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La rinitis alérgica es la reacción sensibilizante que
se presenta con mayor frecuencia gracias a la acción
de los alérgenos inhalables. Tiene dos formas clínicas:
la rinitis aguda estacional (mal denominada también
"fiebre del heno") y la rinitis crónica perenne. El
tratamiento de la rinitis alérgica se puede articular en
tres pilares: evitar el alérgeno, los fármacos y la inmu-
noterapia.

Normalmente resulta casi imposible evitar el con-
tacto con los alérgenos existentes fuera de la casa
(pólenes); sin embargo, esto mismo debe de ser el
argumento fundamental en aquellos pacientes con ri-
nitis inducida por alimentos (tartracina) y en aquellos
otros con sensibilidad a alérgenos del interior de la
casa tales como el polvo o los animales domésticos.

El alérgeno del interior de la casa más importante es
el polvo doméstico, al cual presentan un test cutáneo
positivo entre el 20 y el 40% de pacientes con rinitis
perenne1-3 en contraste con una positividad de menos
del 10% en individuos asintomáticos45.

No existen muchos ensayos que hayan investigado
específicamente la influencia de la reducción del pol-
vo doméstico sobre los síntomas de rinitis. De los
estudios que nosotros conocemos en la literatura que
tratan este tema6"", dos de ellos no evalúan de forma
objetiva los niveles de alérgeno78. Los otros cuatro
obtienen conclusiones de tipo positivo en forma de la
reducción de los síntomas, pero a su vez dos de ellos
son investigaciones abiertas y no controladas9-10.

Entre los alérgenos provenientes de los animales
domésticos, el más importante es el de los gatos,
difícil de erradicar y que además posee una capacidad
de diseminación más amplia que los del polvo domés-
tico. Entre los alérgenos del gato el más importante es
el Fel di, que se encuentra en saliva, glándulas sebá-
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ceas y glándulas lagrimales12. En el momento de la
limpieza el pelo del gato se calienta y es esto lo que
conlleva su alergenicidad, pues de una manera intrín-
seca no es sensibilizante.

En el interior de las casas, el Fel di se puede encon-
trar en el polvo que está en el suelo y en los muebles y,
debido a su facilidad de dispersión por el aire, tam-
bién en las paredes13. Este alérgeno es resistente y se
mantiene estable a la temperatura de la habitación14.
El lavado regular reduce la cantidad de Fel di en el
pelo del animal, lo cual trae consigo la reducción de la
tasa de acumulación alergénica dentro de la casal5. El
método más útil para reducir la acumulación del alér-
geno es evidentemente enviar el gato a otro lugar.
Incluso haciendo esto, se necesitan a veces otras medi-
das como por ejemplo una limpieza intensa, la filtra-
ción del aire, retirar las alfombras y cambiar de lugar
los muebles para la disminución de los niveles de Fel
di16.

En cuanto a la farmacoterapia, se pueden utilizar
una serie de medicamentos para producir mejoría
sintomática (antihistamínicos tipo Hl, descongestio-
nantes nasales, antagonistas muscarínicos y corticos-
teroides tópicos) mientras otros tienen un claro perfil
preventivo (cromoglicato sódico, necrodomil sódico).
Todos ellos, a pesar de ser supresivos con la sintoma-
tología, no influyen en la tendencia alérgica interna,
aunque se ha demostrado17 que el uso de corticoides
tópicos de forma regular reduce los niveles de IgE en
las secreciones nasales de pacientes con rinitis alér-
gica.

Los clásicos antagonistas de los receptores H 1 de la
histamina han sido reemplazados en la actualidad por
los más modernos antihistamínicos "no sedantes" ta-
les como la terfenadina, el astemizol, la cetirizina y la
loratadina y en algunos países por potentes antihista-
mínicos tópicos como la levocabastina18. Estos nuevos
agentes terapéuticos se han puesto en uso gracias a sus
menores efectos no deseables. Los antihistamínicos
clásicos tenían a menudo efectos de tipo antagonista
sobre receptores alfa y/o receptores de tipo muscaríni-
co, actividad fenoüazma-like y antagonismo sobre los
receptores de la 5 hidroxitriptamina.
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Desde un punto de vista clínico los nuevos antihis-
tamínicos no sedantes tienen unos efectos compara-
bles con los anteriores en cuanto a la reducción de los
estornudos, a la disminución de la mucosidad y del
picor nasal, pero no poseen mucho efecto sobre la
congestión nasal19. Se ha descrito recientemente un
efecto no deseable que empaña un tanto la relativa
seguridad que tenía esta familia de fármacos. En algu-
nos casos de sobredosis con astemizol y terfenadina se
ha observado la existencia de una arritmia del tipo
torsade de pointes20'22 y también cuando se han admi-
nistrado estos fármacos conjuntamente con antifúngi-
cos del tipo ketoconazol23 e itroconazol24 y con el
antibiótico macrólido eritromicina25.

Esta arritmia se debe a la prolongación del espa-
cio QT que ocurre gracias a la interferencia en los
canales de repolarización del potasio26. Los niveles
elevados de fármacos que pueden producirse en los
casos de sobredosis o secundarios a la interacción de
fármacos debido a la interacción en el metabolismo
del sistema del citocromo P450, hacen que este efecto
secundario pueda ser más probable. Potencialmente la
interacción de fármacos es menor en el caso de la
cetirizina no metabolizada y de la levocabastina tópica.

Para tratar de mejorar el poco efecto que sobre los
síntomas de bloqueo nasal tienen los antihistamínicos
tipo H 1, se han investigado productos combinados a
base de estos últimos y de descongestionantes por vía
oral tales como la fenilpropanolamina o la seudoefe-
drina. Se confiere de esta forma cierto beneficio clíni-
co pero a expensas de un posible insomnio27. El hecho
de que se produzca taquifilaxia con el uso continuo de
estos medicamentos no se ha esclarecido de forma
adecuada28.

Otra forma de acercamiento terapéutico al bloqueo
nasal, que actúa además sobre el picor y la rinorrea, es
la interferencia en la producción o en la actividad de
los leucotrienos dentro de la misma cavidad nasal. El
metabolismo del ácido araquidónico por la ruta de la
5 lipoxigenasa conduce a la formación de los leuco-
trienos cisteinílicos (C4 y D4) y a la del leucotrieno
dihidroxiácido B4. Todas estas sustancias se hayan
imbricadas en mayor o menor medida en la patogéne-
sis de la rinitis alérgica y los dos tipos tienen recepto-
res celulares diferentes. Entre los fármacos que actúan
sobre la acción de los leucotrienos, podemos contem-
plar 2 grupos: los inhibidores de la 5 lipooxigenasa y
los antagonistas de los leucotrienos propiamente di-
chos, especialmente del B4.

El zileutan, un inhibidor de la 5 lipooxigenasa en
fase experimental, ha demostrado que puede inhibir
la obstrucción nasal producida por alérgenos29. Me-
diante una prueba clínica (manteniendo a los pacien-
tes durante 2 días en un parque) un antagonista del
receptor del leucotrieno D4 (ICI204, 219) ha demos-
trado también su eficacia en la disminución de los
síntomas de la rinitis30.

En el terreno profiláctico, los corticoides nasales
son los que proporcionan un mayor beneficio, previ-
niendo el desarrollo del picor nasal, de los estornudos,
de la rinorrea y del bloqueo nasal siempre y cuando se

utilizen de una forma regular durante la época de
descompensación de la fiebre del heno (primavera,
verano u otoño). Aunque utilizados de forma conjun-
ta el cromoglucato y el necrodomil sódico son superio-
res frente a placebo en ensayos clínicos realizados so-
bre pacientes afectos de rinitis alérgica estacional31'34

y el cromoglicato sólo en el caso de rinitis alérgica
perenne35-36, la magnitud de su efecto es menor cuan-
do se compara con la terapia corticoide tópica37.

La investigación sobre los mecanismos de acción de
estos principios ha revelado que tanto el cromogluca-
to como los corticoides reducen la eosinofilia nasal
asociada a la rinitis estacional3'-38 mientras que estos
últimos también previenen la acumulación de masto-
citos relacionada con alérgenos dentro del epitelio de
la vía aérea38-39. Tales efectos sobre la cinética celular
están relacionados probablemente con la inhibición
de la síntesis y/o liberación de citocinas.

El cromoglicato inhibe al factor de necrosis tumo-
ral alfa (TNF-a) estimulado de forma inmunológica y
liberado en cultivos de piel40. La molécula de TNF-a
humana en su forma madura es un péptido de 157
aminoácidos (17 KD) que proviene de un propéptido
que tiene 76 aminoácidos más. Posee una estructura
trimérica y no está glucosilado, conteniendo cada una
de sus subunidades un puente disulfuro. El gen que
codifica su producción se encuentra en el complejo
mayor de histocompatibilidad (cromosoma 6). El
TNF-a está implicado en diversas circunstancias bio-
lógicas (inflamación, caquexia, remodelado tisular, ci-
totoxicidad de células transformadas, reacciones au-
toinmunes, sepsis sistémicas). Los corticoides, me-
diante su efecto en el núcleo celular, se ha demostrado
que modifican la transcripción genética y el traslado
de ese tipo de información sobre diversas citocinas41.

La inmunoterapia he demostrado una eficacia clíni-
ca notable en numerosos estudios. La capacidad del
tratamiento con fármacos es en ocasiones bastante
limitada para la disminución clínica de los síntomas,
por lo que se recomienda el tratamiento con inmuno-
terapia como una parte integral de la terapéutica de la
rinitis alérgica. Con él se puede reducir la severidad
de la expresión clínica de la enfermedad, se puede
aumentar la calidad de vida del paciente y disminuir
el coste y el riesgo de la farmacoterapia, aunque tam-
bién es cierto que la inmunoterapia posee unos riesgos
intrínsecos que es imposible ignorar.

La composición final de un extracto alergénico de-
pende de muchos factores; de entre ellos los más
importantes son: a) la naturaleza del material de ori-
gen; b) el manejo de ese mismo material en forma
previa a la extracción; c) el rigor en el proceso de ex-
tracción; d) el proceso de degradación durante la
extracción; e) la depleción de ciertos componentes
durante la purificación (realizada mediante diálisis,
ultrafiltración, etc.), y j) la degradación durante
el tiempo de almacenamiento (especialmente impor-
tante cuando los alérgenos son mixtos).

Los estudios de tipo coste-beneficio en la inmunote-
rapia de las alteraciones alérgicas presentan proble-
mas de evaluación en el momento del análisis. En la
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bibliografía existen varios ensayos clínicos controla-
dos, a doble ciego y aleatorizados sobre la inmunote-
rapia específica en pacientes con rinitis estacional
sensible al polen de la hierba42 que muestran beneficio
terapéutico incluso en aquellos pacientes que no ha-
bían podido controlarse bien anteriormente con medi-
camentos43.

El tratamiento a base de inmunoterapia previene el
aumento estacional de IgE específica en los indivi-
duos sensibles al polen pero este efecto se pierde
cuando el tratamiento se realiza de forma disconti-
nua44'45. En un estudio en el que se compara la inmu-
noterapia y la farmacoterapia en el tratamiento de
la rinitis alérgica estacional46 se ha demostrado que la
terapia esferoide tópica con budesonida es superior
tanto en eficacia como en seguridad clínica a la inmu-
noterapia.

Los mecanismos físiopatológicos de tipo básico que
intentan explicar la acción de la inmunoterapia son
todavía objeto de discusión. Se han observado diver-
sas respuestas en los anticuerpos séricos47'48, se han
publicado también acciones diversas sobre los media-
dores y las células efectoras de hipersensibilidad49"53.
De entre ellas quizás la más interesante haya sido la
reciente constatación del descenso de células mastocí-
ticas en cepillados de epitelio nasal después de una
inmunoterapia adecuada en sujetos con alergia a áca-
ros y con rinitis perenne50. La inmunoterapia ha de-
mostrado tener importancia en las respuestas biológi-
cas de los linfocitos T54'59 y parece ser que posee cierto
efecto sobre las respuestas tardías de células y citoci-
nas60'6'.

Existen algunas evidencias experimentales que per-
miten pensar que la inmunoterapia actúa mediante
la modulación de las respuestas de los linfocitos T a la
exposición posterior del alérgeno, compatibilizando
este hecho con la inducción de tolerancia de los linfo-
citos T in vitro60. Las estrategias futuras pueden diri-
girse hacia el desarrollo de péptidos61 que induzcan
tolerancia en los linfocitos T y que además no estimu-
len los mastocitos, aumentando de esta forma la efica-
cia y disminuyendo el riesgo de anafilaxia durante la
inmunoterapia.

A modo de conclusión, podemos referir que el eje
fundamental en la terapéutica de la rinitis alérgica es
la consideración de ésta, al igual que el asma, como
una enfermedad inflamatoria de la mucosa. Los pa-
cientes con sintomatología diaria se pueden beneficiar
de una terapia corticoide tópica especialmente cuando
el bloqueo nasal es el síntoma preponderante. Los
síntomas intermitentes en forma de picor nasal, estor-
nudos y rinorrea deben de ser tratados con antihista-
mínicos no sedativos por vía oral o tópica, mientras
que el bloqueo nasal ocasional responde bien a los
vasoconstrictores tópicos. La inmunoterapia estará es-
pecialmente indicada en aquellos pacientes con rinitis
estacional sensible al polen de la hierba.
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