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Introduccl6n 

La rinitis alérgica es un padecimiento al que alerg6logos, 

rin6logos, pediatras e inmun6logos encuentran cada día más en 

la consulta, se considera que afecta del 10% al 30% de la pobl~ 

ci6n general en nuestro país pero los datos epidemio16gicos son 

es~asos y poco confiables. El tratamiento hiposensibilizante es 

una medida terapéutica que se ha considerado útil en el trat~ 

miento de la rinitis alérgica se reserva para pacientes en 

quienes los s{ntomas son mal controlados por una modificaci"ón 

6ptima del ambiente y trat~mientos farmacológicos indicados. Es 

entonces necesario conocer mediante métodos cualitativos y cuarr 

titativos el resultado de la terápia hiposensibilizante en nue~ 

tro medio a pesar de los reportes en la literatura mundial que 

describen una franca mejoría de los pacientes sometidos a 

ésta medida terapedtica, encontramos aun controversia en cuanto 

a los criterios que califican a esta como benéfica. Es entonces 

el interés de este trab~jo el valorar los resultados de la inm~ 

noterapia en el servicio de alergolog!a del Hospital De Especi~ 

lidades Puebla, Centro M'dico Nacional General De Divisi6n M~ 

nuel Avila Camacho. Mediante parámetros clínicos de laboratorio 

y pruebas cutáneas en un estudio retrospectivo de 25 pacientes 

en edad escolar,preescolar y adoleséente, comparando los parám~ 

tras iniciales con los obtenidos1 a 2 años después de haberse S.Q. 

metido a tratamiento inmunote.rapico .. 
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Antecedentes Clent{ricos 

En el siglo I Lucrécio dijo: Lo que para algunos es carne para 

otros es veneno. (1) 

Herodoto un siglo antes de nuestra era contribuye con singular 

descripci6n al conocimiento de la rinitis alérgica, y son muchos 

los autores que en a~guna forma hacen aportaciones en relaci6n 

con la rinitis. Leonardo Batallo en 1526 menciona ''que en pers2 

nas por dem~s sanas presentaban de cuando en cuando estornudos y 

salida de i{quido claro 
I 

atraves de la nariz~, y podria decirse 

que la era moderna empieza con el trabajo clásico de Bostock 

sobre la fiebre del heno en 18191 44 affos después, Blacley deme~ 

tr6 en el mismo, la relaci6n entre la fiebre del heno y la inhal~ 

ci6n de polen. El término de alérgia fue acuñado e introducido 

por Von Porquet en 1906 para designar una actividad alterada por 

recuperación de la enfermedad o por tratamiento con substancias 

extrañas. (1,2.} 

Coca en 1922 debido a la influencia de la herencia en la alé~ 

gia designa fiebre de heno, asma, dermatitis e introduce la pal~ 

bra at6pia con la que suelen nombrar a est's enfermedades. (2) 

Definici6n 

En la actualidad podemos definir a ·1a rinitis alérgica ~orno 

~na enfermedad inflamatoria no infecciosa de la mucosa nasal debi 

do la reactividad ante un ant{geno exÓgeno,perenne o astaci2 

nal. (1,2,4.) 
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Por lo tanto la rinitis indica hipereactividad nasal y cuando 

se le denomina alergia involucra un mecanismo de hip~rsensibili 

dad inmunol6gica mediado por IgE específica hipersensibilidad ti 

po I según clasificaci6n de Gell y Coombs, (4) 

Kplde•iologfa 

Es un padecimiento que afecta por lo menos 20 millones de per 

sanas en E.U.A. con una incidencia en la poblaci6n general del 

10% al 30%. En México los datos epidemiológicos son escasos y en 

general se refiere a todas las enfermedades alérgicas. (3,5,6.) 

En 1979 los doctores Leal y Canseco en la población general 

del area metropolitana de Monterrey muestran una prevalencia de 

3.37% y para las enfermedades alérgicas,correspondio el 1.15% 

la rinitis alérgica, (6) 

Esta descrito que la rinitis alérgica puede presentarse a 

cualquier edad incluyendo la etapa lactante, es habitual que el 

principio sea durante la niñez, con una presentación del 10% y 

rnás del 20% en los adolescentes, no exiSte predominio signific~ 

tivo en cuanto al sexo y por lo regular los pacientes acuden a 

la consulta del alerg6logo años después de haber iniciado sus 

molestias. En las personas genéticamente susceptibles,la at6pia 

pued~ afectar uno o más Órganos primarios de choque, por lo que 

la rinitis puede ser hereditaria si ambos progenitores tienen e~ 

fermedad alérgica, hay posibilidades en el 75% de que el hijo 

Presente síntomas de at6pia, un solo progenitor esta se reduce a 

un 50% y se ha informado que hasta ~n 38% de los pacientes 

alérgicos no tienen tales antecedentes. 



Del 35% al 50% de los pacientes tienen asociación con asma y 

cerca del 70% de los asm~ticos cursan con ·s{ntomas de rinitis. (6) 

Cuadro C11nico 

El diagn6stico de rinitis alérgica se hace considerando los d~ 

tos clínicos del interrogatorio y del exámen físico, debe hacerse 

el diagn6stico diferencial con otras rinitis si se consideran los 

siguientes datos clave: Clara exposici6n del alergeno, mucho más 

fácil de identificar en la rinitis estacional que en las crónicas 

o perennes,as{ como la presencia de loa siguientes signos y s!ntQ 

mas: Rinorrea hialina profusa,, que habitualmente gotea, obstruE 
i 

ci6n nasal basculante, estornudos en serie de (SaB), prurito n~ 

sal y en el velo del paladar, prurito far{ngeo, as{ como en oidos 

y en ojos, acompañándose en ocasiones de irritaci6n oft~lmica y 

de ep!fora en mayor o menor grado de intensidad, los síntomas a~ 

teriormente mencionados, pueden considerarse como cardinales en 

el diagn6stico de la rinitis alérgica y pueden ser intermitentes, 

continuos, estacionales o durar todo el año. Así mismo pueden pr~ 

sentarse otros síntomas menos espec!ficos, tales como: trasto~ 

nos de la olfaci6n (hiposmia), transtornos del gusto, sensaci6n 

de oidos tapados o crepitaci6n de los mismos, prurito ótico, fati 

ga, malestar general, decaimiento, irritabilidad, grados variable 

de depresi~n y tristeza, anorexia, nausea, cefalea. (1,2,3,4,5.) 

Todo este cortejo sintomáti:o o parte de el; muy frecuentemeu 

te se presenta por la mañana inmediatamente después de levantarse 

cediendo parcial o totalmente en el transcurso del día. 
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En ·la exploraci6n de nariz encontramos ios siguientes: mucosa 

edematosa, congestiva, coloración palida grisacea violác~ a, 

presencia de bandas hialinas que cruzan de un lado a otro de la 

fosa nasal, como consecuencia de la obstrucci6n nasal persiste~ 

te ensanchamiento del dorso nasal, hiperpigmentaci6n palpebral 

bilateral (linea de Oarier p~rpa~o inferior), puede originarse 

aspecto de brillo al~rgico, 1'el saludo al~rgico•• provocado por 

el prurito nasal y puede dejar una huella transversal en el do~ 

so de la nariz, la epistaxis frecuente o reciente debida a la 

manipulaci6n nasal a expensas del escozor nasal es frecuente o~ 

servar a la exploraci6n armada septum desviado, la faringe corr 

gestiva, edematosa y granulosa y en ocaciones descarga posterior 

hialina, los sujetos con obstrucci6n nasal crónica y de larga ~ 

voluci6n pueden tener hipertrofiada la mucosa gingival, con hall 

tosis, tendencia a desarrollar cara larga, retrognatia, paladar 

estrecho, alto y anomalías de mala oclución dental, por exámen 

de oidos es posible descubrir retracciones o cicatrices de mem 

brana timp~nica, ya que aproximadamente el 20% de los pacientes 

tienen anomalías de oido medio, así como a la exploraci6n nasal 

' podremos encontrar hasta en un 26%,pacientes con polipos nasales 

segÚn reportes de Salazar Mallen {México). (1,3,4,5.) 

Fieiopatologla 

En el sujeto portador de r~nitis alérgica, esta predispuesto 

a desarrollar resp~esta de anticuerpos IgE prolongada, dentro de 

el tejido linfoide de las vias respiratorias, después de la expQ 

sici6n a alergenos inhalados. 
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Con el aumento en el número de células cebadas y bas6filos en 

la mucosa y secreciones nasales. La IgE se fija a la superficie 

de la célula cebada por su fragmento FC. al cabo de unos minutos 

de nueva exposición ante el antígeno transportado por el aire, 

como el polen para el cual es sensible el paciente, se produce 

reacci6n del anticuerpo contra el antígeno IgE y éste reacciona 

con la porción Fab. de la molécula IgE. (4,5,7.) 

El puente formado por 2 o más moléculas de IgE unidas a la e! 

lula por el alergeno, provoca agregación de receptores de IgE 

la superficie de la célula, la activación de enzimas proteolít! 

cas asociados con la membrana y el desencadenamiento de una ca~ 

cada de reacciones enzimáticas dentro de la célula. <Estas sufren 

luego un proceso citolítico, dependiente de energía gracias al 

cual gránulos intracelulares se fusionan con la membrana celular 

y mediadores preformados de la inflamación como histamina, ser2 

tonina, factores eosin6filos y neutr6filos y proteasas de célula 

cebada, también son liberados factores de nueva formaci6n deriv~ 

dos de lÍpidos de la membrana: como prostaglandina D2, derivado

del acido araquidónico, productos de lipoxigenasa como leucotri~ 

nos y metabolitos fosfolípidos, a modo de factor activador de 

plaquetas. {4,5,7.) 

El mecanismo en la liberaci6n de mediadores químicos se expli 

ca, estimando que la interacci6n antígeno anticuerpo produce mQ 

dificaciones de la membrana célular, la que facilitaria transpo~ 

te de calcio en el interior de mastocitos, PMN, basófilos, hace 

que una estearasa se transforme, la que determina la liberaci6n 

de histamina por exocitosis de los granulos. 
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El mayor influjo de ca2+ es lo que llevará a la activaci6n de 

fosfolipasa, que al actuar sobre el ácido araquidÓnico liberado 

de los !{pidas de membrana llevaría la s{ntesis de los leuc2 

trienos (SRS-A) y prostaglandinas. En este proceso interviene 

energía, en cuya regulación participa el AMPC. 

Se ha obse~vado que cuando hay liberación de histamina en los 

mastocitos disminuye el AMPC y aumenta el GMPC. Estudios efectu~ 

dos con mastocitos de rata parecen indicar que la unión de IgE 

al receptor activaría una enzima asociada de membrana (Metil 

Trasferasa) induciendo un aumento significativo en la metil~ 

ci6n de fosfolipidos y AMPC intracelular. Este proceso Jsta s~ 

guido por incorporaci6n de histamina y araquinodato. (4,5,7.} 

Se ha propuesto que existe un estado de equilibrio entre AMPC 

y GMPC para el mantenimiento de los controles hemost~ticos de la 

activaci6n célular, regulado a su vez por el sistema 

simp~tico y parasimpático. (7) 

nervioso 

En la mayoría de las células existen 2 receptores adrenérgicos 

antagónicos denominados alfa, beta y un receptor colinérgico 11~ 

mado gama. Diferentes estudios realizados sugieren que los receE 

torea adrenérgicos son enzimas, siendo la atpasa el receptor al 

fa y la adenilciclasa el beta, catecolaminas como isoproterenol 

o ep1nefrina transformarían a la adenilciclasa de su forma in 

activa en activa, la que tiene capacidad para catalizar, en pr~ 

sencia de calcio y magnesio, la formación de AMP cfclico através 

de ATP citoplasmico. Este nucleotido cíclico, constituido por 

acido aden!lico con un grupo fosfato diesterificado en las posi 

cienes 3' y 5' de la ribosa 1 unida se comporta como un mediador 
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Intracelular induciendo modificaciones de las actividades enzim~ 

ticas y de las barreras de la permeabilidad. (7) 

La atpasa o receptor gama puede competir por el ATP con el 

adenilciclasa en la formaci6n de AMP inactivo esta desvi~ 

ci6n de ATP precursor provocarfa una disminución de AMPC celular, 

lo que llevaría a la liberaci6n de histamina. La norepinefrina 

puede estimular a la atpasa a formar AMP inactivo a partir de 

ATP, 

El AMPC puede ser destruido por adenilfosfodiesterasa con lo 

que se consigue un efecto similar al anterior. Las metilxantinas 

(Teofilina, Teobromina, Cafeína) inhiben esta enzima manteniendo 

la concentración de AMPC y evitando la liberaci6n de histamina. 

El receptor colinérgico o receptor gama parece ser la guanil~ 

tociclasa. La enzima, que al ser activada transforma al GTP en 

nucleotido ciclico 3' 5 1 monofosfato de guanosina(GMPC).El aume~ 

to en las células basÓf ilas de GMPC lleva a un aumento en la l! 

beraci6n de histamina, que puede ser bloqueada por atropina. Se 

considera que la reacci6n alérgica, la liberaci6n de histamina y 

otros mediadores esta regulada por la fluctuaci6n de valores del 

AMPC y GMPC. El aumento de GMPC con disminuci6n de AMPC lleva a 

la liberaci6n de histamina~ocurriendo lo contrario cuando los v~ 

lores se invierten. (4,7,8.) 

Auxiliares Dlagn6eticos 

Conociendo la fisiopatolog!a que ya he detallado podremos t~ 

ner un soporte firme en la interpretación de los auxiliares dia~ 

nósticos utilizados, tales como; 
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1.- Citología De Moco Nasal; Consiste en la busqueda de eosin6fi 

los en moco nasal se describen varios m~todos para recolectar el 

moco nasal, tales como hacer que el niño sople sobre un pedazo 

de papel no poroso, frotar la mucosa nasal con hisopo o papel 

se obtiene una muestra de mucosa y aecreci;n nasal por medio de 

cucharilla nasal (Rhinoprobe), siendo ésta Última la que hamo~ 

trado mayor precisión en la cuantificac16n de eosin6filos. Una 

vez obtenidas las muestras son transferidas a portaobjetos y se 

dejan secar al aire antes de teñirlas con eosina azul de metil~ 

no. El indice de eosin6filos en pacientes con rinitis alérgica 

1ebe ser por lo menos de un 10% aunque pueda llegar al 100% este 

resultado se considera dudoso. 

Se ha observado en la eosin6fila nasal mayor de 10% en aproxi 

madamente 70% de todos los pacientes con rinltis alérgica en 

nuestro medio/ por lo que su negatividad no excluye el diagn6~ 

tico. (4,6,8,9.) 

2.- Determinaci6n De IgE S~rica; Un nivel sérico elevado de está 

indica posibilidad de at6pia sin embargo existen niveles de IgE 

normales en personas at6picas, las técnicas más modernas como el 

radioinmunoanalisis directo tipo sandwich o prueba radioinmun.Q. 

abaorvente en papel (Prist), son más sensibles sobre todo n! 

veles bajos. Un 96% de los niños con IgE elevado presentan alé~ 

gia significativa. Se ha mostrado una relación directa entre IgE 

libre en suero e IgE fija a receptores de basÓfilos. Sin embargo 

no parece haber una relaci6n entre ambos en la rinitis estaci.Q. 

nal cuando el individuo est; fuera de la estación de polinesia. 

Los titulas de IgE séricos especificas no siempre guardan 
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correlaci6n con el cortejo sintomático en pacientes sin tratamie~ 

to. En nuestro medio se ha encontrado que aproximadamente un 33% 

de los pacientes tratados por rinitis alérgica tienen IgE elev~ 

da • ( 6, B, 11. ) 

3.- Pruebas Sanguineas: Requiere un recuento sanguineo completo 

con fórmula, el porcentaje de eosin6filos entre el 5% el 15% 

son inespecíficos pero indica la posibilidad de enfermedad at~ 

pica. 

En la enfermedad at6pica pued~ observarse eosinof!lia moderada 

(15% a 40% del total de leucos, en sangre periférica). Pero debe 

considerarse otras causas de eosinofília, como las infecciones pa 

rasitarias, neoplasias malignas, estados de inmunodeficiencias,la 

radioterápia, las cardiopatías congénitas, la diálisis peritoneal, 

cirrosis, periarteritis nodosa y la dermatitis herpetiforme. Una 

eosinofília exagerada (del 50% al 90% de leucocitos en sangre 

periférica) se observa con frecuencia en la larva migrans viceral 

que aparece especialmente en niños y en el síndrome hipercosin2 

fÍlico idiopático que afecta a los adultos. (8) 

4.- Pruebas Cutáneas De Hipersensibilidad Inmediata: La intr2 

ducci6n directa de un antígeno en la piel del paciente constituye 

una técnica sencilla y eficaz para determinar anticuerpos IgE 

frente antígenos espec{f{cos, técnica que fue introducida en 1935 

por Frenchik, Hansen y Cola. (8) 

La significaci6n clínica de las reacciones positivas ( enrroj~ 

cimiento y habón) se basa en l~ correlaci6n con la historia clín! 

ca, los signos físicos y otras pruebas analíticas. La indicaci6n 

principal para realizar las pruebas cutáneas es una sospecha 
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razonable de que un alergeno específico o un grupo de ellos prod~ 

cen síntomas en un paciente alérgico, y las pruebas cutáneas d~ 

ben llevarse a cabo con alergenos frente a las cuales el paciente 

presente la probabilidad de exposici6n. Existen antígenos 

distintos para pruebas epicutáneas ( Punci6n o Escarificaci6n ) e 

intradérrnicas. ( 8) 

La prueba cutánea de punción consiste en depositar 1 gota de 

soluci6n alérgica una marca en la piel, se introduce una aguja 

estéril calibre 26, habiéndose asignado un codigo para luego 

verificar el 6rden de las pruebas valorando la formaci6n de Erit~ 

rna y Hab6n. (8) 

Prueba De Escarificaci6n; En la que tras marcar la piel, se 

practica una escarificaci6n de 2mm con un pequeño bisturí, la 

soluci6n alergénica se deposita en forma aséptica y se lee la 

reacci6n de la piel al cabo de 15 a 30 minutos, se considera m~ 

nos sensible que la punci6n. (8) 

Pruebas cutáneas Intradérrnicas;Comportan una mayor provocaci6n 

ant{genica que la escarificaci6n o la punci6n (de 100 a 1000 

veces más según la concentraci6n de los antígenos), pueden 

producirse reacciones locales o sistémicas importantes si se 

practican con los mismoq antígenos que produjer6n 

positivas en las pruebas de escarificaci6n o punci6n. 

reacciones 

En ésta 

prueba se emplea una diluci6n de alergeno 1:500 o 1:1000,una sol~ 

ción base de histamina al 0.01% como control positivo y diluyente 

salino como control negativo. Se leerán las pruebas transcurridos 

de 15 a 30 minutos. (8) 

5.- Pruebas De Provocaci6n~ La administraci6n directa del alcrgeno 
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A la mucosa respiratoria (Nasal, Conjuntiva! o Bronquial), la ven. 

taja de esta prueba es que permite la identificaci6n más precisa 

de los alergenos clínicamente importantes, sobre todo en pacien 

tes con un gran n~mero de pruebas cutáneas positivas, los inconv~ 

nientes principales son la limitaci6n a un antígeno por sesión y 

la dificultad de estandarizar cada alergeno y la producci6n de 

los síntomas graves, broncoespasmo importante tras la provocaci6n 

bronquial en pacientes con asma grave, por lo que la d6sis estan.. 

dar debe ser individualizada en cada paciente. (12) 

6,- Rats; Radioinmunoana"1tsis que mide la IgE específica del an.. 

tígeno. 

El alergeno se acopla a un soporte sólido, se agrega entonces 

el suero y si hay IgE específica, se une al alergeno que cubre 

el disco, a continuacicin se activa globulina anti IgE radiomarc~ 

da y se cuantifica la cantidad de IgE alerg~no específica pa~ 

tir de la radioactividad presente. Los recuentos radioactivos se 

comparan con un suero de referencia con niveles elevados de IgE 

específica, y por lo general se expresan según una escala de O 

4~ 2 o más se consideran un resultado significativo, las ventajas 

principales del Rats consisten en que no aporta riesgo de r~ 

acción siatémica y no depende de la reactividad cutanea que puede 

ser modificada por fármacos, enfermedades, edad y estabilidad de 

los antígenos en estado de fase s6lida, el inconveniente princi 

pal son la limitada selecci6n de alergenos (Correlaci6n fiable 

con pólenes, alergenos epidérm~cos y algunos alimentos,pero menos 

con polvo, hongos y fármacos). 

De este modo la prueba de Rata es muy útil para estandarizar 
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alergenos y controlar tratamientos de inmunoterapia. Los títulos 

de IgE séricos espec!ficos de alergeno no necesariamente guardan 

correlación con los síntomas de rinitis alérgica en pacientes 

sin tratamiento. (4,8.) 

7.- Exploraci6n Radiográfica; Para valorar padecimientos concomi 

tantes a esta patología, como RX de senos paranasales útiles en 

la sinusitis y p61ipos. La tele de torax con el fin de detectar 

cambios radiográficas que sugieren asma bronquial por su estr~ 

cha relaci6n con esta enfermedad. (4) 

8.- Coproparacitosc6pico; Con el fin de detectar huevos o parasi 

tos (Ascaris y Helmintos en general) que inducen provocaci6n de 

eosin6filos e IgE. {4) 

9.- Exudado Faringeo; tos cultivos de secreciones nasales pueden 

ser útiles en caso de infecci6n. {4) 

El diagn6stico diferencial de la rinitis alérgica se establ~ 

ce con: Rinitis eosin6fila no alérgica, fue descrita en 1979 por 

Jacobs, en una enfermedad inflamatoria en funci6n de eosinof!lia 

el 30% de los cuales desarrollan poliposis nasal intr!nseca e 

intolerancia a aspirina, se desconoce su etiolog1a, estudios r~ 

cientes sugieren una hip6tesis en la que el sistema nervioso a~ 

t6nomo sufre una disregulaci6n con un predominio de hipereactivi 

dad adrenérgica. su cuadro cl1nico se caracteriza por rinorrea 

intensa acuosa o mucoide, fuerte congesti6n nasal, estornudos 

parox1sticos y prurito en mucosa nasal, paladar y ojos; s!ntomas 

perénnes,pero intermitentes, después de la exposici6n al humo de 

cigarrillos u otros irritantes de olor, as{ como después de cam 

bias climatol6gicos. Los eosin6filos predominan en secreciones 
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Durante los períodos sintomáticos. Sin embargo, la evidencia de 

sensibilización específica a los alergenos en estos sujetos no 

asmáticos no puede establecerse mediante cutireacciones_ o Rats; 

tampoco hay respuesta con metacolina. (4,5,13.) 

Rinitis Vasomotora: Se caracteriza por una gran actividad p~ 

rasimpática e hipereactividad pato16gica de la mucosa nasal. Los 

síntomas son intermitentes y perénnes, desencadenados frecuent~ 

mente por cambios de temperatura ambiental, de postura por 

exposici6n a irritantes, los s1ntomas principales son rinorrea 

ac11osa profusa y congesti6n nasal, la mucosa nasal puede estar 

edematosa y rosada. No presenta eosin6filos en la secreci6n n~ 

sal, no encontramos IgE elevada; sin signos de sensibilizaci6n 

para antígenos específicos. 

Rinitis Medicamentosas Resulta del uso excesivo y prolongado 

de vasoconstrictores nasales, la mucosa se muestra roja y fri~ 

ble puede haber signos de hemorragfa, obstrucci6n nasal,rinorrea 

ligera a profusa. (2,4,5.) 

Rinitis Infecciosa Cr6nica: Se caracteriza por rinorrea muc2 

purulenta acompañada de febrícula, tos, faringitis y malestar, 

son frecuentes la sinusitis y la otitis media purulenta recurren 

te, las secreciones nasales contienen leucocitos y PMN. (2,4,5.) 

síndrome De Disfunci6n Ciliar: Se manifiesta como rinitis y 

sinusitis cr6nica, as! como otitis media secretora cr6nica, bren 

quiectacias. En est~ transtorno los cilios tienen anormalidade 

ultraestructurales, como ause~cia de brazos de dineina, lo que 

disminuye la motilidad del transporte mucociliar. (2,4.) 

Rinitis Atrofica Primaria: Con herencia autosómica dominante, 
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Es rara entre pacientes muy jovenes suele iniciarse alrededor de 

la pubertad. En individuos mayores, la rinitis atrófica suele 

depender de infección específica, granulomas, traumatismos o ci 
rugia. Las células epiteliales sufren cambios metaplásicos tran~ 

formandose en escamosas. No hay capa mucosa. La gran amplitud de 

la cavidad nasal, paradójico a las quejas de obstrucción nasa!, 

costras, exudados, mal olor y anosmia son caracter!sticoa.(2,4,S) 

Trataaiento 

El tratamiento de la rinitis alérgica consiste en : 

A) Prevenci6n De Factores Desencadenantes; Hasta donde sea posi 

ble los individuos alérgicos han de vivir en un medio donde no 

hay elementos ambientales que produzcan los síntomas alérgicos. 

As! como evitar cambioa bruscos de temperatura, el ambiente 

contaminado, la ingesti6n de alimentos muy calientes o muy candi 

mentados, a ciertas unidades se les atribuye facultades purifl 

cadoras de mohos y pÓlenes, as{ como los síntomas asociados en 

pacientes alérgicos a estos agentes, as{ se ha sugerido que los 

efectos del aire humedo caliente inhalado en pacientes con síntg 

mas nasales en la rinitis alérgica ha demostrado ser efe~tivo 

adicional a la ter&pia. (4,5,14.) 

B) Tratamiento Farmaco16gico; Manejo que debe llevarse a cabo en 

forma individualizada. 

Los antagónistas Hl: Antagónistas de la histamina y ejercen 

máximo beneficio si se toman antes de la reacci6n de hipersens!. 

bilidad inmediata prevista, los nuevos antagón1stas Hl como 
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Terfenadina, astemizol, loratadina y cetirizina que no cruzan fª 
cilmente la barrera hematoencefalica y por lo tanto baja acci6n 

sedante. (4,5,8,15.) 

Se han realizado estudios que demuestran que la acci6n de la 

azantadina, terfenadina, y astemizol reducen la respuesta en pru~ 

bas de provocaci6n nasal en administraci6n por poco tiempo (una 

semana) lo que prueba la eficacia de los antihistamÍnicos de se 

gunda generación. En el comercio existen combinaciones singulares 

de los antihistam!nicos no secantes con vasoconstrictores, tales 

como loratadina con seudoefedrina que tiene actividad anticoliné~ 

gica y sedante, lo que proporciona efectos benéficos en la sintg 

matolog{a del paciente con escasos efectos colaterales y demo~ 

trando ser un medicamento seguro y eficaz en el cantal de la 

rinitis alérgica. (16.) 

C) Drogas Adrenérgicas: Derivados de la imidazolina provocan vasQ 

constricci6n, palidez y disminuci6n del edema de la mucosa nasal. 

Drogas útiles en pacientes con intensa obstrucci6n nasal, 

aumenta la permeabilidad de está y facilitan el exámen de la mucQ 

sa nasal. Estos medicamentos pueden causar congesti6n de 

por uso prolongado. (4,5.) 

rebote 

D) Drogas Anticolin~rgicas: útil en pacientes cuyo síntoma pri~ 

cipal es la rinorrea, se ha introducido el bromuro de ipratropio 

aplicaci6n local. (4,5.) 

E) Cromoglicato De Sodio: Profiláctico que suprime la liberaci6n 

de mediadores no inmunitarios por productos qu{micos, drogas y 

estímulos fiaicos. Es probable que la acci6n estabilizante en la 

ruembrana plasm&tica se deba directamente a que bloquea el 



Transporte de calcio a traves de las membranas celulares. Tiene 

acciones específicas, por ejemplo: inhibe la liberaci6n de medi~ 

dores de la célula cebada, pero no de bas6filos, y tampoco la fi 

jaci6n de IgE a células cebadas y bas6filos, o la interacci6n en 

tre IgE unida a la célula y antígeno específico. El cromoglicato 

es un profiláctico que debe usarse regularmente e impide la rinQ 

rrea, estornudos y prurito nasal. (4,5,B.) 

F) Los Glucocorticoides: T6picos aplicados directamente sobre la 

mucosa nasal, son eficaces para tratar la rinitis alérgica tanto 

estacional y perénne.Estas drogas tienen efectos multifactorialer. 

incluyendo alivio de la inflamaci6n, de la permeabilidad capilar, 

del edema de la mucosa. (Efecto Vasoconstrictor),de la producci6n 

de moco y de IgE en las secreciones nasales. Reducen el número de 

basÓfilos, células, eosin6filos y neutrÓfilos en la mucosa, as! 

como de las secreciones de la nar!z; disminuyen las concentraci~ 

nea lntranasales de mediadores de la lnflamaci6n no sÓlo en la 

respuesta tardía si no tambieO en la temprana. 

Los glucocorticoides por via intranasal ya sea en inhaladores 

impulsados por freÓn o en soluci6n acuosa es mínimo el riesgo de 

supresi6n del eje hipotalamo-hipofisis-suprarenal. Hasta el m~ 

mento son las drogas más poderosas para aliviar los síntomas de 

rinitis alérgica, eosinofila y vasomotora, logrando mejoría del 

80% al 90% de los pacientes. (4,5,17.) 

El tratamiento antibiÓtico queda reservado en casos de sobr~ 

infecci6n. (4) 

Se han pubiicado efectos benéficos con la administraci6n de v! 

tamina e en la respuesta nasal en 16 pacientes a quienes se les 
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Realizó provocaci6n nasal con histamina inhalada, despu{s de r~ 

cibir 2 gramos de vitamina e por 2 días. (19) 

I1111unoterapia 

La inmunoterapia es1 una forma de tratamiento molesto y cost2 

sa; que toma mucho tiempo, es un método basado en la administr~ 

ci6n de inyecciones subcut¿neas de d6sis progresivamente crecie~ 

te de materiales antigénicos (Alergénicos), con el fin de modif! 

car la respuesta de los pacientes at6picos. Desde su introducci6n 

inicial por Noon y Freman en 1911.Desde entonces la inmunoterapia 

a pesar de haber dado muestras de su eficacia a dado origen a las 

más variada~ controversias, esto debido a los escasos conocimie~ 

tos que se tenían sobre la naturaleza de los alergenos y caract~ 

r!sticas de los anticuerpos siendo en 1966 cuando rszihara con el 

descubrimiento de la IgE sienta las bases de la reaccioñ inmunol~ 

gicas. Se han realizado múltipl~s investigaciones clínicas con 

troladas sobre la respuesta al tratamiento con extractos. Esos 

estudios reflejan amplias diferencias en la que se refiere la 

dosificaci6n al antígeno y la respuesta expresada por la autoeva 

luaci6n subjetiva y las determinaciones anal!ticas espec!ficaa.N~ 

merosos estudios demuestran que la inmunoterapia, especialmente 

con grandes d6sis de antígenos, benefician a los pacientes con 

rinitis alérgica estacional. La mejoría obtenida en esa enferm~ 

dad se ha establecido mejor que en el asma. El beneficio clínico 

se mide por la disminuci6n de síntomas y la reducci6n de las nec~ 

sidades de medicaci6n, no en términos de supresi6n total de sfnt2 

mas o curaci6n. (2,4.) 



Los criterios para seleccionar pacientes con rinitis alérgica en 

quienes se intenta la inmunoterapia son más extrictos en los 6lt! 

mos afios; este tratamiento suele reservarse ahora para enfermos 

en quienes los síntomas son mal controlados por una modificaci6n 

6ptima d~l ambiente y por un tratamiento farmacol6gico adecuado, 

incluyendo glucocorticoides t6picos. 

La elecci6n de los antígenos específicos en base a la historia 

del paciente y a tos resultados de las cutirreacciones positivas 

o del estudio del Rata efectuado e interpretado segdn técnicas 

aceptables. Estudios controlados con placebo doble ciegos en p~ 

cientes con rinitis alérgica provocada por polen de ambriosía, de 

abedul o de pasto, han demostrado que muchos pacientes logran di~ 

minuir los síntomas nasales y pueden reducir las necesidades de 

medicaci6n después de uno o más años de inyecciones de antígeno • 

(8) 

La respuesta a la inmunoterapia es netamente específica para 

el antígeno y guarda relaci6n con la d6sis: la administraci6n de 

d6sis elevadas de antígeno resulta necesaria para lograr mejoría 

clínica e inmunitariamente importante.(B) 

La eficacia de la inmunoterapia puede derivar de diversas madi 

ficaciones inmunol6gicas, como la proaucci6n de anticuerpos blQ 

queadores IgG, la diaminuci6n de anticuerpos específicos tgE, la 

disminuci6n de la sensibilidad de los bas6filos y los mastocitos 

a la liberaci6n de histamina inducida por antígenos, y la modul~ 

ci6n de la respuesta de las ce~ulas T (Disminuci6n de la transfo~ 

mación linfocitaria, así como de la liberaci6n de los factores de 

inhibici6n de macrofagos y mitogénico, y aumento de las células T 



Supresoras). No siempre se observa correlaci6n entre los signos 

inmunitarios y la mejoría clínica,a juzgar por la sintomatolog!a 

de los pacientes. (4,8,20) 

La duraci6n del tratamiento no esta perfectamente definida, 

pero la mayoría de los a1ergol6gos aconseja por lo menos un ena~ 

yo de tratamiento de 1 a 2 años. Si el tratamiento es eficaz, d~ 

be continuarse por espacio de 3 a 5 años, luego volverse a va12 

rar y posiblemente suprimirse. (4,8.) 

Extractos Alergénicos Terapéuticos: Se preparan con distintos 

productos, como polenes, derivados epidérmicos, hongos, polvos 

domésticos, veneno de insectos y alimentos. El material antes de 

extraerse generalmente se desengrasa con un disolvente orgánico 

(El Eter) se suspende a 42C en un volumen determinado de suero 

salino fisiol6gico y se deja esta mezcla se esteriliza mediante 

filtraci6n en filtros microporosos. Antiguamente, los médicos 

confeccionaban sus propios extractos, pero hoy en día la mayoría 

adquieren productos concentrados de firmas comerciales v prep~ 

ran diluciones estériles en la consulta. Los extractos acuosos 

se expeden en 4 formas: Conservados en fenal, conservados en 

glicerina, liofilizados y conservados con albúmina sérica como 

estabilizante. Los extractos conservados en fenal son los más 

utilizados como productos terapéuticos. El fenal (o.2-0.5%) 

inhibe el crecimiento microbiano, pero los extractos pierden P2 

tencia más rapidamente con los extractos fen~licos que con los 

gllcerlnados. (8) 

La estandarizaci6n es fundamental para que el diagn6stico sea 

preciso y el tratamiento eficaz. Los métodos de investig~ci6n y 
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Precisi6n permiten cuantificar la potencia, pera estan limitados 

por la necesidad de contar con sujetos sensibles a muchos extra~ 

tos distintos y también por la necesidad de alergenos puros y 

suero precipitante monoespec!fico (Difusión En Gel). La prueba 

de rata, puede adaptarse para medir potencia y los resultados se 

correlacionan con otras medidas de evaluaci6n, otras pruebas 

empleadas son el enfoque isoelectrico y las inmunoelectroforesis 

y radioelectroforesis cruzados. (a) 

Las firmas comerciales suministran extractos acuosos gliceri 

nadas o precipitados en alumbre en distintas concentraciones. E~ 

tos extractos contienen un solo alergeno o bien mezclas de v~ 

rios de ellos. Con fines terapéuticos resulta más econ6mico 

adquirir extractos al 1:20 o 1:10 en grandes cantidades (De 30 a 

50 Ml.} y hacer las diluciones adecuadas a partir de esas conce~ 

traciones. La elecci6n de los antígenos para el tratamiento se 

basa en los síntomas clínicos del paciente, la localizaci6n ge2 

gr~fica y las exposiciones correspondientes, y la sensibilidad 

se confirma mediante las pruebas cutáneas o de provocaci6n pra~ 

ticadas adecuadamente. se han obtenido resultados negativos 

con extractos mixtos, en pacientes con historia indicativa 

de alergia. (8) 

La rinitis alérgica inducida por polen (Gr~mineas, Arboles 

Malezas} responde bien a la inmunoterapia (80-90% de mejorías). 

La rinitis alérgica inducida por hongos o polvo doméstico 

responde a la inmunoterapia, a~nque la respuesta es menor que la 

obtenida con los extractos de polen. (B} 

La sensibilidad caspas de animales puede responder a la 
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inmunoterapia, pero se recomienda su utilizaci6n habitual como 

sustitutivo de la eliminación del alergeno agresor. En situaciones 

especiales, por ejemplo, en exposiciones profesionales, inevit~ 

bles, puede estar justificado un ensayo con inmunoterapia.(4,5,B.) 

Otros aler9enos ambientales como lana de miraguano, yute y 

plumas son de valor cuestionable y no deben emplearse. 

La d6sis inicial de un extracto alergénico y la progresi6n 

deben determinarse individualmente. Por lo general puede comenza~ 

se con d6sis de una dilusi6n al 1:100,000 aproximadamente, en pa 

cientes muy sensibles las pruebas dan un resultado positivo a los 

3 a 5 min. La interrupci6n de la dosificación obliga a modificar 

la pauta de aumento progresivo. 

Si han transcurrido de 3 a 6 semanas desde la Última d6sis se 

repite ést3. Para intervalos más prolongados se reduce a la d6sis 

a un escal6n por cada semana a partir de la cuarta. (B) 

Las d6sis acumulativas grandes de antígeno mejoran los result~ 

dos terapJuticos. La dÓsis máxima tolerada depende de la pro 

pia tolerancia del paciente no siempre predecible a partir de 

los resultados de las pruebas cutáneas ni de la historia de sensi 

bilidad clínica. La mayoría de los pacientes adultos y niños, 

toleran d6sis de mantenimiento de o.so a 1 ml. de un extracto 

acuoso mixto al 1:100. (B) 

Los niveles de IgE específica aumenta durante.la polinizaci6n

por lo que muchos pacientes sometidos a inmunoterapia en éstos 

períodos del año no toleran d6sis habituales. En este caso se r~ 

comienda reducir la d6sis durante períodos de mayor exposici6n 

alergénica, no deben administrarse inyecciones de inmu~oterapia 
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A pacientes con fiebre, asmáticos con infecciones respiratorias, 

evitar ejercicio intenso después de la aplicaci6n, aunque no se 

ha demostrado efecto terat6geno debe evitarse en la embarazada. 

(B,12.) 

Es pertinente que al aplicar inmunoterapia se tome la pr~ 

cauci6n de dar manejo preventivo con el fin de disminuir la re~ 

cci6n sistemica, estudios con extracto de dermatofagoides s~ 

gieren que ésta es significativamente menor con manejo prg 

filactico y de sostén. 

El beneficio de la inmunoterapia se mide de manera convenci 

nal por la reducci6n de síntomas y signos así como de necesida

des de medicaci6n, no en términos de supresi6n total de los sí~ 

tomas o curaci6n. Algunos investigadores sugieren que la determ! 

naci6n de anticuerpos específicos de tgG, tgE y subclases de tgG 

con fin de evaluar resultados de inmunoterapi~ parecen ser út! 

les más no son predictivos los niveles antes del tratamiento,sin 

embargo otros tantos investigadores no encuentran correlaci6n-

clínica con respecto a los niveles en las determinaciones de an

ticuerpos especif!cos.(23) 

Así mismo la supresi6n de la respuesta cutánea tardía puede

ser útil como par6metro en el momento de la terápia de hipose~ 

sibilizaci6n, sin embargo éste procedimiento puede causar re~ 

cción sietemica, hay que tomar en cuenta que también puede ser 

usado con fines diagnósticos. (24) 

La administraci6n de alerg~nos por via oral o nasal es uno -

de los nuevos tipos de inmunoterapia especifica no convencional. 

Se basa en la administraci6n de un pentapéptido por estas vias. 

( 25) 
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Estudio En 25 Pactentea 

En la práctica diaria encontramos divergencia de criterios en 

cuanto al tratamiento de la rinitis alérgica con inmunoterapia. 

Encontrando as{ que un buen núme~o de especialistas otorr! 

nolaringologos en nuestro medio, presuponen en la mayoría de los 

casos una utilidad escasa de la terápia hiposensibilizante en el 

tratamiento de esta entidad. 

Es pues necesario tener casufsticas propias con el fin de 

evaluar este tratamiento en nuestro medio y establecer esta com~ 

nicaci6n entre el equipo que debe formar el otorrinolaringologo 

y el alerg6logo en el manejo de esta entidad.Es pues el objetivo 

de este estudio evaluar los efectos de la terápia hiposensibili 

zante a largo plazo en pacientes con rinitis alérgica,de acuerdo 

cort los cambios clínicos, de l.aboratorio y de pruebas cutáneas. 

El estudio se realizó en el Centro Médico Nacional General De 

Divisi6n Manuel Avila Camacho, Hospital De Especialidades Puebla 

Servicio De Alergolog!a, en el período comprendido entre Julio 

1991 y Noviembre 1991. El tipo de estudio es retrospectivo, tra~ 

versal, no comparativo, observacional y descriptivo. 

Se obtuvo una muestra aleatoria de 25 pacientes en edad pre~ 

colar, escolar y adolescente (4 a 15 aftas de edad)de ambos sexos 

captados en el servicio de alergolog{a y sometidos a terápia 

hiposensibilizante por 2 años con aplicaci6n de vacuna sube~ 

tánea (Preparandose con extractos alergénicos a los que mostr6 

positividad el paciente en las pruebas cutáneas), a d6sis de una 

décima de cm3 , hasta llegar a un mililitro aplicando esta Última 
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D6sis hasta terminar el frasco. (La vacuna debe ser aplicada 2 v~ 

ces por semana con absoluta regularidad, preparandose cada frasco 

a una concentraci6n de 1 por 100, iniciando el ler. frasco con 

0.1 ml. de cada extracto alergénico. Aumentando 0.2 ml al mismo 

cada 2 meses hasta completar 2ml.que es la d6sis de mantenimiento. 

A estos pacientes se les realiz6 pruebas cutáneas, eosin6filos 

en moco nasal y en sangre periíérica,posteriormente se sometier6n 

a un ant1isis estadistico y se compar6 con el estado inicial de 

loa pacientes a su ingreso en el servicio tomando en cuenta mismo 

par~metro (cuadro Clinico, Eosin6filos En Moco Nasal y En Sangre 

Periférica, Pruebas Cutáneas), asimismo se determin6 el porcent~ 

je que ~cus6 mejoría clínica ya sea por reducci6n de la intens! 

dad en los signos y s{ntomas o bien por desaparici6n de los mi~ 

mas y/o curaci6n clínica, tambi~n se sometió a este analisis 

los eosin6filos en moco nasal y en sangre periférica determinando 

el porcentaje de negativizaci6n. En cuanto a las pruebas cutáneas 

oe determinó el porcentaje de negativización, las que ~e mantuvi~ 

ró'n sin cambios con respecto a su ingreso y las que se increment~ 

r6n. En cada uno de estos parámetros se estableció su correlaci6n 

cllnica. 
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RESULTADOS 

La distribuci6n en edad y sexo de los 25 pacientes incluÍdos 

en la muestra se ilustran en las figs. 1 y 2. 

Número De 
Pacientes 

4 9 10 11 12 13 14 15 Rango de edad 

en años 

Fig. l Distribuci6n por edad de los pacientes 

incluídos en la muestra. 

Número De 16 

eacientes 

Fam. Mase. Sexo Del Paciente 

Fig. 2 Distribución por sexo de los pacientes 

inclu!dos en la muestra. 
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Los 25 pacientes de la muestra, todos contaban con cuadro 

clínico sugestivo de rinitis alérgica, en base al cumplimiento 

de las siguientes condiciones clínicas: 

l.- Estornudos en salvas. 

2.- Rinorrea hialina. 

3.- Prurito nasal. 

4.- Obstrucci6n nasal basculante. 

5.- Mucosa pálida. 

6.- Linea de Darier. 

En algunos casos no se document6 la totalidad de los datos 

clínicos mencionados, pero para fines practicas con el cumpl! 

miento de 4, de éstos signos y síntomas, se considero al pacien 

te como portador de un sugestivo cuadro de rinitis alérgica. Sl 

tuaci6n que se confirmó en los 25 pacientes inclu!dos en la 

muestra. 

La intensidad de los sÍgnos y sintomas de cada paciente, se 

catalog6 en forma arbitraria y para fines practicas en: Leve(+) 

moderada (++), grave (+++}. 

En el siguiente cuadro muest.ró el número de pacientes que 

pertenecier6n a cada categoría y en seguida su comportamiento 

años después de tratamiento hiponensibilizantc. 

NUMERO DE PACIENTES 

E INTENSIDAD DEL CUADRO 

Leve 
8 

Moderada 
8 

Grave 
9 

Total De __ 2_5_ 

Pacientes 

2 AÑOS DESPUES DE TRATAMIENTO 

HIPOSENSIBILIZANTE 

Remisi6n 
4 

Remisi6n 
1 

Sin cambios 
3 

Mejoría leve 
6 

Mejoría leve Sin cambios 
7 2 

Se incrementó 
1 

Sin cambios 
1 

cuadro l Comportamiento cltnico de los pacientes 2 años después 
de tratamiento con inmunoterapia. 



Estado Clínico 

Grave 

Moderado 

Leve 

7 6 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 Número asignado 
a cada paciente 

A.- Estado clínico antes de recibir tratamiento, a su ingreso. 

Estado Clínico 

Incrementan 
los signos 
y síntomas. 
Sin cambios 

Mejoría Lev 

Remisión 

._..,~ 

' -
rr 

-

-

T -

-

1 
N = 1 

7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 Número asignado 
a cada paciente 

B.- Estado de cada paciente después de recibir tratamiento. 

Fig. 3 Comportamiento clínico de cada paciente 2 años despueá del tratamiento con 
in111unote:ropia. En las abscisas del gnffico se lo asigna un número a cada 
paciente de acuerdo a su ingreso en el estudio. 
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Después de 2 años de tratamiento hiposeneibilizante a los 25 

pacientes incluidos en la muestra. Se observ6 lo siguiente: 

1.- El número de pacientes que acus6 mejoría clínica es de 13 

pacientes, corresponde al 52% del total de los pacientes. 

2.- El número de pacientes en quien se observ6 desaparici6n de 

los signos y síntomas iniciales o curaci6n clínica, es de 

pacientes que corresponde al 20% del total de los pacientes. 

3.- El número de pacientes sin mejoría y sin cambios con respeQ 

to a su ingreso es de 6 pacientes que corresponde al 24% de la 

totalidad de pacientes. 

4.- El número de pacientes en quienes se increment6 el cuadro 

clínico inicial es de paciente que corresponde al 4% del 

total de pacientes. 

Porcentaje 

100' 

72 

24 

4 

Beneficio Sin cambios 
Clfoico 

A B 

Incremento Del 
Cuadro Clínico Inicial. 

e 

Fig. 4 A: Porcentaje con beneficio clínico franco incluyendo

loa que mostrar6n remisi6n del cuadro clínico y/o curaci6n. 

B~ Porcentaje de pacientes en quienes no se observó cambios con 

respecto a su ingreso. 

C: Porcentaje de pacientes en quienes se observ6 incremento del 

cuadro clínico. 
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A los 25 pacientes a su ingreso se les practico~ la prueba de 

eosin6filos en moco nasal en serie de 3 muestras, de los cuales 

solo a 16 pacientes, se les encontró esta prueba como positiva. 

(Figura 5) 

A estos 16 pacientes con eosin6filos en moco nasal positivo 

se les practic6 nuevamente la misma prueba años después de t~ 

rlpia a base de inmunoterapia, encontrando que en 13 pacientes 

la prueba se negativizó y en 3 más permanecieron positivos.Fig.6 

A los 9 pacientes restantes de la muestra, que desde su ingr~ 

so mostrarán la prueba de eosin6filos en moco nasal negatlvo,peL 

sistier~n con la prueba negativa 2 afias después del tratamiento 

hiposensibilizante. 

En los 13 pacientes que mostrarón negativizaci6n de los 

eosin6filos en moco nasal, en 11 pacientes se encontró pertenec! 

an al grupo que mostr¿ mejoría clínica y/o desaparici6n del cu~ 

dro cl{ntCo (2 años despues de tratamiento hiposensibilizante) , 

de los 2 pacientes restantes ambos pertenecierÓn al grupo que no 

mostró mejoría o cambios con la inmunoterapia. (Fig. 6) 

A los 3 pacientes en quienes permaneció la prueba de eosin6f i 

los en moco nasal positivo 2 años despu~s de tratamiento hipQ 

sensibilizante. Se encontró que 2 de ellos pertenecen al grupo 

de pacientes que acusan mejoría clínica y/o desaparici6n del cu~ 

dro cl!nico inicial. (Fig. 6) 

Por lo tanto el porcentaje de negativizaci6n en pacientes con 

eosin~filoa en moco nasal positivos a su ingreso después de 2 

años de tratamiento a base de inmunoterapia corresponde al 81%. 
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Número De Pacientes 

16 ,.-----

EMN+ EMN-

Fig. 5 Pacientes con EMN+ a su ingreso y pacientes con EMN- a su 

ingreso ( Eosin6filos en moco nasal: EMN ). 

13 

11 

EMN- EMN+ 

~ Mejoría Clínica. 

§ Sin cambios con 

respecto su 

ingreso. 

~ Incremento del 

cuadro clínico. 

Fig. 6 Del total de 16 pacientes con EMN+ a su ingreso la figura 

muestra el comportamiento de éstos, 2 años después de tratamiento 

hiposensibilizante. 

Así mismo el 75% de los pacientes con EMN+ a su ingreso mostró 

correlación con las modificaciones clínicas, y un 25% de éstos 

mlsmos pacientes sin relaci6n aparente con respecto a su evo!.!:!_ 

ción clínica. 
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A los 25 pacientes inclu{dos en la muestra se les practicó el 

recuento de eosin6filos en sangre periférica, a su ingreso encon 

trando que en 15 de ellos presentarón ESP+. (Fig. 7) 

En éstos mismos pacientes después de 2 años de tratamiento 

hiposensibilizante en 12 pacientes se encontró negativa esta 

prueba,en los 3 pacientes restantes ESP permanecierÓn positivos. 

(Cuadro 2 Fig. 8) 

En los 12 pacientes en quienes se negativizo la prueba de ESP 

affos después de tratamiento hiposensibilizante, todos pertene 

cierón al grupo que rnoatr6 mejoría clínica y/o desaparici6n, los 

3 pacientes en quienes permaneció positivo, los 3 pertenecier~n 

al grupo que mostr6 mejoría clínica o desaparici6n del cuadro 

cl!nico inicial. 

Los 10 pacientes restantes de la muestra que a su ingreso mo~ 

tr6 ESP-, permanecierón sin cambios con respecto a esta prueba 

años después de tratamiento hiposensibilizante. 

Sin embargo 3 de ellos pertenecen al grupo que mostró benefi 

cio clínico. 

Total De ESP+ A su 2 Años De Tratamiento 
Pacientes Ingreso Hi posens i bi 1 i zante. 

ESP- ESP+ 
25 15 12 3 

Cuadro Comportamiento de ESP en los pacientes 2 años después 

de tratamiento hiposensibilizante. 

As! pues e1 porcentaje de negativizaci6n en ESP con respecto 

a su ingreso corresponde al 80%,mismo porcentaje que corresponde 

a 1os pacientes que ·mostrarán correlaci6n clínica. Y un 20% de 

los pacientes no mostr6 correlaci6n clínica, mismo porcentaje 

que permanecio" positivo. 
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Número De Pacientes 

15 

10 

ESP+ ESP-

Fig. 7 Eosin6filos en sangre periférica positivos en el total 

de la muestra. 

Número De Pacientes 

@ Mejoda CHnica 

12 

ESP- ESP+ 

Fig. 8 Del total de 15 pacientes con ESP+ su ingreso la 

figura muestra el comportamiento de éstos, 2 años de~ 

pués de tratamiento_hiposensibilizante. 

(Eosin6filos en sangre periférica: ESP) 
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Al ingreso de cada uno de los 25 pacientes incluidos en la 

muestra, se les practicarán pruebas cutáneas encontrando 

positividad en todos los casos. 

Se ensayaron 60 alerglnos en cada paciente los cuales se el!!. 

sifican en los siguientes grupos: Pólenes, hongos e inhalables. 

El grado de positividad se valoró de acuerdo al diámetro de 

la reacci6n cutánea y conforme a patronos establecidos en el 

servicio, realizando las anotaciones en cruces de la siguiente 

forma1 +, ++, +++. 

Se observa que después de 2 años de tratamiento hiposenslb.!. 

lizante en 3 (12%) de los casos ocurrio negativizaci6n o desap~ 

rici6n de las reacciones o pruebas cutáneas, en 14 (56%) pacierr 

tes., reduccid'n de su positividad,en 3 ( 12%)pacientes sin cambios 

·con respecto a su ingreso y en 5 (20%) pacientes se incrementó 

su positividad. (Fig. 9) 

iza Mejoría Clínica y/o curaci6n 

Número De Pacientes 

14 

10 

5 
4 
3 
2 

Negati vización 
De Pe. 

Reducción lJe 
Positividad. 

1:8,J ~in Cambio Clínico con 
pecto A su Ingreso. 

[[J] Incremento De Su Cuadro 

nico. 

Sin Cambios Se Incremento 
Con Respecto Su Positividda. 
A Su Ingreso. 

Fig. Los 25 pacientes incluÍdos en la muestra, mostraron prug 

bas cutáneas positivas a su ingreso. En el gráfico muestro el 

Re~ 

Cl.!_ 
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Comportamiento de estos pacientes años después de tratamiento 

hiposensibilizante. También en el gráfico se desglosa la Correl~ 

ci6n clínica en cada caso. 

Los 3 pacientes en quienes se observó negativizaci6n de PC 

afias despueS de tratamiento hiposensibilizante los 3 casos acusa 

beneficio clínico. De los 14 pacientes quienes redujerón su posi 

tividad en 10 se observó beneficio clínico y en 4 pacientes no 

se observan cambios con respecto a su ingreso. Los 3 pacientes 

que mostrarán su PC practicamente sin cambios con respecto 

su ingreso, en los se observó beneficio clínico. En los 

cientes en quienes se observó incremento de au positividad en 2 

se observó mejoria o beneficio clínico, en 2 sin cambios con re~ 

pecto a su ingreso y en 1 más, incremento de su cuadro clínico. 

De esta forma y en suma e1 porcentaje de negativizaci6n y r~ 

ducci~n de positividad es de 60% quedando un 32% de los pacien 

tes sin cambios en cuanto a pruebas cutáneas iniciales o bien 

incremento de los mismos. Y el 52% de los pacientes revela corr~ 

laci6n clínica acorde a las pruebas cut~neas, y el 48% de los p~ 

cientes sin aparente relaci6n en cuanto a sus pruebas cutáneas. 
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Conc1uelonee 

1.- La terápia hiposensibilizante a largo plazo (2 años de trat!!_ 

miento) mostr6 beneficio clínico en el 72% de los pacientes 

inclu{dos en la muestra, dato que se aproxima al reportado por 

las publicaciones médicas especializadas mundialmente y que lo 

refieren entre el 80% y 90%. 

2.- El 81.2% de los pacientes con eosin6filos en moco nasal pos.!. 

tivos a su ingreso, mostr6 negativizaci6n de los mismos años 

despueS de tratamiento hiposensibilizante. As! mismo este compo.t. 

tamiento se correlacion6 con la evoluci6n clínica en el 75% de 

los casos y en un 25%de los casos sin relación clínica aparente. 

Lo anterior nos indica que en la mayoría de los casos la mod.i 

ficaci6n de los eosin6filos en moco nasal cuando estos sean pos.!. 

tivos será acorde a la evoluci6n clínica de los pacientes somet.!. 

dos a terápia hiposensibilizante, sin embargo queda un 25% de PE. 

cientos en quienes esto no sucede a pesar de que encontramos mQ. 

dificaci6n de la condici6n clínica inicial. 

J.- Así mismo el 80% de los pacientes incluÍdos en la muestra 

con eosin6filos en sangre periférica mostr6 negativizaci6n de la 

misma prueba 2 años despueá de tratamiento hiposensibilizante, 

este mismo porcentaje acusa beneficio clínico y en un 20% de los 

casos no se encontr6 relaci6n con su condici6n clínica lo que 

demuestra la tendencia de esta prueba de laboratorio a comporta~ 

se en la mayoría de los casos acorde a la evoluci6n clínica del 

paciente sometido a inmunoterapia y a pesar de esto queda un 

porcentaje ya mencionado en el que no se cumple esta situa"ci6n. 
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4.- Las pruebas cutáneas eran positivas en los 25 pacientes i~ 

clu{dos en la muestra, 2 años después de tratamiento hiposensibi 

lizante en el 68% de los casos se observ6 reducci6n o negativiz~ 

c!6n de su positividad y en un 12% de los casos se mantuvo sin 

cambios con respecto a su ingreso y el 20% restante indic6 incr~ 

mento de su positividad. Pero sólo en el 52% de los casos se 

observa correlaci6n con los cambios clínicos y un 48% sin rel~ 

ci6n aparente en cuanto a las modificaciones clínicas. Lo ant~ 

rior nos hace pensar en que las pruebas cut~neas en un buen núm~ 

ro de los casos no sufren cambios esperados de acuerdo a las m~ 

dificaciones clínicas. 

s.- Los eosin6filos en moco nasal, los aosin6filos en sangre 

periférica y las pruebas cutáneas no nesesariamente son condici2 

nea para el diagn6stico de la rinitis alérgica, pues este puede 

ser sólo apoyado en los hallasgos clínicos, sin embargo son par~ 

metros muy orientadores y en un buen número de veces concluyen 

tes. Por lo tanto loa eosin6filos en moco nasal y en ·sangre peri 

térica,así como las pruebas cutáneas despu~s de tratamiento hip2 

sensibilizante, no nesesariamente han de modificarse de acuerdo 

con la evoluci6n clínica, aunque en la mayoría de los casos 

debemos esperarlos. 

Consideramos que el parámetro más útil constante y confiable 

para valorar los resultados de la terápia hiposensibilizante es 

el clínico. 

6.- En cuanto a los resultados obtenidos y ya mencionados, deb~ 

mas tomar en cuenta algunas variables que pudieron dañar el est~ 

dio como errores técnicos en las pruebas de laboratorio y en las 
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Pruebas cutáneas. Situaci6n que probablemente dependa de: Exceso 

de trabajo, que no sea siempre la misma persona la que real! 

za las pruebas, errores de transcripci6n, errores de procesa 

miento, etc ••.. De la misma manera pudimos darnos cuenta de di~ 

crepancias en resultados obtenidos tanto en pruebas cutáneas CQ 

mo en eosin6filos en moco nasal y en sangre periférica , en pa 

cientes en quienes en muy corto tiempo se les realiz6 en más de 

una ocasi6n la misma prueba, lo anterior se repite en un buen n~ 

mero de casos, esto debe ser también considerado en este apa~ 

tado. 

De esta misma forma debemos proponer otras causas bio16gicas 

que probablemente incidan en los resultados obtenidos, por ejem 

plo esta bien documentado el hecho de que la IgE encuentra va12 

res séricos tendientes a disminuir de manera franca hasta los 2 

años después de tratamiento a base de inmunoterapia, también hay 

que resaltar el hecho de las modificaciones en el patrón de 

hipersensibilidad en el mismo paciente debido a carnbiq de habit~ 

ci6n, ciudad, etc., debemos tomar en cuenta también la consta~ 

cia del paciente al tratamiento y su seguimiento en cuanto a m~ 

didas generales. Estos apartados creemos puedan ser objeto de 

nuevos estudios que permitan aclarar las dudas que paso a paso 

surgen con respecto a esta entidad, a la que muchos consideram~s 

apasionante. 
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