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La Rinitis Alérgica (RA) es la manifestación alérgica más común y la principal causa de consulta
en otorrinolaringología a nivel mundial (1-3), sin embargo hasta la fecha no existen estudios en
nuestro medio que describan la prevalencia o incidencia de RA, probablemente debido a la
supuesta simpleza que representa esta enfermedad para el médico.

En las 4 últimas décadas, la prevalencia de RA se ha incrementado a nivel mundial (4-11) es así
que en estudios realizados en Suecia se reportó en 1971 una prevalencia de 4,4%, en 1981 84% y
en la década de los noventa del 10 % (12). Estos cambios son debidos probablemente al mejor
conocimiento y estudio de ésta entidad, así como a los cambios en el ecosistema causados sobre
todo por la contaminación del medio ambiente (6,7). En países industrializados como Estados
Unidos, Brasil y Japón, se reportan prevalencias de hasta 15,7% (4,10,11,13-18), con
manifestaciones clínicas de tal intensidad que incapacitan a quienes la padecen, causando pérdida
de horas-hombre así como un importante ausentismo escolar (19,20).

Es así que, para 1994 se estimó que en el mundo existían aproximadamente 550 millones de
personas afectadas y para ese mismo año, el costo en los EEUU de esta enfermedad se calculó en
1800 millones de dólares, cifra que equivale al gasto anual que demanda el Síndrome de Inmuno
Deficiencia Adquirida en los países desarrollados, siendo en promedio la pérdida laboral de 14
días al año por hombre (21,22). Por otro lado, se reconoce que la RA tiene un importante efecto
en la calidad de vida de los niños que la padecen ya que no pueden participar en todas las
actividades escolares (23-25). En un estudio realizado en Seattle, USA, se evaluó a 2000 niños de
colegios primarios, observando que el 40% de los niños con RA presentaban disturbios para
dormir comparado con el 25% de sus  controles, lo mismo ocurrió con el antecedente de molestias
en sus actividades físicas: 20% vs. 5% en casos y controles respectivamente (l9).

La RA se describe como una reacción de hipersensibilidad de tipo I. caracterizada por la presencia
de rinorrea, estornudos, obstrucción nasal y prurito conjuntival, los que se producen por la
interacción de una inmunoglobulina E  (IgE) presente en la membrana del mastocito de la mucosa
nasal y el alergeno correspondiente (26,27). Al producirse la reacción inmunológica, se liberan
diversos mediadores químicos derivados del mastocito tales como: Histamina,  triptasa,
leucotrienos (LTB4 y LTC4), prostanglandinas (PGD2) y últimamente se ha involucrado al factor
activador  de plaquetas (PAF) (27).

Las diversas propiedades biológicas de estos mediadores incluyen vasodilatación y aumento de la
permeabilidad vascular, quienes son los responsables de la obstrucción nasal. El incremento de la
secreción glandular así como la hipertrofia de las glándulas mucinosas dan como resultado la
rinorrea mucosa. El estornudo y prurito son ocasionados principalmente por la estimulación de los
nervios aferentes (27).

Es frecuente la acumulación de células inflamatorias a nivel de la mucosa (26,27), éste es uno de
los parámetros para el diagnóstico fiable. Se encuentran presente en la mucosa cantidades



elevadas de eosinófilos, basófilos, linfocitos CD4 y neutrófilos. Se sabe que el mecanismo por el
cual dichas células migran hasta la mucosa es el resultado de la acción de diversas moléculas de
adhesión como el factor de la quimiotaxis y el incremento de la adhesión vascular de estas células
(26-30).

Después de la interacción del alergeno con las células descritas, ocurren básicamente dos eventos
fisiológicos:

1.- Respuesta inmediata, que es la aparición de los síntomas en minutos (rinorrea, estornudos,
bloqueo nasal, prurito).

2.- Respuesta tardía, que es dosis-dependiente así como también de la sensibilidad de cada
individuo, desarrollándose síntomas específicos en 6 u 8 horas después de la exposición.

Estudios previos han confirmado que en los dos tipos de respuesta se encuentran numerosas
células inflamatorias en la mucosa nasal, aunque se ha descrito la mayor presencia de eosinófilos,
linfocitos y neutrófilos en la respuesta de tipo tardía (9,27).

Después de iniciada la reacción inflamatoria a nivel de la mucosa, ésta puede cesar en pocas horas
o prolongar su respuesta. Este se explica por la sobre-exposición al alergeno (respuesta
específica), así como la exposición a otros tipos de irritantes como aerosoles, humo de tabaco,
entre otros (respuesta inespecífica). Después de ocurrir la principal respuesta, puede producirse la
desaparición de la reacción en una semana; es así que, si el tiempo entre dos exposiciones es
menor de una semana ocurrirá sintomatología de carácter dual (27).

La RA no sólo es causa de molestias por si sola, sino que además es una de las causas más
frecuentes de sinusitis crónica, además el 50-90% de los pacientes con Otitis Media Aguda
(OMA) también sufren de RA, lo cual es realmente importante para el manejo de éstas patologías
pues se sabe que el tratamiento de RA disminuye el riesgo de desarrollar OMA (25,31).

Asma y RA frecuentemente van juntos, en un estudio reciente se demostró que el 75% de los
pacientes con asma también sufrían de RA estacional y que además el 40-60% de los pacientes
con asma tenían radiografía de senos paranasales con evidencia de sinusitis (31), lo cual no
debería sorprendernos pues los mecanismos fisiopatológicos son similares. Son muchos los
estudios que sugieren que RA podría precipitar episodios de asma, y que 1 de cada 7 niños con
RA desarrollan asma inducida por ejercicio (AIE), lo cual  limita grandemente sus actividades
físicas (32).

Además de la presencia de la contaminación ambiental, se describe que la estación de nacimiento,
la ingesta de diversos productos alimenticios tales como la leche, huevos, chocolate, entre otros, la
ocupación laboral del paciente en cuestión, así como la presencia de historia familiar de atopia,
intervienen como factores de riesgo que influyen en la presentación de RA (12).

La RA se divide en estacional y perenne, ésta división es causada por la presencia del alergeno en
el aire, así, si sólo se da la presencia de éste en una o dos estaciones del año, por ejemplo los
polenes, se denomina RA estacional, pero si el alergeno se encuentra en el aire todo el año, por
ejemplo en el polvo casero, se llamará perenne. También puede ocurrir que



un individuo tenga alergia a más de un alergeno, los cuales tengan presencia estacional pero
en diferentes estaciones, que pueden ser continuas o no, entonces a ésta presentación se
denomina RA estacional dual (33,34). En la bibliografía mundial se reporta que el
porcentaje de pacientes que sufren RA perenne es igual al 40 a 50% de personas que tienen
RA (4,7).

Estudios a nivel mundial señalan que el cuadro de rinitis alérgica es más frecuente y se
presenta con mayor severidad en hombres que en mujeres, sin embargo éste concepto se
aplica con mayor exactitud en las dos primeras décadas de  vida. (34,35).

Al presentar la RA síntomas cardinales, como estornudos, rinorrea, obstrucción nasal,
prurito conjuntival y lagrimeo de  presentación estacional característica, es de suma
facilidad llegar a un diagnóstico confiable sólo teniendo el  cuadro clínico sugerente (3,14).

Algunos autores afirman que un buen instrumento para determinar indicadores
epidemiológicos sería un cuestionario diseñado de tal manera que permita identificar los
síntomas principales de los individuos con RA (3,11,14,36). Pero existen quienes
cuestionan este procedimiento, argumentando que para precisar el diagnóstico se hacen
necesarios exámenes auxiliares tales como el dosaje de eosinófilos, prueba de
sensibilización, biopsia de mucosa nasal, etc. (36-38). Sin embargo, diversos estudios
muestran una baja sensibilidad de éstos métodos para la detección de pacientes con RA
dentro de la población general, los rangos de confiabilidad de éstas pruebas van desde un
24% hasta un 51%, siendo la prueba de mejor resultado la prueba cutánea por pinchazo
(prueba cutánea prick”)(37,39).

El diagnóstico diferencial es numeroso y dentro de éste podemos encontrar enfermedades
tales come el resfrío común, rinitis vasomotora, rinitis infecciosa, rinitis no alérgica con
eosinofilia (NARES) entre otras; pero las características principales de la RA son la
presencia de síntomas oculares acompañantes, presentación estacional y la sintomatología
después de la exposición al alergeno correspondiente a la atopia del paciente.

Un estudio realizado en un distrito limeño por el Grupo de Investigación de Neumología
Pediátrica de la Universidad Peruana Cayetano Heredia, se encontró una prevalencia de RA
del 11,14%, tal como vemos en el cuadro comparativo con 3 zonas en Chile donde se
utilizó el mismo cuestionario (Cuadro N° 1).

 La RA es una enfermedad importante dentro de nuestro medio porque causa problemas de
salud tan graves que inhabilitan a los   individuos que la padecen, además del costo social
que implica, por lo tanto se debe considerar un buen  diagnóstico y tratamiento para así
evitar las numerosas  complicaciones que trae consigo.
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