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I. INTRODUCCION

La rinitis alérgica se caracteriza por sin-
tomas de picor nasal, estornudos, rinorrea,
taponamiento y, en ocasiones, disminucion
del sentido del olfato. No es ninguna enfer-
medad fatal e incluso, a menudo, es triviali-
zada, pero comporta una considerable
morbilidad y los que la padecen saben muy
bien lo mal que lo pasan. Ademas, es muy
frecuente que, junto con las desagradables
molestias nasales, el enfermo presente ma-
lestar general, cefalea, sinusitis por deterio-
ro del drenaje de los senos, alteraciones del
sueno con problemas de concentracién al
dia siguiente, junto con dificultades en la
practica deportiva y en las relaciones socia-
les. Asi, por ejemplo, pensemos que, parti-
cularmente en las polinosis, la maxima
incidencia y malestar suele coincidir con las
épocas de examenes de los jévenes estu-
diantes, dificultando enormemente la rinitis
su actividad académica.

La demanda asistencial en atencién pri-
maria por molestias nasales es muy fre-
cuente'?. La prevalencia del diagndstico de
polinosis, en pacientes atendidos por médi-
cos generales, es del 1,1% en Dinamarca,
2% en Inglaterra y 8,6% en Australia3. En
un estudio sueco’, se estimdé que el 20% de
casi 1.100 personas que rellenaron un
cuestionario referian sintomas nasales.
Estas cifras infravaloran la frecuencia de la
enfermedad, ya que excluyen aquellos indi-
viduos que no buscan ayuda médica. En un
trabajo realizado en Murcia hace anos?, que
incluyd a 1.628 pacientes asistidos por pri-
mera vez en las consultas externas de
Alergologia, se confirmé en el 82,61% una

enfermedad alérgica respiratoria (34,66%
con patologia nasal, 10,48% con asma y
37,48% con alergia nasobronquial).

Los estudios de poblacion proporcionan
una informacién mas exacta. En un trabajo
llevado a cabo en Londres®, entre adultos de
16 a 65 anos, la prevalencia de rinitis fue del
16%, de los que un 8% correspondian a una
rinitis perenne, el 6% tenian sintomas pe-
rennes y estacionales, y el 2% padecia clini-
ca solo estacional. El pico de prevalencia
sucede entre los 5-15 anos en Inglaterra, de
los 10-19 anos en Dinamarca y en torno a
los 24 anos en EEUU®. Hay un ligero predo-
minio de afectacién de hombres en la infan-
cia, pero esta diferencia desaparece en la
edad adulta3. A nivel mundial, la presencia
de polinosis, en nihos en edad escolar, es
mas baja en las ciudades de Europa que en
EEUU y Australia, probablemente como re-
sultado de la diferente alergenicidad del po-
len predominante o de la concentraciéon de
aeroalergenos?, y es mas comun en zonas ur-
banas que en zonas rurales®. En Dina-
marca’, la prevalencia de polinosis en los
pacientes atendidos en la medicina primaria
es del 19% en Copenhagen y del 6-11% en
areas rurales; en EEUU, un 75% de los riniti-
cos residen en ciudades frente a un 25% en
pueblos®. También se ha visto que la polino-
sis es mas comun en no blancos que en la
raza blanca, y en clases sociales altas que en
bajas®, aunque algunas de estas estadisticas
pueden estar basadas en un mayor conoci-
miento y diagndstico que realmente en una
mayor prevalencia.

No hay duda que esta elevada prevalen-
cia de la rinitis alérgica, junto con la defi-
ciente atencidon actual del problema, exige



la participaciéon junto al alergdélogo de todo
el personal sanitario y, en especial, de los
pediatras, médicos de cabecera y de Medi-
cina Familiar y Comunitaria. De hecho, en
una encuesta sociosanitaria® realizada en
1990 a 1.865 facultativos de toda Espana, el
98,7% de los médicos reconocid asistir en
su consulta a pacientes alérgicos, conside-
rando las enfermedades alérgicas mas im-
portantes la rinitis junto con el asma.

Los estudios epidemioldgicos han identi-
ficado un incremento en la prevalencia de la
rinitis alérgica en los ultimos 20-30 anos'028
(tabla 1). Las diferencias que se observan
pueden ser debidas a diversos factores, en-
tre los que destaca el que algunos trabajos
estén basados simplemente en los resulta-
dos de cuestionarios, mientras que en otros
se constatd su confirmacion mediante la re-
alizacion de pruebas alérgicas. En el primer
caso, el diagnostico incluiréd rinitis alérgicas
estacionales, alérgicas perennes y no alérgi-
cas. En estudios monocéntricos?® la preva-
lencia e incidencia de la rinitis alérgica varia
en funciéon de la poblacién estudiada, defi-
nicion de las enfermedades y métodos de
valoracion. En estos estudios la prevalencia
de la rinitis alérgica estacional oscila del 1 al
40% y la de la rinitis perenne del 1 al 18%.
Se encontrd rinitis no alérgica en el 30 al
70% de los pacientes con rinitis perenne

TABLA I. Prevalencia de la rinitis alérgica.

Autor Lugar
Varonier (19, 1970 Suiza
Varonier et al ('), 1984 Suiza
Giles et al (2), 1984 Tasmania
Kjellman (13), 1977 Suecia
Waite et al (14, 1980 Tokelau
Waite et al (), 1980 N. Zelanda
Wolstenholme (13), 1979 Maldivas
Skerpaas et al (18), 1975 Noruega
Poysa et al (17), 1991 Finlandia
Marks (18), 1978 Florida
Varonier (19, 1970 Suiza
Varonier (M, 1984 Suiza
Haahtela et al (), 1980 Finlandia
Freeman et al (29), 1964 USA
Alanko @1, 1970 Finlandia
Waiitrich et al (22), 1989 Suiza
Broder et al (23), 1974 USA
Van Arsdel et al @4, 1959 USA
Materwski et al (2,1962 USA
Sherry et al 26), 1968 USA
Hagy et al @7, 1969 USA
Malmberg (28), 1979 Finlandia

cronica®. El Estudio Internacional sobre
Asma y Asma Alérgica en la Infancia
(International Study on asthma and allergy
asthma in childhood) (ISAAC)3' basado en
cuestionarios ha demostrado que existe una
variacion considerable en la prevalencia de
los sintomas de asma y rinitis en nifos de to-
do el mundo. Asi, la prevalencia de rinocon-
juntivitis varié desde el 0,8 al 14,9% en
ninos de 6-7 anos y del 1,4% al 39,7% en
los ninos de 13-14 anos32:33:34, En el Estudio
Suizo sobre la contaminacion del aire y En-
fermedades Pulmonares en Adultos (Swiss
Study on Air Pollution and Lung Diseases
in adults) (SAPALDIA)3>, mediante cuestio-
narios, prick-test y/o Phadiotop®, la preva-
lencia de rinitis alérgica fue del 13,5%
(hombres 14,3%, mujeres 12,6%; p<0,05).
La prevalencia de rinitis alérgica estacional
vario entre el 9,1% vy el 14,2% (respuesta al
cuestionario solo). En un estudio sueco3°,
Aberg revisa las fichas de 50.000 reclutas
en 1971 y 1981, y encontrd que la prevalen-
cia de la rinitis alérgicas habia aumentado
del 4,4% al 8,4%. Con una comparacion
menos uniforme, también se ha constatado
en Finlandia un incremento de la prevalen-
cia, con trabajos que informan del 2,7% en-
tre los 10 y 19 anos de edad en 1970, en
contraste con el 22% observado en 1980,
para las edades de entre 15 y 17 anos.

Edad Prevalencia

5-6 0,5

4-6 1.1

7 6,8

7 7,4
0-14 14
0-14 28

0-15 20,4

8-14 5,4
3-18 6

5-16 12,1

15 4,4

15 6,1
15-17 22
14-18 19

10-19 2,7
15-24 16

16-24 15,5
Estudiantes 12

Estudiantes 5,7

Estudiantes 13,9

Estudiantes 19,7
Estudiantes 28



Mediante el estudio de cuestionarios se ha
identificado un incremento de la incidencia
de rinitis alérgica estacional en Suiza'®", en-
tre los anos 1970y 1984, pasando del 0,5%
y 4,4% para ninos de 4 a 6 ahos y jovenes
de 15 anos, respectivamente, al 1,1% vy
6,1% en la década de los 80. Otro trabajo,
llevado a cabo en el mismo pais en 1989, in-
formdé de una prevalencia acumulada del
16% en la poblacion de entre 15 y 24
anos??. De hecho, el pico maximo de preva-
lencia, como ya se ha comentado, tiene lugar
alrededor de la adolescencia®® afectando en
general a un 15-20% de jévenes¥. La preva-
lencia de la rinitis alérgica estacional es ma-
yor en ninos y adolescentes que en adultos.
La rinitis perenne es mas frecuente en adul-
tos que en nifos, pero existen pocos datos
fiables3®. El progresivo incremento de la rini-
tis alérgica se ha observado ademas en
Inglaterra y Gales, estudiando el motivo de
consulta al médico general, y comproban-
dose que, entre los anos 55-56 y 81-82, la
atencion primaria por este problema se cua-
druplicé®®. Es improbable que la explicacion
a este hecho sea una mayor capacidad o ha-
bilidad del médico para el diagndstico de
esta enfermedad, ya que los sintomas vy la
estacionalidad de este cuadro clinico lo ha-
cen muy caracteristico y facil de identificar.
Por otra parte, se ha constatado que la pre-
valencia de pruebas cutdneas positivas se
ha incrementado entre un 39-50%, en una
amplia muestra de individuos americanos
de todas las edades, seguidos durante un
periodo de 8 anos*°. La asociacion de prue-
bas cutaneas positivas con sintomas de rini-
tis alérgica sugiere que, si la atopia estd
incrementandose, también lo haran las enfer-
medades alérgicas, entre ellas la polinosis.
En Espana, la Sociedad Espanola de
Alergologia e Inmunologia Clinica ha per-
cibido, desde hace anos, la necesidad de
realizacion de estudios sociolégicos y epi-
demioldgicos que nos permitan ampliar los
conocimientos, con el fin de contribuir a
una mejor planificacion y distribuicion de los
recursos, mejorando la atencion integral de
los pacientes con alergia respiratoria. Fruto
de ello fue la publicacion en 1983, del primer
Libro Blanco de "Las Enfermedades Alérgicas
en Espana", seguido tres anos después por
la publicacion del Libro Blanco de "La asis-
tencia alergoldgica en Espana"?. Mas re-
cientemente, otro estudio®3, en el que han
participado 265 alergdlogos y mas de 4.000
pacientes que acudian por primera vez a
consulta, ha puesto de manifiesto que los
motivos de consulta més frecuentes eran

precisamente los nasales (58,1%), de los
cuales el 47% correspondian a una rinitis ais-
lada y mas del 50% a una rinoconjuntivitis.

Las causas de este incremento de la rini-
tis alérgica son desconocidas. Cualquier ex-
plicacion que se de, debera estar en sintonia
con la naturaleza alérgica de la rinitis.
Sabemos que la expresiéon clinica de una
alergia depende de una predisposicion ge-
nética para sintetizar niveles elevados de IgE
y de una respuesta del huésped a determi-
nadas condiciones ambientales. Como es
imposible que se hallan producido cambios
importantes en la dotacién genética de la
poblacién, durante estos cortos periodos de
tiempo, habrd que buscar una explicacion
centrandose en el factor medioambiental.
En esta linea, se ha comentado que proba-
blemente el aumento de prevalencia esté re-
lacionado con el nivel de desarrollo de un
pais, como lo demuestra el estudio de
Waite y cols en Nueva Zelanda?4. En 1966,
el Gobierno de ese pais trasladé a 1.000 de
los 1.950 islefos de Tokelauan, debido a un
devastador huracan. Al comparar a los ni-
nos menores de 14 anos que permanecie-
ron en la isla con los de la misma edad que
habian sido trasladados, se encontré que el
14% de los primeros presentaba una rinitis
alérgica, mientras que en el segundo grupo
el numero de afectados era del 28%.

La contaminacién es una causa impor-
tante de sintomas nasales en sujetos no ato-
picos y en pacientes con rinitis alérgica®>46.47.
La polucion atmosférica, sobre todo la pro-
ducida por automoviles, seria una impor-
tante variable que pudiera actuar como
adyuvante favoreciendo las sensibilizacio-
nes, Los principales contaminantes emitidos
por los automoviles son: CO y CO2, NO y
NO2, compuestos organicos volatiles (COV),
SO2, sustancias quimicas organicas, metales
(fundamentalmente plomo) y PM-10 (parti-
culas respirables de 2,5-10 micras que cons-
tituyen el black smoke de los vehiculos
diesel y refinerias de petrdleo).

El 10-40% de la masa de las particulas
diesel se compone de agregados de micro-
particulas esféricas con un nucleo de carbo-
no en la cual se absorben compuestos
organicos de peso molecular alto. Se ha de-
mostrado que estas particulas desvian la
respuesta inmune hacia la produccidon de
IgE*® y producen una inflamacion alérgica®®>'.
Pope et al.>?> encontraron un aumento del
riesgo de 1,5 de los sintomas otorrinolarin-
gologicos (ORL) respecto a la elevacion de
las concentraciones de PM-10, en ninos.
Estos mismos autores, en otro estudio®3, en-



contraron un aumento de los sintomas ORL,
en ninos asmaticos, en relacién con la con-
centracion de PM-10. No se encontré nin-
guna diferencia en los no asmaticos.

El ozono (O3) es un contaminante se-
cundario formado a partir de NOx y CVO,
por medio de una reaccidon fotoquimica u
oxidativa en altos niveles de la atmdsfera. La
exposicion a elevadas concentraciones en
lugares altos y soleados como en Méjico
produce sintomas nasales y lesiones epite-
liales nasales importantes®*.

La polucion interna incluye alergenos y
contaminantes gaseosos del interior de los
edificios®>>%, principalmente el humo del ta-
baco y otros producidos por la combustion
de fuel de estufas, o de madera®’58, con la
emision de oxido de carbono, éxidos nitri-
cos, PM, CVO y SO2. El gas de la cocina tam-
bién puede producir sintomas respiratorios,
especialmente, en personas atdpicas®?6°,
Asimismo, el formaldehido e isocianatos,
son contaminantes interiores liberados de
muebles®’.

En los paises de Europa del Este la polu-
cion por SO2 era mayor que en Europa oc-
cidental y Norteamérica donde predomina
la polucidn por automoviles y la polucion
del aire interior, porque los sujetos de paises
industrializados pasan la mayoria del tiem-
po en el interior de algun edificio. A este res-
pecto, es importante el trabajo llevado a
cabo tras la reunificacion alemana®?, en el
que se comparod la incidencia de rinitis alér-
gica entre Leipzig, ciudad muy contamina-
da de la Alemania del Este, y la zona de
Munich (Alemania Occidental), con mucha
menos polucién de SO2 que la primera. Se
siguieron 7.000 ninos comprobando la pre-
sencia de clinica de rinitis y realizdndoles
prick-test a neumoalergenos, y se vio que
tanto los sintomas como las pruebas alérgi-
cas fueron mas bajos en Leipzig (2,4% vy
8,6%, respectivamente) que en Munich
(18,2% y 36,7%)?2. Por tanto la polucién al-
ta debido a los automoviles y la polucién del
aire interior, parece estar mas implicada que
el SO2 en la sensibilizacion clinica a los ae-
roalergenos.

2. HISTORIA NATURAL

La rinitis alérgica tiene tendencia a au-
mentar en intensidad una vez iniciada, de
forma que progresa en las dos o tres pri-
meras temporadas, permanece estaciona-
ria dos o tres décadas y, con los anos, cede
un poco la sintomatologia, aunque nor-

malmente no llega a desaparecer por com-
pleto.

En el caso de las polinosis, las variacio-
nes climatoldgicas y de carga polinica de
unos anos a otros, hace dificil hacer pronds-
ticos de evolucion clinica y tratamiento, par-
ticularmente en las primeras temporadas.
Puede observarse la remision después de
largos periodos de tiempo.

En el 20% de los pacientes con rinitis no
alérgica ésta desaparecié espontaneamente
tras un periodo de 10 anos y el 36% experi-
mentd una mejoria3°.

Rinitis alérgica y no alérgica son facto-
res de riesgo para el desarrollo de asma, y
el riesgo relativo (odd’s ratio) para el des-
arrollo de asma es 11 a 17 veces mayor que
en sujetos sin rinitis®3. Por otra parte 20-
40% de los pacientes con rinitis desarrollan
asma. Pacientes con rinitis con multiples
sensibilizaciones tienen mas posibilidades
de padecer asma que los paciente con mo-
no-alergias®. El tratamiento con inmunote-
rapia disminuye estos riesgos, y solo este
hecho, que se comentard mas adelante,
nos deberia hacer reflexionar sobre las in-
dicaciones de la inmunoterapia en la rinitis
alérgica.

3. FACTORES DETERMINANTES

3.1. SEXO

Hay algunos estudios que informan de
un predominio de varones en la infancia,
aungue estas diferencias tienden a desapa-
recer a partir de la adolescencia.

3.2. TESTS CUTANEOS POSITIVOS

Aproxidamente un 20% de la poblacién
general tiene alguna prueba cutanea positi-
va sin expresion clinica. Pues bien, se ha
comprobado que estos individuos tienen un
riesgo incrementado, sobre todo cuanto ma-
yor sea la respuesta cutanea, de desarrollar
rinitis y/o asma bronquial alérgicos.

3.3. PREDISPOSICION GENETICA

Es bien conocido que la presencia de
una historia familiar de atopia incrementa
las posibilidades de desarrollar una rinitis
alérgica, particularmente en cuanto se refie-
re al inicio precoz de la enfermedad.



3.4. RAZAS Y GRUPOS ETNICOS

No han revelado una influencia en el
desarrollo de la rinitis, dado que determina-
das razas con menor prevalencia en sus are-
as de origen, igualan a ésta al vivir en paises
occidentales.

3.5. STATUS SOCIOECONOMICO

Se ha comunicado en diversos trabajos
una mayor frecuencia de test cutaneos po-
sitivos en clases sociales con un nivel econé-
mico elevado.

3.6. MES DE NACIMIENTO

Diversos estudios han demostrado que
el nacimiento uno a tres meses antes de la
estacion polinica aumenta ligera, aunque
significativamente, el riesgo de rinitis alér-
gica.

3.7. NIVEL DE EXPOSICION ALERGENICA

La exposicion a ambientes con niveles
elevados de carga alergénica pueden iniciar
una sensibilizacion clinica que hasta ese mo-
mento no se habia manifestado.

3.8. INFECCIONES RESPIRATORIAS

Algunos trabajos han sugerido una
probable relacion entre infecciones infan-
tiles precoces, particularmente la bron-
quiolitis por virus sincitial respiratorio, con
el desarrollo posterior de asma, aunque
esto no se ha establecido para el caso de
la rinitis.

3.9. HABITO DE FUMAR DE LOS PADRES

Se sabe que el tabaco aumenta la per-
meabilidad de la mucosa respiratoria, au-
menta la IgE total y la IgE en la sangre del
corddon umbilical y, aumenta los linfocitos
TH2, implicados en la respuesta IgE.
Asimismo la exposicion al humo del tabaco
no ha evidenciado un aumento en la sensi-
bilizacion alérgica. En los domicilios donde
los padres fuman hay un riesgo incrementa-
do de que los hijos padezcan asma bron-
quial; este hecho no se ha comprobado
para la rinitis alérgica.

3.10. ALIMENTACION MATERNA

No existe una evidencia concluyente que
la alimentacion materna influya en el des-
arrollo posterior de una rinitis alérgica, aun-
que si parece que el abandono temprano de
la misma aumenta la incidencia en general
de atopia.

3.11. HABITAT URBANO/RURAL

Hay una menor frecuencia de atopia en el
medio rural y, sin embargo, suelen encontrar-
se unos niveles de alergenos mayores que en
las ciudades. La polucion, que es mayor en la
ciudad, aumenta la potencia alergénica de
los podlenes®>6%. Factores socioecondmicos y
diferencias en el diagndstico y tratamiento
también pueden haber influido en estas ob-
servaciones. Se ha comprobado que los hijos
de granjeros tienen menos rinitis alérgica que
otros ninos®’. Se ha postulado que las endo-
toxinas bacterianas inducirian I1L-12 y, por tan-
to, una menor sensibilizacién a alergenos®8.
Ademas, los habitats urbanos presentan
unas condiciones mas favorables para el cre-
cimiento de acaros (con el uso de cortinas,
moquetas, calefaccion, etc) y el contacto con
los animales de compania es mas estrecho.

3.12. NIVEL DE DESARROLLO DE UN PAIS

La rinitis alérgica es mas frecuente en
paises desarrollados y en individuos que se
trasladan de zonas pobres, a vivir en paises
avanzados.

3.13. EVOLUCION TEMPORAL

Se han comprobado un aumento de la
prevalencia de la rinitis alérgica en los ulti-
mos 20-30 afnos. Estudios llevados a cabo
en atencion primaria en Inglaterra y Gales
demuestran que las consultas por este mo-
tivo se han cuadruplicado entre los anos
1952 y 1982.

3.14. CONTAMINACION ATMOSFERICA

Se ha relacionado el grado de contami-
nacion atmosférica, especialmente la gene-
rada por los vehiculos a motor, y la polucién
del aire interior de los edificios de los paises
industrializados, con una mayor prevalencia
de rinitis alérgica.



3.15. NUEVAS HIPOTESIS

El mayor nivel de nutricion desde la se-
gunda guerra mundial, en las poblaciones
de los paises desarrollados, ha generado un
mejor nivel inmunitario, y esto un incremen-
to en la aparicion de rinitis alérgica asi como
una disminucién en infecciones respiratorias
altas, como era la otitis media infantil. Se
plantea la hipdtesis de que la reduccion en
numero y severidad de las infecciones de vi-
as aéreas superiores, en niNos con mejores
condiciones de vida y de nutricion, puede
reducir la sintensis de interferon gamma, y
estimular las células Th2 y su produccion de
ILl-4, con el aumento consiguiente de la sin-
tesis de IgE.
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