
Introducción

Aunque la prevalencia de la rinitis en la población va-
ría dependiendo de la zona geográfica, se ha producido

en las últimas décadas un incremento de esta afección,
de manera similar a lo que ocurre en el asma1,2. Entre los
pacientes riníticos, la prevalencia de asma es mayor que
en la población general, de un 5-10% entre los riníticos
no alérgicos y del 13-38% entre los riníticos alérgicos3-8.

En una proporción de pacientes con rinitis se han
puesto de manifiesto las tres características fundamen-
tales del asma bronquial (hiperrespuesta bronquial, obs-
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OBJETIVOS: Identificar, en una amplia muestra de pacientes
con rinitis, aquellos factores asociados con asma bronquial.

PACIENTES Y MÉTODOS: Se incluyó en el estudio a 1.760 pa-
cientes diagnosticados de rinitis en nuestras Consultas Ex-
ternas de Neumología del Hospital Universitario Virgen del
Rocío de Sevilla, en un período de 2 años (1997-1998). Seis-
cientos cuarenta y uno (36,4%) tenían rinitis aislada y 1.119
(63,6%) rinitis y asma bronquial. En ambos grupos se anali-
zaron las siguientes variables: edad, sexo, diagnóstico clíni-
co, edad de comienzo de los síntomas, antecedentes familia-
res de asma y/o atopia, condiciones de la vivienda, hábito
tabáquico, antecedentes alérgicos dermatológicos, episodios
de infecciones respiratorias con sibilancias recurrentes du-
rante la primera infancia, diagnóstico de poliposis nasosinu-
sal, atopia y tipo de sensibilización (pólenes y/o alergenos
domésticos), y porcentaje de eosinófilos en sangre periférica.

RESULTADOS: Las mejores variables predictoras para dife-
renciar el grupo con rinitis del grupo con rinitis y asma fueron
la edad, los antecedentes familiares de asma y/o atopia, la ex-
posición a humedad/moho en su vivienda habitual, los antece-
dentes alérgicos dermatológicos, los episodios de infecciones
respiratorias con sibilancias recurrentes en la primera infan-
cia, la atopia, la sensibilización a alergenos domésticos y el
porcentaje de eosinófilos en sangre periférica. La probabilidad
de clasificar correctamente a los pacientes en cada grupo si-
guiendo este modelo fue del 69,7%. Entre los atópicos, las me-
jores variables predictoras fueron las mismas, exceptuando la
exposición a humedad/moho en la vivienda. La probabilidad
de clasificación correcta siguiendo este modelo fue del 69,7%.

CONCLUSIONES: En los pacientes riníticos existe una serie de
factores de riesgo que van asociados con asma bronquial. Es
necesario identificar el mayor número posible de ellos para
poder hacer un seguimiento a largo plazo y poner en práctica
medidas estratégicas de prevención en aquellos pacientes que
presenten más probabilidad de desarrollar asma bronquial.
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Risk factors for bronchial asthma in patients 
with rhinitis

OBJECTIVES: To identify risk factors for bronchial asthma
in a large sample of patients with rhinitis.

PATIENTS AND METHODS: One thousand seven hundred
sixty patients with rhinitis treated at the respiratory medici-
ne out-patient service of Hospital Universitario Virgen de
Rocío in Seville (Spain) in 1997 and 1998 were studied. Six
hundred forty-one (36.4%) had isolated rhinitis and 1,119
(63.6%) had rhinitis and bronchial asthma. The following
variables were analyzed for both groups: 1) age, 2) sex, 3)
clinical diagnosis, 4) age of onset of symptoms, 5) a family
history of asthma and/or atopy, 6) housing conditions, 7)
smoking, 8) a history of skin allergy, 9) recurrent episodes
of respiratory infection with wheezing during early childho-
od, 10) a diagnosis of nasosinus polyposis, 11) atopy and sen-
sitivity (pollens and/or household allergens), 12) peripheral
blood eosinophil count.

RESULTS: The variables that best differentiated the group
with rhinitis from the group with both rhinitis and asthma
were age, family history of asthma and/or atopy, exposure to
household humidity or damp, a history of skin allergy, recu-
rrent episodes of respiratory infection with wheezing in
early childhood, atopy, sensitivity to household allergens
and peripheral blood eosinophil count. The probability of
correctly classifying patients in the appropriate group using
this model was 69.7%. Among atopic patients, the best pre-
dictive variables were the same, with the exception of house-
hold humidity/damp. The probability of correct classifica-
tion using this model was 69.7%.

CONCLUSIONS: Patients with rhinitis have risk factors for
bronchial asthma. As many such patients as possible should
be identified so that long-term follow-up can take place and
strategies to prevent bronchial asthma can be implemented.
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trucción variable al flujo aéreo e inflamación bronquial)
aunque estos pacientes nunca hayan presentado clínica
compatible con asma. Parece que en estos individuos,
las vías aéreas se encuentran “preparadas” para respon-
der, obstruyéndose e inflamándose reversiblemente
cuando se las estimula en el laboratorio de forma espe-
cífica o inespecífica; sin embargo, no presentan sínto-
mas con la exposición alergénica natural9.

La rinitis ha sido considerada en algunos estudios
longitudinales10 como un factor de riesgo para el desa-
rrollo de asma bronquial. La mayoría de estos estudios
se han llevado a cabo realizando comparaciones con la
población general, sin tener un grupo de población con
las dos enfermedades. Otros han considerado los dos
procesos juntos y han distinguido factores de riesgo
para cada uno11,12 (existencia de hiperrespuesta bron-
quial inespecífica en la rinitis estacional y perenne, y
presencia de rinitis y/o asma en relación con el tipo de
sensibilización alergénica). Hasta el momento, sólo
existe un estudio en el que se hayan identificado facto-
res de riesgo asociados con asma bronquial en una po-
blación de sujetos riníticos13. La importancia de identi-
ficar estos factores estriba en que, una vez puestos de
manifiesto, podamos poner en marcha programas de in-
tervención dirigidos a prevenir la aparición del asma en
pacientes con rinitis con alto riesgo14.

El objetivo de nuestro trabajo ha sido identificar el
mayor número posible de factores de riesgo asociados
con asma en pacientes con rinitis, para así poder ha-
cer un mejor seguimiento a largo plazo y poner en
marcha estrategias de prevención en aquellos pacien-
tes que presenten un mayor riesgo de sufrir asma
bronquial.

Pacientes y métodos

Población del estudio

En un período de 2 años (1997-1998) se diagnosticó de ri-
nitis en las Consultas Externas de Neumología del Hospital
Universitario Virgen del Rocío de Sevilla a 1.760 pacientes,
con una edad media (DE) de 29,2 (14,6) años. El 56,3% eran
mujeres, y el 43,7% varones. Seiscientos cuarenta y uno
(36,4%) tenían sólo rinitis, y 1.119 (63,6%) rinitis y asma
bronquial.

Recogida de datos

La recogida de datos se realizó de forma prospectiva, me-
diante la utilización de cuestionario específico, diseñado para
el estudio de pacientes con sospecha de rinitis y/o asma bron-
quial. En nuestro estudio se tuvieron en cuenta los siguientes
parámetros: edad, sexo, diagnóstico clínico (rinitis perenne o
estacional, conjuntivitis, asma bronquial); edad de comienzo de
los síntomas nasales y bronquiales; antecedentes familiares 
de primer y segundo grado de asma y/o atopia; condiciones de
la vivienda (existencia de humedad y/o mohos en techos y/o
paredes, animales con pelo o pluma dentro del domicilio); há-
bito tabáquico: fumador activo, ex fumador, no fumador, fu-
mador pasivo y número de paquetes-año en los fumadores 
activos; antecedentes previos alérgicos dermatológicos (urti-
caria y/o eccema); episodios de sibilancias recurrentes por in-
fecciones respiratorias durante la primera infancia; diagnósti-

co previo de poliposis nasosinusal; presencia de atopia y tipo
de sensibilización (pólenes y/o alergenos domésticos: ácaros,
hongos ambientales y/o epitelios animales), y eosinofilia en
sangre periférica.

Diagnóstico de rinitis

Se hizo según la existencia de sintomatología nasal (estor-
nudos, prurito, obstrucción y/o rinorrea acuosa) al menos du-
rante 0,5-1 h al día, la mayoría de los días, y que no presenta-
sen signos de infección. Según la periodicidad del síntoma se
clasificaron en estacional (síntomas presentes en una determi-
nada estación del año) o perenne (síntomas en cualquier épo-
ca del año).

Diagnóstico de asma

El diagnóstico de asma se realizó según una historia clínica
de episodios recurrentes de disnea (acompañada o no de tos
y/o sibilancias) asociada con obstrucción reversible de la vía
aérea o un test de hiperrespuesta bronquial positivo. Para la
definición de reversibilidad de la obstrucción se siguió la nor-
mativa europea15: FEV1 < 80% de su valor teórico y un incre-
mento de dicho valor igual o mayor al 15% tras la inhalación
de 200 µg de salbutamol. El test de broncoprovocación se lle-
vó a cabo mediante la inhalación seriada de concentraciones
crecientes de soluciones de metacolina, según la técnica de
Rosenthal16, con monitorización del cambio en el FEV1 me-
diante pruebas espirométricas repetidas, siguiendo la normati-
va europea15.

Diagnóstico de atopia

La atopia se definió como la positividad para al menos uno
de los neumoalergenos más habituales testados. Antes de la
realización de las pruebas cutáneas, el paciente tenía que ha-
ber suspendido la medicación que pudiera alterar los resulta-
dos de la misma.

El método utilizado para la realización de las pruebas cutá-
neas fue el prick-test17, utilizando lancetas (Dome-Hollister-
Stier Laboratorios, Puteaux, Francia) de penetración máxima
de 1 mm, en la superficie volar del antebrazo, con 12 extrac-
tos aeroalergénicos (Dermatophagoides pteronyssimus, Al-
ternaria sp., Aspergillus, Chladosporium, polen de árboles
distintos al olivo, olivo, avena, centeno, ballico, malezas,
epitelio de perro y gato). Como control positivo se utilizó
dihidrocloruro de histamina (10 mg/ml, que equivalen a 6,14
mg/ml de histamina base), y como control negativo, suero sa-
lino al 0,9%. Transcurridos 20 min consideramos como posi-
tivo aquel test cutáneo cuyo habón fuese mayor o igual a 16
mm2 con un control negativo menor de 9 mm2 (diámetro de 3
mm) y un control positivo cuyo diámetro se encontrase entre
6-8 mm.

Análisis de los datos

Para el almacenamiento de los datos utilizamos la base de
datos Access (Microsoft) y para el análisis de los mismos el
software SPSS 8.0. La comparación de las variables cuantita-
tivas se llevó a cabo mediante un análisis de la variancia, y de
las cualitativas mediante un análisis de contingencia. Se reali-
zó un análisis de regresión logística para determinar aquellas
variables de riesgo para rinitis aislada o rinitis más asma. El
análisis se llevó a cabo mediante el método paso a paso (step
wise) con un número variable de interacciones, estimándose
la odds ratio (OR), el intervalo de confianza (IC) del 95% y el
grado de significación. Se consideró significación estadística
un valor de p < 0,05.
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Resultados

De los 1.760 sujetos incluidos en el estudio, 641
(36,4%) tenían rinitis y 1.119 (63,6%) rinitis y asma
bronquial. En la tabla I se exponen los resultados. Los
pacientes con rinitis y asma tienen significativamente
más edad que los que sólo tienen rinitis (30 ± 16,1 frente
a 27 ± 11,9 años). Este grupo tiene un porcentaje más
alto y significativo que el grupo sólo con rinitis de ante-
cedentes familiares de asma y/o atopia (el 72 frente al
62,9%), de exposición a humedad/mohos en su vivienda
(el 24,2 frente al 19,3%), de antecedentes alérgicos der-
matológicos (el 43 frente al 37,4%), de infecciones res-
piratorias con sibilancias recurrentes en la primera infan-
cia (el 32 frente al 12,3%) y de poliposis nasal/sinusal
(el 3% frente al 1,2%). Los síntomas de rinitis no suelen
tener predominio estacional en los pacientes con asma
(55,2%), mientras que en los riníticos sin asma lo más
frecuente es la estacionalidad de los síntomas (54,3%).
La atopia es más frecuente entre los que tienen asma que
entre los que sólo tienen rinitis (el 76 frente al 66,6%),
estando los primeros sensibilizados con más frecuencia
frente a alergenos domésticos (el 45 frente al 30%);
mientras que entre los riníticos es más frecuente la sensi-
bilización a pólenes (el 69,9 frente al 54,9%). El porcen-
taje de eosinófilos en sangre periférica es mayor en 
los asmáticos (el 4,8 frente al 3,7%) probablemente por-
que en ese grupo hay más atópicos. Entre los atópicos (ta-
bla II), la edad es significativamente mayor en el grupo
con rinitis y asma (28 ± 14,2 frente a 26 ± 10,7 años), y
tienen un porcentaje mayor que los riníticos de anteceden-
tes familiares de asma y/o atopia (el 72,7 frente al 65,3%),
son o han sido fumadores (el 38,1 frente al 32,6%), tienen
más antecedentes alérgicos dermatológicos (el 42,6 frente
al 39,3%) y más infecciones respiratorias con sibilancias
recurrentes en la primera infancia (el 34,1 frente al
13,1%). Entre los atópicos con rinitis y asma, los sínto-
mas riníticos no suelen tener predominio estacional
(50,6%), mientras que entre los que sólo tienen rinitis los
síntomas suelen tener carácter estacional (62,3%). La sen-
sibilización más frecuente entre los asmáticos es frente a
alergenos domésticos (el 59,1 frente al 45,2%), y tienen
un porcentaje mayor de eosinófilos en sangre periférica
que los riníticos puros (el 5,1 frente al 3,7%).

El análisis de regresión logística (step wise), demostró
que las mejores variables predictoras para separar el gru-
po de riníticos del grupo de rinitis y asma eran la edad, los
antecedentes familiares de asma y/o atopia, la exposición
a humedad/moho en su vivienda habitual, los anteceden-
tes alérgicos dermatológicos, los episodios de infecciones
respiratorias con sibilancias recurrentes en la primera in-
fancia, la atopia, la sensibilización a alergenos domésticos
y el porcentaje de eosinófilos en sangre periférica. La pro-
babilidad de clasificar de forma correcta a los pacientes
en cada grupo siguiendo este modelo fue del 69,7%. Entre
los atópicos, las mejores variables predictoras fueron la
edad, los antecedentes familiares de asma y/o atopia, los
antecedentes alérgicos dermatológicos, los episodios de
infecciones respiratorias con sibilancias recurrentes en la
primera infancia, la sensibilización a alergenos domésti-
cos y el porcentaje de eosinófilos en sangre periférica. La

probabilidad de clasificar correctamente a los pacientes en
cada grupo siguiendo este modelo fue del 69,7%. Los re-
sultados se exponen en la tabla III.

Discusión

En nuestro estudio se pone de manifiesto que, en los
sujetos con rinitis, el asma bronquial está asociado a
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TABLA I
Comparación de variables entre pacientes con rinitis

y pacientes con rinitis y asma

Rinitis Rinitis + asma p

Número de pacientes 641 1.119
Edad (años) 27 ± 11,9 30 ± 16,1 0,000
Varones 293 (45,7) 476 (42,5) NS
Mujeres 348 (54,3) 643 (57,5) NS
Antecedentes familiares 403 (62,9) 808 (72,7) 0,000

de asma y/o atopia
Humedad 124 (19,3) 271 (24,2) 0,021
Animales de pelo y/o plumas 259 (40,4) 500 (44,7) NS
Fumador o ex fumador 221 (34,5) 433 (38,7) NS
Fumador pasivo 227 (35,4) 427 (38,2) NS
Urticaria/eccema 240 (37,4) 481 (43) 0,023
Sibilancias recurrentes 79 (12,3) 358 (32) 0,000

primera infancia
Poliposis 8 (1,2) 34 (3) 0,022
Rinitis perenne 293 (45,7) 618 (55,2) 0,000
Rinitis estacional 348 (54,3) 501 (44,8) 0,000
Conjuntivitis 532 (83) 821 (73,4) 0,000
Atopia 427 (66,6) 854 (76,3) 0,000
Alergenos domésticos 193 (30,1) 505 (45,1) 0,000
Pólenes 418 (69,9) 614 (54,9) 0,000
Edad de comienzo rinitis 19 ± 10,9 19,2 ± 14 NS

(años)
Eosinófilos (%) 3,7 ± 2,7 4,8 ± 3,3 0,000

NS: no significativo.

TABLA II
Comparación de variables entre pacientes atópicos

(riníticos frente a rinitis + asma)

Rinitis Rinitis + asma p

Número de pacientes 427 854
Edad (años) 26 ± 10,7 28 ± 14,2 0,004
Varones 203 (47,5) 385 (45,1) NS
Mujeres 224 (52,5) 469 (54,9) NS
Antecedentes familiares 279 (65,3) 621 (72,7) 0,008

de asma y/o atopia
Humedad 78 (18,3) 192 (22,5) NS
Animales de pelo y/o plumas 174 (40,7) 387 (45,2) NS
Fumador o ex fumador 139 (32,6) 325 (38,1) 0,056
Fumador pasivo 147 (34,4) 327 (38,3) NS
Urticaria/eccema 168 (39,3) 364 (42,6) NS
Sibilancias recurrentes 56 (13,1) 291 (34,1) 0,000
Poliposis 3 (0,7) 16 (1,9) NS
Rinitis perenne 161 (37,7) 432 (50,6) 0,000
Rinitis estacional 266 (62,3) 422 (49,4) 0,000
Conjuntivitis 365 (85,5) 652 (76,3) 0,000
Alergenos domésticos 193 (45,2) 505 (59,1) 0,000
Pólenes 234 (54,8) 349 (40,9) 0,000
Edad de comienzo rinitis 17,8 ± 9,7 17,1 ± 12,6 NS

(años)
Eosinófilos (%) 3,7 ± 2,4 5,1 ± 3,4 0,000

Los resultados de las tablas I y II se expresan en valor absoluto, y entre paréntesis
el porcentaje con respecto al total del grupo. NS: no significativo.



una serie de factores de riesgo como son una mayor
edad, los antecedentes familiares de asma y/o atopia, la
exposición ambiental (humedad/moho en la vivienda
habitual), las infecciones respiratorias previas en la in-
fancia, los antecedentes alérgicos dermatológicos, la
atopia, la sensibilización a alergenos domésticos y la
eosinofilia. La mayoría de ellos ya han sido puestos de
manifiesto como factores de riesgo para el desarrollo de
asma, aunque sólo con un reducido número de pacien-
tes se han evaluado de forma conjunta13.

La edad es considerada en los estudios epidemioló-
gicos como un potente factor predisponente para el
desarrollo de asma extrínseca. En los sujetos con ante-
cedentes familiares positivos, la enfermedad suele desa-
rrollarse de forma temprana. Aunque en la adolescencia
y en la edad adulta joven es cuando los síntomas se ma-
nifiestan con más frecuencia, ambas enfermedades pue-
den manifestarse a cualquier edad4. Al igual que en
otras series, en la nuestra la edad de comienzo de los
síntomas altos no difiere entre ambos grupos, lo que
hace pensar que generalmente lo que primero se mani-
fiesta es la rinitis, y el asma aparece unos 2 años des-
pués del comienzo de la rinitis7,18.

El asma y, en sentido amplio las enfermedades alérgi-
cas, presentan una agregación familiar que sugiere la
existencia de una base genética19,20. La relación entre el
asma de los padres y de los hijos está bastante estableci-
da y, a pesar de que hay estudios en los que se pone de
manifiesto que esta relación es independiente del sexo
de los padres, parece que el asma materna desempeña el
papel más importante21-24. También se ha demostrado
que hay una predisposición familiar para la hiperres-
puesta bronquial entre los pacientes con rinitis alérgica25.

A pesar de la importancia de los factores genéticos,
en la etiopatogenia del asma se propone un mecanismo
poligénico multifactorial, en el que se acepta la suma de

factores genéticos y ambientales. Luoma et al26 estudian
de forma longitudinal un grupo de 543 niños desde el
nacimiento hasta los 5 años de edad, y encuentran que
el 19% de los que no tienen antecedentes atópicos fami-
liares desarrollan síntomas respiratorios o cutáneos de
atopia, mientras que cuando sí había antecedentes fami-
liares la incidencia era del 51%. En nuestro estudio, la
exposición en el domicilio a humedad/moho se asocia
con mayor frecuencia al asma, ya que en este medio se
favorece el crecimiento de ácaros y hongos ambienta-
les. Sin embargo, dicha exposición ambiental no fue
más frecuente entre los atópicos. Se ha comprobado que
la exposición a neumoalergenos en edades tempranas de
la vida es un factor de riesgo para el desarrollo de asma.
Sporik et al27, en un estudio longitudinal realizado en
niños británicos, encuentran que la exposición a ácaros
es un importante factor determinante en el posterior de-
sarrollo del asma.

Al igual que en el estudio de Magnan et al13, el hábi-
to tabáquico no se demostró como factor de riesgo para
el asma, a pesar de que éste es considerado como una
causa importante de síntomas respiratorios en adoles-
centes28, y como un factor de riesgo para el comienzo
del asma29. Aunque ser fumador o ex fumador fue más
frecuente entre los sujetos atópicos, no fue un factor de-
terminante.

El eccema o dermatitis atópica está epidemiológica-
mente asociado con la rinitis y el asma, y su frecuencia
oscila entre el 6 y el 63%, dependiendo de las series4,30

y se asocia además con un mayor número de tests cutá-
neos fuertemente positivos. Entre los niños malteses
(13-15 años), el estudio ISAAC puso de manifiesto que
el 12,8% había tenido eccema cutáneo al menos durante
6 meses, y el 10% de forma permanente31. En nuestro
grupo, el 43% de los asmáticos tenía antecedentes de
eccema, frente al 37,4% de los riníticos, y entre los ató-
picos asmáticos el porcentaje fue del 42,6%.

Los catarros con sibilancias recurrentes en la primera
infancia pueden marcar el inicio de los síntomas asmáti-
cos32,33. Hay clara evidencia de que epidemias de infec-
ciones respiratorias causadas por rhinovirus, parain-
fluenza o virus respiratorio sincitial incrementan el
número de pacientes que sufren una exacerbación del
asma. En nuestro grupo, el 32% de los asmáticos habían
tenido “infecciones” respiratorias con sibilancias recu-
rrentes durante la primera infancia (frente al 12% de los
riníticos sin asma). Como las infecciones del tracto res-
piratorio superior son universales, no se conoce nada
sobre la relación entre infección respiratoria y el inicio
de la rinitis alérgica.

La atopia por sí misma es un factor de riesgo para el
desarrollo del asma34. García-González et al35 obtienen
una alta prevalencia de atopia entre los estudiantes de
Málaga y una alta correlación entre los alergenos más
frecuentes y los síntomas de rinitis o asma. Sears et al36

evalúan el riesgo de aparición de asma en relación a la
sensibilización a 11 neumoalergenos en 714 escolares
neozelandeses y encuentra que la sensibilización al polvo
doméstico y al epitelio de gato eran factores de riesgo
independientes en el asma bronquial, mientras que la
sensibilidad al polen no lo era. Shibasaki et al37 ponen
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TABLA III
Análisis de regresión logística: 

comparación entre rinitis y rinitis + asma

Odds ratio IC del 95% p

Todos los pacientes
Edad (años) 1 1-1,05 0,000
Antecedentes familiares 1,7 1,3-2,1 0,000

asma y/o atopia
Humedad 1,4 1,1-1,8 0,010
Urticaria/eccema 1,4 1,1-1,8 0,003
Sibilancias 3,6 2,7-4,8 0,000

recurrentes infancia
Atopia 1,5 1,8-2 0,019
Alergenos domésticos 1,5 1,2-2 0,001
Eosinófilos 1,1 1,1-1,2 0,000

Pacientes atópicos
Edad (años) 1 1-1,04 0,000
Antecedentes familiares 1,6 1,2-2,1 0,000

asma y/o atopia
Urticaria/eccema 1,4 1,1-1,9 0,007
Sibilancias 3,5 2,5-4,9 0,000

recurrentes infancia
Alergenos domésticos 1,5 1,1-1,9 0,002
Eosinófilos 1,2 1,1-1,3 0,000

IC: intervalo de confianza.



de manifiesto que la incidencia de asma se correlaciona
con los valores de IgE específica para pólenes, pero no
para ácaros. Boulet et al12, en 3.371 pacientes con sínto-
mas respiratorios de tipo alérgico, encuentran una sensi-
bilización a alergenos domésticos fuertemente relacio-
nada con el asma, mientras que la sensibilización
exclusiva a pólenes se asoció fundamentalmente con la
rinitis. Magnan et al13 también concluyen que la atopia
es más frecuente entre los asmáticos y que en los indivi-
duos con asma atópico se asocia a sensibilización a
alergenos domésticos.

Hay estudios que ponen de manifiesto la relación
existente entre valores elevados de IgE total y asma
bronquial, aunque estos valores elevados son indepen-
dientes de los de IgE específica38. Magnan et al13 descri-
ben valores más elevados de IgE total en los pacientes
con rinitis y asma, y esta diferencia, aunque menor,
también se encontraba entre los atópicos. Los autores
sugieren que esto es debido, por un lado, a un mayor
porcentaje de pacientes atópicos en este grupo y, por
otro, a la asociación genética existente entre hiperres-
puesta bronquial e IgE total. Sin embargo, la IgE total
puede estar elevada en otros muchos procesos alérgicos
o no. Nosotros no determinamos de forma sistemática
la IgE total en todos los pacientes, sólo en los casos en
los que hay que hacer una correcta evaluación de la IgE
específica, y en algún momento para hacer menos pro-
bable el diagnóstico de asma, si la sospecha es baja.

La presencia de eosinófilos en el árbol bronquial es
específica del asma, y hay una fuerte correlación entre
el número de eosinófilos que infiltra el bronquio y la
gravedad de la enfermedad39-41.

Una vez puesto de manifiesto el mayor número posi-
ble de factores asociados al asma en pacientes con rini-
tis, se plantea necesaria la puesta en marcha de progra-
mas de intervención para prevenir el desarrollo de dicha
enfermedad. Así, Chan-Yeung et al14 consiguen una mo-
desta pero significativa (p = 0,04) reducción del riesgo
de posible o probable asma en niños de 12 meses, tras la
puesta en marcha de un programa de intervención tem-
prana en niños de alto riesgo. Teniendo en cuenta que la
prevalencia de asma es distinta según la zona geográfi-
ca, habría que identificar en los grupos poblacionales de
sujetos con rinitis aquellos factores de riesgo asociados a
asma, y plantear programas concretos de actuación que
potencialmente fuesen útiles para evitar el comienzo de
la enfermedad asmática.
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