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I NTRODUCCION

Hacin finales del siglo XIX todos los fendmenos inmunolégi -
cos observados, se consideraban mecenismos de defensa, Ya en el -
afio 1902, Charles R. Richet y Paul J. Portier asientan el término
"anafilaxia" al estudiar la actividad téxica de los tentdculos de
Actinaria, inyectando un extracto glicerinado de los mismos & pe-
rros. Posteriormente a principios del siglo XX, Clemens P. von =
Pirquet, en el curso de su investigacidn sobre la tuberculosis i-
deé la prueba de la escarificacién para probar la sensibilidad a
la tuberculina y, en 1906 propuso el término de "Alergia" para la
reactividad inmunitaria modificada. Actuelmente se considera a la
Alergia como una Hipersensibilidad Inmunolégica mediada por Igk =
especifica. (5)

La Rinitis por si sola nos hable unicamente de una hiperreag
tividad nasal y sus cuatro sintomas caracter{sticos incluyen: pru
rito, rinorrea, estornudos y obstruccidn nasal; cuya intensidad -
varia segin la etiologia de la misma,

Tradicionalmente se atribuie la rinitis a tres procesos patolégi-
c¢os: infeccidn viral, bacteriasna y por alergenos. Posteriormente

algunos autores (8) la han clasificado en dos grandes grupos: a -
lérgica y no alérgica, incluyendo dentro de este dltimo grupo al

resfriado comin, & la rinitis medicamentosa, rinitis vesomotora,

rinitis stréfica, y 1a asociada a ciertos estados metabdlicos co-
mo el embarazo y el hipotiroidismo. (1,11,18)

Son miltiples los estudios sobre la Rinitis y su clasificacidn; -

ya aque también ha sido relacionada con alteraciones estructursles
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teles como deformidades anatdmicas, desviaciones septales, altera
cién en la funcidén de los cilios y obstrucciones mecdnicas cormo -
la presencia de un cuerpo extrefio, tumoraciones y ls hipertrofia

adenoidea. {6,18)

Para considerar que un individuo padece rinitis glérgice de~
bemos tomar en cuenta algunos factores como el hecho de que tenga
cierta predisposicidén genética, alteraciones en el funcionamiento
del linfocito T supresor, defecto en la funcién del macréfago & -
bien que se exponga repetidamente a infecciones de vias aéreas asu
periores, En términoas genepales se reporta en la literatura que g
proximadamente 40 millones de personas en E.U. padecen rinitis y
de ellos el 30% es de componente alérgico; asimismo en México 1a
incidencia de este padecimiento es del 10%., (14, 17)

A principios de los afios 20, Prausnitz y Kustner demostraron
por la.vez la existenciam de factores humoralés especificos respon
sables de las reacciones de hipersensibilidad inmediata; cinco a-
fios méds tarde Coca y Grove acufian el término de reagina atépica -
para describir a estos factores que no habian sido plenamente i -
dentificados. El término atopia estaba en relacién con los facto-
res hereditarios observados y el de resgina al desconocimiento de
la naturaleza de dichoa factores. Actualmente el término reagina
es sindnimo de IgE a la cusl también se le conoce como Anticuerpo
homocitotrdpico ya que puede sensibilizar células y tejidos parn
gue éstos presenten reacciones anafilécticas en exposiciones sub-
secuentes, en individuos de la misma especie.

La funcidn de la IgE adin no es bien conocida en los sujetos

sanos en los cusles generalmente se encuentra baja, sin embargo -
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se ha ‘postulade que tiene un efecto protector en las infecciones

por helmintos al participar como quimiotéctico para macréfagos y
eosindfilos; un dato que apoya esta idea es ls observacidén de -
que las concentraciones de la IgE son altas en poblaciones donde
la parasitosis es endémica.

Las alteraciones en 1la sintesis de IGE en los sujetos alér-
gicos pueden deberse en parte, a factores genéticos como la pre-
sencla de genes de respuesta inmune especificos de 1gE, los cua=-
les codifican la sintesis de factores inhibidores y potenciado -
res que regulan los niveles séricos de este anticuerpo, (7)

La produccién aumentada de la IgE en el paciente aldrgico puede

estar condicionada por la diaminucidén de la funcién del linfoci-
to T supresor para la clona productora de eatan inmunoglobulins,

(alteracidn en el idiotipo de la IgE quo no embona con el recep-
tor del T supresor); otra causa podria ser la estimulscién poli-
clonal del linfocito B (célula plasmétical.

‘La mayoria de los casos de rinitis alérgica son el resultado de
1a interaccién de diversos alergenos con el sistema inmunolégico
que llevan & la sintesis de IgE en el epitelio nassal.

Los pélenes transportados en el aire son inhalados através
de 1as fosas nasales y se ponen en contacto con la 1gk que estd
unida a la superficie de baséfilos y células cebadas del epitelio
nnqel. Exposiciones subsecuentes con el mismo antigenc provoca la
liberacidn de mediadores de la fase temprana del proceso alérgico
como lo et 1la histamina, factores quimiotécticos pera neutréfilos
¥y eosindfilos, PGD2, leucotrienos y el PAF; estos mediadores in -

teractian con clementos neurales, gléndulas mucosns y vasos san -
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guineos provecando prurito, rinorrea, estornudos y obstruccidn
nasal. Después de esta fase temprana ocurre un intervalo asinto-
mético de pocas horas seguido de una reaccién de fase tardia que
ocurre en muchos individuos alérgicos y se caraclteriza por la -
reaparicién de los sintomas y liberacién de mediadores inflamatg
rios: histamina, proteina bdsica mayor, prostaglandinas, enzimas
lisosbémicas, leucotrienos y un nuevo mediador conocido como TAME,
Ne-p-tosyl-L-arginina metil esterasa. ({9,18)

La Histamina es 1la responsable de 1la contraccién del misculo
liso, del aumento de la permeabilidad vascular, de la liberacién
de prostaglandinas y del aumento en la produccién del moco; al -
mismo tiempo favoreciendo mayor congestién de la mucosa nasal,
Algunas de las proteinas plasméticas de elevado peso molecular cg
mo las quininas prolongan la respuesta inflamatoria al perpetuar
la vasodilatacién y el edema. Los leucotrienos estimulan las glén
dulas mucosas y se lleva a cabo el quimiotactismo de eosinéfilos,
beséfilos, neutrdfilos, linfocitos y plaquetas al drea de inflama
eién. (2,17)

£8 muy importante comprender la fisiopatologia de 1la rinitis
ya que las funciones de la nariz son tan diversificadas como vita
les. Las vibrisas del vestibulo nasal remueven particulas mayores
de 15 micras en tanto aue la accidn mucociliar se encarga de las
mayores de 10 micras, por su parte los cilios posteriores llevan
188 secreciones a la nnsofaringe para que sean deglutidas.

Lo Igh secretovria proporcionn actividad antiviral y microbicida -

en la mucosa nasal.
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El médico Alergista debe de estar coneciente de las complica-
ciones que pueden surgir del proceso mlérgico; ya que en un alto
porcentaje de riniticos (35-50%) existe 1la asociacidén con asma -
bronquial. (14)

Desde 1964 Ogura sefialé que la obstruccidn nasal grave reduce la

adaptabilided en los movimientos pulmonares y tordcicos del miamo
lado de la obstruccidn, sdemés de aumentar la resistencia bronco-
pulmonar durante la respiracién bucal y nasal. Estos dates han =
llevado a suponer la existencia de reflejos nasopulmonares y naso
bronquiales mediados por los nervios trigémino, vago y frénico, =
cuya influencia fisiolégica consiste en modificar el tono de la -
musculatura bronquial siendo el estimulo desencadenante del refle
jo, el flujo méreo nasal. Esto ha contribuido al desarrollo de ~
Cor pulmonale crénico en nifios y sdultos causando incapacided fun
cional a largo plazo.

Existe un tipo de rinitis intimamente relacionada con alters
ciones del siatema simpdtico y parasimpdtico llamada rinitis vaso
motora, definida vagamente como una entidad clinica caracterizada
por hiperreactividad nasal a la exposicién de irritantes como el
tabaco, los olores fuertes en general, 6 bien por cambios de tem-
peratura, el frio, el stress, y en las mujeres aetribuida a cam =-
bios hormonales como la menstruacidn. Caracteristicamente los pa-
cientes con este tipo de rinitis presentan obstruccidén nasal el -
ternanda con rinorrea hialina sbundante, historia negativa de ato-
pia asi como intradermorreacciones negativas., Suele ser perenne y
paroxistica, y su origen neurdégeno es debido a la relacién de los

neuropéptidos con la sustancie P de la mucosa nasal. (3,8,12)
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La rinitis medicamentosa es un estado de obstruccidn nasal -
intensa debida generalmente al uso excesivo de agentes adrenérgi-
cos en forma de gotns y aerosoles nasales. La obstruccidn se debe
8 un rebote vascular y en la mayoria de los casos se observa mejo
ria al suspender el medicamento; también se ha mencionado que po-
dria producirse un agotamiento de mediasdores inflamatorios de la
célula diana ceusando vasodilatecién. Un tercio de pacientes con
este tipo de rinitis poseen una mucosa histoldgicamente normal lo
que sugiere un mecanismo funcional, y dos tercerss partes poseen
diversas células inflsmatorins infiltrando la mucosa; como regla
general estos medicamentos de uso tépico deben reservarse solo en
cas08 en que esté contraindicada la via oral. (8,13)

Ciertos estados metabdlicos come el embarazo y el hipotiroi-
dismo pueden exacerbar la obstruceidn nasal por mecanismos pobre-
mente entendidos; algunas embarazadas & mujeres que toman anticon
ceptivos orales sufren rinitis, quizéd por asumento en el nimero de
células cebadns e histamina en el dtero grévido al finalizar el ~
embarazo lo cual puede gourrir en forma paralela en la mucosa na-
sal § bien por combios en el sistema nervioso auténomo. (18)

La llamada Rinitis eosinof{lica no nlérgice es poco frecuen-
te teniendo una inecidencia del 1~5% en pacientes con rinitis., Su
etiologia se desconone, sin emborgo estd bien demostrado que el =
grénulo del eosindfilo estd formedo en un 40% por una proteina -
muy alenlina e irritante que dafin g los tejides cuando so encuen-
tra en el linutdo extracelulsr y quizd sea eosts proteina la res =~
pongzable rdel dafio de 1n membrann basal del epitelio nasal. Carac-

teristicamente el paciente tiene intradermorrecacciones negativas,



-T=

historia negntivn‘de antecedentes atépicos, niveles normales de =
IgE sérica y valor elevado de eosinéfilos en la citologia nasal.
(4, 19)

Como consecuencia de la misma rinitis alérgica puede surgir
la rinitis atréfica 6 bien presentarse posterior o uns rinitis me
dicamentosa, ser parte del envejecimiento normal del individuo 6
posterior & una cirugia nassl. La atrofia reduce la resistencia -
al flujo aéreo a pesar de que algunos pacientes ss quejan paradé-
jicamente de congestién nasal.

En cuanto a las rinitis con fondo infeccioso es menester men
cionar que cada uno de los senos paranasales pregenta un ostium -
através del cual se realiza el drenaje del moco.

Los cilios de 1a mucosa nasal se mueven gproximadamente de 600 a-
1000 veces por minuto vara llevar el moco a la nasofaringe; sien-
do la produccién diasria de éste entre 1,500 a 2,000 ml. estando -
formado por agua, sal, mucina, e inmunoglobulinas G,A y E.

Les infecciones sgudas, crénicas, virales y bacterianas pueden -
causar desnrendimiento del epitelic nasal, slterar el movimiento
ciliar e impactar el moco; el edema de la mucosa nasal obstruye -
el ostium, hay retencidn de secreciones y crecimiento de gérmenes
oportunistas.Se reporta en la literatura que sproximadamente el 70%
de nifios alérgicos padecen sinusitis y que la evolucién de su pro-
blema alérgico tendré mayor éxito si se radica primero el foco in-
feceioso. (1,7)

Alteraciones anetémicas como 1la desviacién septal, la altera-
cidn de los cartilagns laterales, 1s disminucién del 4ngulo de 1la

vAlvula nasal, pueden comprometer la funcién nasal.
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Con frecuencia el Winico sintoma es la dificultad inspiratoria y -
muchos pacientes no se percatan de la obstruccién nasal por ser -
ésta erénica; Sin embarge la obstruccidn predominantemente unila-
teral en éste tipo de rinitis interfiere con los ciclos nasales -
alterando la fisiologia habitual de las fosas naseles.
Finalmente hay que tener presente dentro del diagnéstico diferen-
cial de la rinitis alérgica a la Mastocitosis nasal, la cual pue=
de iniciar a cualguier edad y el comienzo de los sintomas puede -
ger brusco; la mucosa nasal posee entre 200-400 células cebadas x
milimetro cudbico, una cuarta parte de pacientes con rinitis alér-
gica poseen mda de 2,000 cél.cebadas por milimetro ciibico y es po
sible que se produzcan sintomas con mayor facilided si todas estas
células cebadas liberan sus mediadores en un momento determinado.
La citologia nasal se considera un estudio valioso en la pato
genia de la rinitis; ayuda en la clasificacidén de la rinitis infla
matoria, de la no inflamatoria y estructural & bien permite la di=-
ferenciacidén entre la alérgica, no alérgica e infecciosa y dentro
de ésta \iltima puede orientarnos hacia una probable etiologia vi -
ral 6 bacteriana. Normalmente el andlisis celular del moco nasal
reporta células epiteliales principalmente columnares ciliadas y -
no ciliadas, células caliciformes y basales; no observéndose por -
lo general sosinéfiles ni baséfilos aungue pueden existir pocos -
neutréfilos y bacterias. (6,13)
El aumento de eosinéfilos por arriba de los valores considerados -
normales (mds de 4%) puede asociarse con la rinitis alérgica, con
la rinitis eosinofflica no alérgica y con la sensibilidad a la as-

pirina. El aumento de los baséfilos se ha asociado con la rinitis
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alérgica con basofilia y con la mastocitosis nasal primaria, por -
otro lado el aumento de los neutrdfilos nos orienta mds hacis una
nasofaringitis 6 sinusitis y &sta misma en ausencia de bacterias -
intracelulares puede asociarse con infeceidn viral,

El objetivo de la terapeitica en ol paciente rinitico ea pro-
porcionarle el méximo alivio sintomético con los minimos efectos -
secundarios. Consta de diversos pasos siendo importante evitar los
alergenos ofensores lo que en muchas circunstancies es lo més difi
cil de cumplir,

La hiposensibilizacién se define clinicamente como la adminis
tracién del antigeno ofensor en centidades crecientes para minimi-
zar los sintomas ocasionados por dichos alergenos y, desde el pun-
to de vista inmunolégico se define como la alterancién inmunolégica
del organismo que induce un estado de "tolerancia" hacla el antige
no ofensor.

Este método de hiposensibilizacién ha sido usado desde hace més de
80 afios y debe administrarse conjuntamente con el tratamiento méai
co; en términos generales se considera que ocurre mejoria en el -

primer afio de su uso, sin embargo es un tratamiento largo y debe =

comunicarse al paciente un promedio de 3 a 5 afios,
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HIPOTESTS DEL TRABAJO

La justificacién de este trabajo se basa en el hecho de que
no existe una clasificacién que implique decisiones diagnésticas
y terapedticas en el manejo de las rinitis,

Sabemos que un paciente tiene hiperreactividad nasal si presenta

los cuatro sintomas cldsicos: prurito, estornudos, rinorrea y obsg

truccién nasal, pero ;de qué va depender que uno de ellos predo -
mine sobre los demés para poder establecer la etiologia de 1la mig
ma? Establecemos la siguiente hipétesis:

Bésicamente se debe a dos parfmetros diferentes :

1) Disminucién del AMP ciclico intracelular, el cual se dispara
por infeccidn, amlergia, por reflejo antidrémico, por trastor-
no a nivel de la lipoxigenasa, por liberacién del factor acti
vador plaguetario del macréfago y por reflejo condicionado.

2) Aumento del GMP ciclico intracelular, el cual se dispara prin
cipalmente por los cambios de temperatura, por irritantes, -
por la presencia de un cuerpo extrafio y en ocaslones también

por alteraciones psicégenas.

Para el médico Alergista resulta dificil en ocasiones catalogar a
un paciente como puramente alérgico 6 exclusivamente colinérgico
¥y nos referimos a su rinitis como de causa mixta.

El objetivo de esta tesis es destacar la utilidad de la Historie
clinica con un criterio de clasificacién que sirva en el manejo -
terapedtico incluyendo hiposensibilizecidn y medicamentos ya que

atrevés de ells obtenemos datos que nos orientan, lo cual podemos
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confirmar en un segundo paso a la exploracidén fisica del pacien
te y finalmente saber cudles son los exémenes de laboratorio y
gabinete indispensables para no solicitarle uns gama de estudioa
innecesarios.

Asimismo sabemos que los pacientes alérgicos responderaf en for-
ma adecuads si reciben hiposensibilizacién especifica, en tanto
que los pacientes con fondo predominantemente de tipo colinérgi-

co, ésta tenderd al fracaso,
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NATERIAL Y MHMETODO

21 presente estudio se realizé usando el tipo de investiga-
eidn longitudinal, retrospective, abiertoc ademds de comparativo.
El calendario de asctividades se sujetd al tiempo de captacidén de
los pacientes iniciandc en Septiembre de 1988 y concluyendo el ~
estudioc en Julio de 1989, Se rescopilaron 100 expedientes de pa-
cientes del Servicio de Alergia e Inmunologia clinica del H,R. -
20 de Noviembre del ISSSTE, México D.F.

Log datos recabados de cada paciente fueron los siguientes:

l.~ Edad y sexo.

2.~ Antecedente de atopia familiar.

3.~ Caracterfsticas de la rinorresa, de la obstruccidén, del pruri
to y de los sstornudos.

4.~ PFactores desencadenantes.

5.~ 1Inicio de los sintomas.

6.~ Frecuencia de los sintomas.

7.~ Datos fisicos slérgicos.

8.~ Asociacidén con otras enfermedades alérgicas,

9.~ Valoracidn de las intradermorreacciones.

10.- Tratamiento establecido.

11.~ Tiempo de administracidn de ls vacuna.

12.~ Evolucidn del paciente.

Dentro del laboratorio se considerdé: coproparasitoscépico en serie,

relacidén linfocito/neutréfilo, eosinofilia periférica, citologia -

nasal y el dnico estudio de gabinete fué ls Radiografis de senos -

paranasales,
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RESULTADO S

Los resultados obtenidos de acuerdo al criterio de clasifi -
cacién propuesto en esta tesis fueron agrupados en treas catego -
rias: ’

GRUPO 1. Rinitis asocisda & disminueién de AP ciclico puro, fue-
ron 21 pacientes. (por alerpgia 6 infeccidn)

GRUPO 11. Rinitis asociada a aumento de GWF ciclico puro, fueron

15 pacientes, todos con pruebas cutdneas negativas & de una cruz.
(por desviacidn septal, por stress emocional 6 debida a irritan -
tes y olores fuertes)

GRUPO ITI. Rinitis mixtas asociadas con disminucién de AMP cicli
co y aumento de GMP ciclico al mismo tiempo, fueron en total 64 -
pacientes; de los cuales hubo diferencias en cuanto sl predominio
de 1la alteracidn de los nucleétidos ciclicos siendo encontrado el
predominio de 1a disminucidn del AKPc en 38 pacientes y el predo-
minio del aumento del GhFc en 26 de ellos.

En el grupo Ho.l del total de 21 pacientes, 13 fueron del =
sexo femenino y 8 del sexo masculino; la distribucién por edades
fué la siguiente: 12 pacientes en 1ss edades de O a 10 afios, un -
paciente para la 2a.década, 3 para la tercera, uno para la cuarta
década y 4 pacientes en la 5a. décade. Resultando més frecuente -
al gexo femenino y oredominando la primera década de la vida,
(57.1%) ver figura No.l

M el grupo No.11 del total de 15 pacientes, 10 fusron del -
sexo femenino y 5 del masculino; la distribucidén por ededes se =~

mueatra en la figura No,2 hesbiendo predominando las edades com =
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prendidas entre las décadss cuarta y quinte.

El grupo No.III se subdividid a su vez de acuerde al predo
minio de la disminucidén del AWP ciclico (grupo 1II-A) & al pre-
dominio del aumento del GMP ciclico (grupo 111-Bj.

En el grupo 11I-A con un total de 3B pacientes, 19 correspondie
ron al sex» femenino y 19 al sexo masculino; con respecto a la

distribucidn por edades fué de cesi el 60% en el periodo que -

comprende de 1 a 20 afios, Ver figura No.3

Finalmente en el grupo 111-B del total de 26 pacientes, 16 fue-
ron del sexo femenino y 10 del sexo masculino; y 1la distribu -
cién por edades fué heterogénea, sin predominio de algdin grupo

de edad. Ver figura No.4
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FiG~.2 DISTRIBUCIONES POR SEXO Y EDAD DEL PACIENTE
DEL GRUPO IL (4 del GMPc)

W 5{33.3%)
W F0{66.6%)

20

No. DE PACIENTES {15}
> =3
by b

o

LT p 11 g

0-10 1-20  2-30  ¥-40  4-50  5-60
EDAD




FIG~3 DISTRIBUCION POR SEXO Y EDAD DE LOS PACIEN
TES GRUPO IIL A (MIXTO CON PREDOMINIO # AMPc)
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FIG.- 4 DISTRIBUCION POR SEXO Y EDAD DE LOS PACIENTES
GRUPO IIL B (MIXTO CON PREDOMINIO ¢ GMPc )
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DISCUSTION:

La realizacidén de una Historia clinica tradicional permite
clasificar & un paciente en alérgico, vasomotor & mixto.
Si se hace hincaplé en los mecanismos desencadenantes se puede -
saber si la elteracién de los nucledtidos cfclicos es dnica por
déficit 6 por exceso 6 bien de componente mixto.
Los pacientes que cursan con uns disminucidén del AMPe incluyen g
quellos con una etiologis alérglca e infecciose, involucréndose
asimismo el reflejo antidrémico y el reflejo axénico. En nusstro
estudio y en relacién s la edad de) paciente, predominé la prime
rg décadn de la vida dentro de este grupe {57.1%), lo cual coin-
cide con lo reportado en la literatura acerces de que las enfermg
dades alérgicas predominan en losg nifica méas que en los adultes y
como sabemos también son mhs suaceptibles de padecer procesos in
fecciosos.
Para establecer ls cnusa alérgica en oste primer grupo de pacien
tes nos basamos en los antecedentces de atopis, en el cuadro cli-
nico compatible, en las intradermorrencciones positivas, en loa
signos fisicos del nific slérgico, auxilidndonos con estudios de
laboratorio que incluyeron la citolngia nasal con cuenta de eosj
néfilos mayor del 10% y eosindfilos en sangre periférica mayor -
del 5%; también se solicité cultivo nesrl y faringso asi como ra
diografia de senos paranasales cuando se sospeché infeccidn agre
goda.

Por otra parte, los padecimientos que nos llevan a un aumen

to del GMPe incluyen factores colinérgicos como los cambios brus
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cos de temperatura, el estréss emocional, el ejercicio, problemas
anatémicos como ls desviacién septal y en las mujeres factores en
docrinos como la menstruacidén; estos pacientes cursaron con intra
dermorreacciones negativos asi como los demds pardmetros alérgi -
cos negativos. A este grupo inicamente correspondieron el 15% de
nuestros pacientes y predomind en cllos 1la 4a. y S5a. década de la
vida, quienes de acuerdo a lo reportado en la litersturas mundial
son mis susceptibles de que su rinitis sea desgncadenada por algu
no de los factores previamente mencionados.

Sin embargo, es 1ldgico suponer gque en un momento determinsdo pue-
dan presentarse en forma simulténea factores desencadenantes per-
tenecientes a uno u otro grupo y constituir una rinitis de causa
mixta, en 1la cual aln asi podemos observar cierto predominio ha -
cia una disminucidn del AMPc 6 a un aumento del GliPc.

La mayoria de nuestros pacientes pertenecié a este grupo (64¥%) -
con predominio tanto en éste como en los grupos anteriores del -
sexo femenino sobre el masculino.

Resulta mds prdctico hacer una clasificacién de la rinitis -
de scuerdo n lo anteriormente sefialado en comparacidn a la clasi-
ficocidn tradicional de rinitis alérgica, cuvlinérgica, anatémica,
atréfica, etc., ya que en muchas ocasicnes resulte précticamente
imposible cotalogar a un paciente estrictamente en alguno de es-
tos grupos. Ademis de que 1a ventaja de sahber si es por dismina -
cién del pMPc es que no se perderd tiempo en buscar controlar lns
sintomas del pociente con medidas de prevencidn 6 farmacos eauivo

cados y en caso de que sea por aumento del GMPc se iniciard répi-
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demente el tratamiento con medicamentos que bloquen el paso de -

GTP

a GMP y finalmente en las mixtas se plsanteard con equilibrio

la administracién de los medicamentos.

NCLUSIONES:

3.~

Es posible orientar una Historia clinica hacia la bdsqueda de
sintomas que ayuden a clasificar la rinitis de acuerdo & una

alteracién de los nucledtidos cf{clicos intracelulares.

Las alteraciones pueden ser por disminucidén del AMPc (alergia
e infeccién) y por aumento del GMPe (factores colinérgicos, =
emocionales,etc.) & bien mixtas con predominio de uno u otro

defecto.

En todos los grupos de esta clasificacién propuesta predomind

el sexo femenino sobre el masculino.

Los procesos con disminucién del AMPec {grupos I y III-A} pre-

dominaron en nifios y adolescentes.

Los pacientes pertenecientes a los grupoa 11 y 111-B, no mos-

traron mayor prevalencie por ningin grupo de edad en especial.

Son més frecuentes los procesos gue cursan con alteraciones -

mixtas de loa nucledtidos ciclicos.
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