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ED ITO RIAL

RINITIS PRECURSORA DE ASMA

Es bien conocido el hecho de que prácticamente la totalidad de los pacientes con asma

alérgica presentan al mismo tiempo síntomas de rinitis, si bien la gravedad de la enfer-

medad fundamental puede minimizar las molestias que causen los síntomas nasales, ina-

preciables en algunos pacientes. Al contrario, sólo entre un 12 y 20 % de los pacientes

con rinitis alérgica sufren asma1,2. Estos datos epidemiológicos estarían de acuerdo con la

idea de que siendo la mucosa de las vías aéreas una unidad funcional, para que haya

asma es preciso que además exista broncolabilidad (hiperreactividad bronquial), situa-

ción que no se da en muchos pacientes con rinitis. Además, la predisposición atópica de

estos pacientes se hace patente al coincidir, en muchos casos, otras manifestaciones de

alergia, como es la dermatitis atópica o alergia alimentaria, lo que demuestra la unidad

de respuesta del sistema inmunitario3. 

La mucosa respiratoria mantiene una unidad estructural y funcional en toda su exten-

sión, con la única diferencia de la mayor vascularización en la zona nasal. Tiene la misión

específica de defensa frente a los elementos nocivos que tan abundantemente penetran

por las vías aéreas. Toda la cubierta interna de las vías aéreas participa en el sistema de-

fensivo mediante el sistema ciliar del que están dotadas las células epiteliales, además de

las glándulas mucosas en su distinta variedad y de las diversas células del sistema inmu-

nitario, presentes en la capa subepitelial de toda la mucosa4. De la misma forma, puede

responder unitariamente, aunque de manera distinta, frente a los alergenos, en las per-

sonas con predisposición atópica o en otras circunstancias. Por esto es habitual que la en-

fermedad alérgica de las vías aéreas se manifieste por síntomas que afectan a toda la mu-

cosa (la común coincidencia de asma y rinitis, rinosinusitis o rinoconjuntivitis), aunque con

frecuencia tan sólo se encuentran afectados tramos parciales, pudiendo diferenciarse la

clínica exclusiva de las vías superiores (rinitis, rinosinusitis, rinofaringitis), aunque por el

contrario, puede afirmarse que la afectación de los tramos inferiores (traqueobronquitis,

asma) siempre se acompaña de síntomas de rinitis o rinofaringitis.

La experiencia pediátrica demuestra que muchos niños empiezan con síntomas de ri-

nitis y, en algunos de ellos, meses o años más tarde se inician síntomas propios de tra-

mos inferiores del árbol respiratorio, hasta que finalmente tiene lugar la crisis de asma.
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Algo parecido ocurre en los adultos, sobre todo cuando el proceso se debe a la sobreex-

posición a contaminantes o alergenos del medio laboral. En ambos casos, conviene in-

vestigar la predisposición al progreso de la enfermedad (rinitis → asma) para establecer el

tratamiento adecuado que trate de impedir esa evolución.

Diversos trabajos publicados hace algún tiempo5-8, en los que por provocación con

metacolina o histamina se valoró la reactividad bronquial en pacientes cuya única mani-

festación alérgica era la rinitis, llevaron a la sospecha de que la progresión de la enferme-

dad depende en gran manera de la existencia de broncolabilidad al encontrar que no to-

dos los pacientes con rinitis eran broncolábiles y por consiguiente la posibilidad de que

desarrollen asma sólo dependerá de la exposición excesiva a alergenos o a sustancias no-

civas que den lugar a la inflamación de la mucosa respiratoria con el consiguiente

aumento de la reactividad bronquial (hiperreactividad adquirida). 

Otros trabajos recientes han insistido en confirmar y recopilar esos hechos ya conoci-

dos, es decir la unidad funcional de la mucosa de las vías aéreas, como sustrato de la

reacción alérgica en ambos procesos (rinitis, asma) así como el fundamento anatomo-fi-

siológico que los diferencia1,9-12. No cabe duda del interés de estos últ imos trabajos,

pues inducen a establecer las medidas terapéuticas precisas para evitar en lo posible, la

aparición de asma en los pacientes con rinitis en los que la provocación con metacolina,

histamina u otros métodos en uso demuestren la broncolabilidad.

Extremar las medidas de desalergenización del ambiente en que vive o trabaja el pa-

ciente será una norma general adecuada, pero insuficiente dada la dificultad para conse-

guir eliminar en su totalidad o reducir suficientemente los neumoalergenos. Con la medi-

cación tópica o sistémica, sólo se consigue reducir o evitar los síntomas, pero no evitará

la progresión de la enfermedad. De ahí la conveniencia de establecer un tratamiento que

pueda modificar la respuesta inmunológica anómala característica de la reacción alérgi-

ca, como es la inmunoterapia, procedimiento destacado en los trabajos de revisión cita-

dos, corroborado por otros autores13,14 y que incluso puede disminuir la reactividad bron-

quial, como han comprobado Pichler et al15 y Grembale et al16 entre otros autores.

F. Muñoz-López
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