUCOCITOS esse 4 PACIENTES ... 12%
DISMINUCIUN # TOTAL DE LEUGOCITOS. 10 PACIENTES .... 32%

DISKINUCION DE LINPOCITOS TUTALESe 23 PACIENTES eess 748
( MENOS DE 2500).

Tabla 6 NEGATIVOS

PPD 2 UT sevecssessacssnnnsscenaes 20 PACIENTES oses 64%
CANDIDINA soavencessssasoassssenss 20 PACIENTES svee B3%
TRICOPITINA ¢ocevasscscavsssessess 26 PACIENTES +.oe 83%
HISTOPLASMINA sesseoesssssororeene 20 PACIENTES eeee 64%
CUCCIDIOIDINA sessosvsscassvessass 30 PACIENTES ovss 96%

Al considerar los resultudos expuestos en lam tablas -~
anteriores podemos Observar que enl nuestro estudio tuvimos -
una incidencis mayor en el sexo femenino, en relhcién a lop-

pacientes del :#x0 masoulino, correspondiendo a lo wue los au-
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tores han d;chb en repetidas ocasiones en el entido de yue -
suele ser la ﬁujer la que visita mas frecuentemente gl médico
. Pouemos observar ,ue la eosinofilia nasai es mas frecuente -~
wue la periferica, razdn por la cusel la priﬁera tiene mnp va-
lidez que la segunda, cuundo se tratn de procesos alérgicos ~
nesoles.A peser de ser los exudesdos faringeos normales en la-
mryoris de loa pucientes, es frecuente observar un proceso in
flamatorio a nivel de los senos paranasales, principalmente -
cuando el proceso yu ee chnic&, originado por taponamiento -
pucoso y engrosamiento de la mucosa,lo qué en muchas ocasio =
nea lleva posteriormente o procesoa infecciosos einupales, ai
el padecimiento de buse no es corregido.

En nueatros pacientes, el nimero total de leucocitos fué
normal ¢n la gran mayorin,de manera unt tanto contradictoria -
algunes llegaban a presentar cierto grade de leucocitosis (12
%).3in embargo, al cuantificar leos linfocitos totnles podems
observar .ue si se encuecnira une disminucidn en su nfdmero, lo
yue correlaciona con lgs resuliucon de inmunidad celular tan-
to in vivo como 1in vitro,

En cuanto 8 lus pruebas de inmunidad celular in vivo, la
resultados demues ran que si hay una disminucién de la misma,
ya wue 23 pacientes (74X}, presentaron anergia cutanea.Loa an
t{genop utulizudos, son los  ue se decriben en lam literatura-
como los mas usuales.luestros pucieéntes correspondisn & difee
rentes partes de la repdblica, razép por la cunl se utilizo--
ron ant{genos como la hi.toplasmina, Que se suabe golo ge en—
cuentra positivo en pacientes proventientes de lus zZonas norts
del pais,iag pruehnﬁ de 1nmuniuad celular in vitro correlacio
neron c¢on las pruebeg in vivo, hablendose encontrado una nega
tividad en 24 pacientes {TT%).

En resumen, en viata de loa resultados obtenidos, pode -
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mos afirmar Que el paciente con proceéo aléfgico a nivel na -
sal, presenta una linfopenis, la cual correlncioha con el dé-
ricit de inmunidad celular tanto in vivo como in vitro, y que
‘egta. alteracién es mayor conforue se slevan los niveles de =
1gE total. ' - - N

DISCUSION

La primera asociacibn de atSpia con deficiencia inmunolo
gica fué la estudiada pof Julzberger y Roptenber en 1937a -
euando obpervaron una disminucién de las reacciones inmunolé-
glcas en los pucientes con dermatitia utdprca (100-1ul),.

Utros reportes han ascciado & procesos alérgicos con en-
fermedudes de i1nmunodeficiencia 4 como por ejemplo la enferme
dud de bBruton, el slndrome de #Wiskott~ Aldrich (100}, el sin-
drome de DLiGedrge y el de hezelof {27).0tro sindrome recientse
mente descrito el cuml consiste en una elevacién en la sucep-
tibilidad a la infeccidn, con concentraciones de IgE muy ele-
vndan y ¥ trastornos en la inmunicad celular, tawbien ha si-
do mencionada en relacidn a lo anterilormente oeserito (101),

S¢ hia sugerido ue existe unz asociucidn entre inmunode-
ficiencia y atopia; Kauffman y Hobbs sugieren yue lg atopia -
ge deparrolla en indiviauos cuys memeria inmunoldgica estd --
en " retroceao" y muestran deficiencia de los diversos tipos-
de i1nouniaad (54).

Ya ue log pucientes alérgicos preseéntun una produccifén-
slevada de ige, se puede postular,si uam depresidn pimilar de

la 1nounidad celular a la obssrvada en loe pucientes con inau
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nodeficiencia se presenta en los pacientes alérgicos.lLa aner-
gia en estos pacientes podria ser debida a una funcipn celu -~
lar efectora anormal ¢ & un defecto en la produccidén de linfo
canas (é?, l02).

Se bienaa yue loa altos niveles de Lgk observados en es-
tos pacientes correlacionan con el ﬂ&ficit de inmunidad celu-
lar. observado en los mismos.Este concepto de niveles elevados
de igk,secundaric a una disminucién en la funcién reguladora-
del linfocito 7T 5¢ apoya en la obaervacién de niveles séricos
elevados de 1gE en pacientes con los sindromes de -inmunodefi-
ciencia mencionuados.En c&da uno de estos pudecimientos, los -
niveles elevados de IgE se agocian con defectos del linfoceito
T (L03-104).

Asociado 8 lo mnterior, dichos puacientes tienen un defec
to en la habilidad de reconocer y procesar untigenos adecuady
mente (105).30 sabs ,ue log monocaton y los linfocitos ge en~ -
cuentran -Intimamente relacionacos con les reucciones de hiper
sensibilidad retardada.gista reaccidn se inicia cuando el lin-
focito sensibilizado interacciona con el antigeno eepecifico-
¥ lleve a la liberacidn de diferentes mediadores, incluyendb—
citotoxinas y MIP.El kIP retarda la migracién de los macrdéfa-
gos y monocitos e inmoviliza a estan células fugoc{ticna en -
cercana proximidad al antigeno,La produccidn de wIF en res --
puesta al antigeno especifico ha denostrade correlacionar in-
vitro con la hipersengibilidad retardada.lsa disfuncidn ya get
de los linfocitos o de loa monocitos resulta en w. esgtudo de-
anergig ,ue afecta lu respuesta de 1nmunidud celular {(106). .

‘ua pruebn del LIF, es lo contreapartida del MIP o nivel -
peritérico, (utiiizando linfocitos y monocitos de sangre peril
férica), razén por la cual utilizams eptd prueba para medir-
el grado de inmunicgad c¢elular 1n vitro en nuesiros pucientes.

Qtroa reporteg, refieren ademfis de la alteracifn de la--
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inmunidad celular in vivo, disminucidﬁ de la tranatormacidn =
blaaticn, dieminucidén en el porcentaje dg rosetés K, en pa —
cientes con asma bronyuial.0tros reportes tambien han sugeri-
do dicha anormalidad en el paciente alérgico (107-108).Stra -
nnegard .apevera .ue esta alteracién de la inmunidad celular -
se gpocia intrinsecamente con la alérgia y no ee cause 0 con-
aecuenclé de ésta (9L1).

' Existen gran variedad de reportes que afirman tal rela--
cidén,encontrandose sdemls yue el paciente aldrgico suele moa-
trar una disminucidén ¢n la presentacidn. de dernatitis por con
tacto, asl como dificultud en la gensibilizucidn con agentes:
yue requieren de una inmunidad celulur competente (DNCB){109,
112),

Se ha observado que los nivelea séricos de IgE suelen -~
8er mas ¢levados en ol paciente anergico, yue en el inaividuo
alergice yue adn cofserva una inmunidud céluiar‘competente (-
15).Eat0o puede ser evidencin del aumento en la estimulacién -
reaginica, secundaria al trastorno del sistema inmunolégico -
celular {54).

EL grado en el cual los componentes de la inmunidad ce =~
lular se encuentran invelucradon en esta respuesta,ng estf —=
del todo claroc,ya yue pueden existir diversag variables en -~-
lug pruebas de in.unidad celular an vivo yue afecten los re--
sultadon (potencia del antlgeno y variables del hueaped) (127
)e

La prueba de inmunidad celular se ileva a cabo in viveo =
por la inyeccién de una preparacion antigénica en la dermis,-
La lectura se suele realizar a las 4b hrs, ¥ en caso de soape
cha o duda se puede repetir pu lectura a las T2 hrs,.La indura
cién de mas de % mm se considera positiva.Sin embargo la lec-

tura de l-4mm puede correlacionar con respucatas proliferati-
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vap linfocitarias.i0s primeros cambioe de la reaccion suelen-
observarse a lns 4-8 hrs a nivel histologico, y conaisten de-
vasodilatacion dérmica,-y edema con intiltrado celular mixto-
{infiltrado 1infoh15tiocitario) predominantemente con compo =
nentes basofilos y neuiréfilos.Ls vaeodllatacidn es.la reapon
aable del eritemms que se observa clinicamente,

La taterian de ant{genos map usndos, es la que ge utilizd
en este estudio (1l24). .

Asi, algunos autores, sin embnrgo opinan que es de utili
dad el medir la reppuests de inmunidad celular,ya que la ausa
cia de eata puede aer debida udemﬁs’dc 10 ya mencionado & ung
deficiencin selectiva en los factores linfociturios de la in-
flemacién,o como unn interferencis por la reagin. (IggB), en -
los meconisuos periférlcda de la influmacibén mediada por célu
las (113-115).

Segdin otros reportes,otra causs de disminucién de los
linfocitos T es la precencin de infeccidén agregadn al proceso
alérgico (116),

Se pabe yue el linfocito T medin remcciones de hipersen
Bibilidsd retardeds, resistencis m cilertpp infecciones,reac -
cifn de rechszo & injerto , y alguncs procesos sutoinmunes, -
También se ha demostrado jue los linfocitos T cooperan con -~
los linfocitos B en la produccidn ae anticuerpoB contra clér-
tos antigenos, por lo (ue verias poslbilidades Bugieren yue -
es el linfocito T el que se encuentra nfectado en el pacien-
te alérgico (16).

Evidencia reciente indica que las células supresoras po-
dulan una gran veriednd de respuestas inmunglégicas, incluyen
do la produccidn de anticuerpos contra untf{genos especificoa-
hipersensibilidad cutanen retardada, resistencia al crecimien

to de tumores y otros,Se han atribuido sl 11nfocito 7 funcio-
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'nes de supresidn eapecifica, asf como a otros tipos celula--
res (linfocito B;células nulas y macréfason).ror ello cual—~—
quier anormalidud en e¢ste Bistema puede ocesionar anergin, tal
¥ como me ocbperva en el paciente alérgico (117).

‘A pepur de existir numerosos reportes en relacifn a la -
anergia en estoe pacirentes, pocos esiudics se han realigado -
en el paociente con rinitis alérgica, y los yue existen han ei
do controversiales (6).

Yocum y cols, reportaron yue no exigtia anormalided en -
la inmunidsd celulpr en tuleg pacieates, y resuitados simila=-
rea fueron encontrudos por otros autores {ll¥-119},

S8in embargo,otros investigadorep sfirman que af existe -
disminucidn de la inmunidsd celular en padecimientos alérgi -
coB y slgunos postulan gue probablemente tal proceso ea oca -
sionado por el trotamiento inetituido o por la anfeccidn no -
breagregada (120),

Un tercer grupo, sostiene jue lo presenciade anergia cu-
ténea eo ccansionads por el proceso morboso per se,Canonica ha
descrito una disminucidn en el ndmero de linfocitos T game (-
linfocitoa T supresores) y Vela ha reportado lo mismo, sugi -
riendo la posibilidad de . ue el linfocito T suprescr se encu-
entre funcionalmente alterizdo y no de mmnera cusntitativa ( -
36).

3e cree yue el defocto puede gser reversible y que poste-
rior a un curs¢ de inmunoterupin adecuads, las cifras de lin-
focitos T supresores asi como su funcilén regresan a la norma-
lidad (87,98).

Los resultados encontrrdos en este estudio demuestran -
gue el paciente con rinitis alérgica suele tener niveles ele-
vedoa de IgE (ya que el 51% de nuestros pucientes lo presents
J»¥ que tal proceso se anscia positivemente con una depresi -
én de la inmunided celular, (nuestros pacientes presenton m -



~ 44 -

nergia cutenea en 74% y las pruebes de LIP.aon negativas en -
el TT% de los pacientes }. _

Una posible causa del defecto del linfocito T es tal vez

debida a la inhibicifén de la ectivacidn del lanfocito media-
da por hiatemina, ye& que cuando se rets ml linfocito en pre=-
sencia de histamina y mitdgenos inespecificos , fate no se -
activa,Tal defecto tal vez serfa modulado por AMPc consideran
doge dicho efecto primario, y no eecundario, determinado gené
ticamente, lo gue hace sl linfocito T mas vulnerable a lao -
accidén inhibidora del mismo (486).

El AMPc¢ se considera un lnhibidor prinecipalmente del lin
focito T supresor, por lo yue un uumento en ln pensibilided o
dicha sustancia podria ocusionnr un desbalsnce entre los lin-
focitos T cooperadores y los supresores, yue afectaria poate-
ricrments lp. sintesis de IgE {121),eatableciendose entonces =
un circulo vicioso con lg liberpcidn de histamina y la produc
cidn do mus AMPec (86).

El mecanismo regulador propuesto, es que cantidades sufi
cientens de antigeno pueden activar al linfocito T pupresor =
inhibiendo con ello la afntesis de mas Igs (122,129).

Se ha demostrado , yue antigenos multivulentes, timo in-
dependientes, pueden inhibir la expresidn de unz respuesta in
munolégica a nivel de las células efectorns finoles, célula -
yue ae crefa auténomn, y no pujeta & regulacifn por el nniigg
no.Es probable que complejos solubles de¢ Ag-Ac formado en pre
sencia de un ligero exceso de antfgeno, provoquen un blogueo-
en las células efectoras,Estos complejos son fuertes supresoc-
res de las respuestas humorgles y pueden estar involucrados -
en el blogueo a nivel del linfecito T supreser, por lo que an
t{genos muitivalentes pobremente degradsdos es probeble yue =

bloqueen al linfocite T , impidiendo una respuestn adecusdn =
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de hipersensibilidad retardada (123). -

Desde spte punto de vista, el proceso aldrgico merfa de-
bido 8 una disfuncidn del linfocito T supresor,con la conse -
cuents sobreproduccién de IgE, o & su expresién fenotipica.Lo
anterior se ha visto apoyado por la disminucidén de la enferme
dad elérgica en individuos & loa \ue pe les ha pdministrado -
factor de traneferencia (91,122-125},

Dichosg factor de tronaferencia se ha utiligndo casi ex =
clusivamente en pacientes con derwmatitis wutdpica severa y/o -
asma bronyuial intratable en presencia de inmunidnd celular -
alterada (122-124),

Jabiendo que la func:dn del mocrofdgo eo lp de localizar
¥ destruir pictoorgsnismos 1nvasores,procesar antigencs para
la respuests 1nmunoldgica, podemca comprender el porqué su al

. teracifén se asocin a respuestas inmunoldgices alteradesas {126)
y porqué en clerto grado el pociente nlérgico preaenta aunado
6 au problemn de buse el de lu infeccidn sobresgregadn,
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CONCLUSIOR

Una vez gue ge ha reviamade la literatura, en relacidn =
al tema estudiado, y que los resultedos han sido analaigedes ,
podemoa concluir que, come alguncs autores ya habian menciona-
do,. la. inmunidad celular sl se encuentra afectada (disminu- -
cién de la misma), y yue entn alteracidn eatd en intima rela-
cién con los niveles de IgE de talea pucientes,

Ello es de gran interes ys yue nos ayudaré a pormar cri-
terios , prancipalmente en el tratamiento del pauciente con ri
nitis alérgicn, al conocer mas de la fimiopatologinr del pade-
cimiento, especiuslmente au relacidn con le inmunidad celular,

como 88 ha estudiado en esta tesin.
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