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ANORMALIDADES PULMONARES SUBCLíNICAS  
DE LA RINITIS 

Subclinical pulmonary abnormalities of rhinitis

Ricardo J. Saranz1, Natalia A. Lozano1, Alejandro Lozano1, Yanina V. B erardi1, María del Pilar Bovina Martijena 1, María F. Agresta2, Luciano Ianiero2

RESUMEN

por razones epidemiológicas, fisiopatológicas y clínicas se considera la vía respiratoria 
como una unidad. Se han descripto alteraciones subclínicas pulmonares en pacien-
tes con rinitis sin otra manifestación respiratoria. estas se expresan como anormalida-
des en la función pulmonar, hiperreactividad bronquial e inflamación endobronquial, 
consecuencia probable de un mismo fenómeno inflamatorio sistémico con impac-
to en nariz y pulmón, que no necesariamente tienen una expresión clínica completa.
Si bien existen publicaciones que reportan un riesgo incrementado de desa-
rrollo de asma en esa población de pacientes con rinitis, las opiniones no son 
unánimes; sin embargo, la mayoría de los autores sugieren un cuidadoso segui-
miento clínico de esos pacientes.
Se conoce la eficacia de los antihistamínicos, los esteroides intranasales y la in-
munoterapia con alérgenos para el manejo de la rinitis, pero es difícil afirmar 
su rol para evitar su progresión clínica al asma. no obstante, existen evidencias 
de que el tratamiento de la rinitis tiene impacto favorable sobre la afectación 
pulmonar asintomática de estos pacientes.
en esta revisión abordamos la prevalencia y las características de las anormalidades 
pulmonares existentes en rinitis, tanto en la población pediátrica como en adul-
tos, sus probables connotaciones evolutivas y las posibilidades de intervención te-
rapéutica que podrían modificar la evolución natural de la enfermedad respiratoria.

Palabras claves: clave: rinitis alérgica, rinitis no alérgica, asma, hiperreac-
tividad bronquial, obstrucción bronquial, fracción exhalada de óxido nítrico.

ABSTRACT

for epidemiological, pathophysiological and clinical reasons airway is conside-
red as a unit. there have been described subclinical pulmonary abnormalities 
in patients with rhinitis without other respiratory complaint. these are expres-
sed as abnormalities in lung function, bronchial hyperreactivity and inflamma-
tory bronchial involvement, likely  as a result of the same phenomenon with 
systemic inflammatory impact on the nose and lungs, which does not necessa-
rily have a full clinical expression.
while there are some publications that report an increased risk of developing 
asthma in this population of patients with rhinitis, opinions are not unanimous, 
but the authors suggest a careful clinical monitoring of these patients.
although current treatments, such as antihistamines, intranasal steroids and 
allergen immunotherapy, are quite effective for management of rhinitis, it has 
proven much more difficult to confirm any influence to prevent progression to 
asthma. however there is evidence that treatment of rhinitis has favorable im-
pact on asymptomatic pulmonary involvement in these patients.
in this review we address the prevalence and characteristics of existing rhinitis 
lung abnormalities in both pediatric and adult population, their probable pre-
dictive value and possibilities for therapeutic intervention that could modify 
the natural history of respiratory disease.

Key words: allergic rhinitis, non allergic rhinitis, bronchial hyperreactivi-
ty, bronchial obstruction, fractional exhaled nitric oxide.
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INTRODUCCIóN

La rinitis es una enfermedad inflamatoria crónica de la mu-
cosa nasal, caracterizada por rinorrea anterior o posterior, 
estornudos, obstrucción y/o prurito nasal, que adquiere re-

levancia por su elevada prevalencia y por el compromiso de 
la calidad de vida de niños y adultos que la padecen1.
La conexión entre las vías aéreas superior e inferior ha sido 
considerada desde tiempos remotos, pero se la ha investiga-
do en profundidad en las últimas dos décadas con estudios de 
perfil anátomo-fisiológicos, epidemiológicos y clínicos, con 
lo que se ha sugerido la hipótesis de una ª vía aérea únicaº 1-6.
Ese modelo ha sido mejor estudiado con la relación exis-
tente entre rinitis y asma. La rinitis es ubicua en pacientes 
con asma. Más del 80% de los pacientes con asma tienen 
rinitis y 10 a 40% de los que padecen rinitis tienen asma7. 
Asimismo, la rinitis, más allá de su etiología, se compor-
ta como un factor de riesgo independiente para el desarro-
llo de asma8-11.
El nexo entre las vías aéreas superior e inferior también 
está sustentado por la evidencia de que en muchos pacien-
tes con rinitis, sin asma, existen alteraciones subclínicas en 
su vía aérea inferior expresadas como función pulmonar 
anormal, hiperreactividad bronquial e inflamación endo-
bronquial que no tienen correlación sintomática, pero que 
tienen potencial para contribuir al riesgo de progreso pos-
terior al asma clínica12.
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El propósito de la presente revisión es examinar las alte-
raciones pulmonares subclínicas en pacientes que presen-
tan rinitis sin asma y sus posibles implicancias evolutivas y 
terapéuticas.

ALTERACIONES ESPIROMéTRICAS 
SUBCLíNICAS

Recientes evidencias demuestran alteraciones en la fun-
ción pulmonar sin expresión clínica en pacientes con rini-
tis sin síntomas de asma13-19 (Tabla 1). Ciprandi y cols.13, 
en una investigación realizada en 392 adultos con rinitis 
alérgica (RA) persistente moderada grave sin sintomatolo-
gía bronquial, detectaron alteraciones espirométricas en el 
87% de los pacientes, considerado como criterio de anor-
malidad un valor del flujo espiratorio forzado de entre el 
25% y el 75% de la capacidad vital forzada (FEF 25-75%) 
menor al 80% del teórico previsto. Los mismos autores, en 
un estudio posterior17, observaron que la prevalencia de 
esa alteración disminuyó al 17,8% al restringir el umbral 
de anormalidad del FEF 25-75% a un valor menor al 65% 
del valor predictivo normal.
En niños y adolescentes con rinitis alérgica, la prevalen-
cia de afectación de la función pulmonar se estima entre 
25 y 42%14,18,19 (Tabla 1). Un estudio realizado por nues-
tro grupo18 demostró anormalidades espirométricas asin-
tomáticas en un 25% de niños de entre 6 a 18 años con ri-
nitis alérgica sin asma. Contrariamente a otros autores, el 
índice entre el volumen espiratorio forzado en el primer 
segundo de la capacidad vital forzada y la capacidad vital 
forzada (FEV1/FVC) fue el más frecuentemente afecta-
do, ya sea solo o combinado con otra variable funcional.
Recientemente hemos observado que la alteración fun-
cional fue directamente proporcional al grado clínico de 
la rinitis e independiente de la condición de atopía20. El 
defecto existió tanto en rinitis alérgica como no alérgica. 
Estos hallazgos sugieren que, cuanto más grave sea la en-
fermedad de la vía aérea superior, mayor impacto tendría 

en la vía aérea inferior, aun en ausencia de asma, lo que 
sería propio de la condición de rinitis y no asociado a su 
etiología.
La disminución del FEF 25-75% y del FEV1 se asoció con 
eosinofilia nasal y reducción del flujo aéreo nasal tanto en 
rinitis estacional como perenne12. Ianiero y cols.18 demos-
traron que los factores de riesgo de afectación de la fun-
ción pulmonar por espirometría fueron el índice de masa 
corporal elevada y eosinofilia hemática. Se desconocen las 
connotaciones definitivas de dichos hallazgos, pero re-
fuerzan la hipótesis de que la inflamación eosinofílica na-
sal y sistémica pueden contribuir al déficit de función pul-
monar en rinitis21,22. Con menos fortaleza, se podría espe-
cular que la obstrucción nasal, por diferentes mecanismos 
como la respiración bucal, descarga posnasal y/o activa-
ción del reflejo nasobronquial, puede contribuir a la afec-
tación del flujo aéreo bronquial6,23.
El defecto ventilatorio obstructivo de pacientes con rinitis 
es potencialmente reversible al broncodilatador. Ciprandi 
y cols.17 observaron respuesta broncodilatadora positiva 
en el 62,9% de adultos jóvenes con rinitis alérgica. La afec-
tación del FEF 25-75% asociado con la mayor duración 
de la rinitis pudo predecir la reversibilidad en la prueba 
broncodilatadora (OR=11,3; p<0,001). Capasso y cols.24, 
en niños con rinitis alérgica demostraron una mejoría del 
FEV1>12% en el 21,5%, lo que estuvo asociado a la dura-
ción de la rinitis, niveles basales bajos de FEV1 y sensibili-
dad a alérgenos perennes. Esto podría expresar afectación 
temprana de la vía aérea intratorácica en pacientes que tie-
nen solo síntomas nasales, y los expertos sugieren que de-
bieran ser estrictamente controlados por la posibilidad de 
riesgo futuro de asma.
La existencia de reversibilidad al broncodilatador puede 
relacionarse con el grado clínico de rinitis. Según nuestras 
observaciones, la respuesta broncodilatadora positiva fue 
más frecuente en los grados de rinitis moderada-grave que 
en las formas leves y no se asoció con la expresión de ato-
pia20. Estas evidencias respaldarían la indicación de prue-

TAblA 1. Prevalencia de alteraciones espirométricas en rinitis alérgica según diferentes estudios.

Referencia n Rinitis
Edad
años

Prevalencia 
alteración funcional

Parámetro funcional 
más afectado

Ciprandi G y cols. Allergy 2008 13 392 P-E 20-49* 87% FEF25-75% (<80%)
Ciprandi G y cols. 
Clin Exp Allergy 2010 14 200 P-E 8-16* 42% FEF25-75% (<80%)

Ciprandi G y cols. Laryngoscope 2010 15 1539 P-E 17-56* 23% FEF25-75% (<75%)
Mohammad Y y cols.
Prim Care respir J 201116 60 P-E 28±9** 16,2% FEF25-75% (<65%)

Ciprandi G y cols.
Allergy 2011 17 1469 P-E 18-48* 17,8% FEF25-75% (<65%)

Ianiero L y cols. 
Arch Argent Ped 2013 18 84 P-E 6-18* 25% FEV1/FVC (<80%)

Kessel A y cols 
Pediatr Pulmonol 2014 19 202 P-E 11.6±3,4** 26,3% FEF25-75% (<80%)

P: perenne. E: estacional. *: rango intercuartilo. **: media±DS. FEF25-75%: flujo espiratorio forzado entre el 25% y el 75% de la capacidad vital forzada; FEV1/FVC: índice en-
tre el volumen espiratorio forzado en el primer segundo de la capacidad vital forzada y la capacidad vital forzada.
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bas de función pulmonar solo en las formas más graves de 
rinitis, haciendo innecesaria su determinación rutinaria en 
grados clasificados como intermitentes y leves.

HIPERREACTIVIDAD BRONQUIAL EN 
RINITIS ALéRGICA Y NO ALéRGICA 
SIN ASMA

La hiperreactividad bronquial (HRB) es característica del 
asma pero puede manifestarse en otras enfermedades res-
piratorias, sin que se conozcan sus implicancias clínicas 
definitivas25.
Diferentes estudios han demostrado que entre 13% y 57% 
de adultos y niños con rinitis crónica, sin evidencias clíni-
cas de asma, manifiestan HRB inespecífica a la metacoli-
na, aire frío, histamina, AMP y ejercicio26-35 (Tabla 2). La 
comparación de estos resultados es compleja puesto que 
los estudios fueron realizados con métodos de provoca-
ción bronquial de diferente sensibilidad y especificidad y 
con definiciones disímiles de hiperreactividad bronquial. 
No obstante, la prevalencia observada es cuantitativamen-
te superior a la manifiesta en personas normales, inferior a 
la población de asmáticos y cuantitativamente ubicada en 
el rango de hiperreactividad bronquial leve25,31.
La mayoría de los sujetos con rinitis alérgica demuestran ante 
el desafío con metacolina una curva dosis-respuesta con um-
bral disminuido y respuesta plateau; esto significa que ante la 
exposición a dosis elevadas del agente colinérgico, un núme-
ro apreciable de pacientes con rinitis, sin asma, muestran una 
respuesta máxima limitada, diferente a los pacientes con asma 
actual36. Los que no exhiben respuesta máxima restringida, 
manifiestan una variabilidad funcional diurna del flujo pico 
similar al asma, por lo que se podría inferir un mayor riesgo 
futuro de desarrollo de esa enfermedad36.
En individuos con rinitis estacional, la exposición natural 
a pólenes produce un incremento en la reactividad bron-
quial, con posterior disminución pasada la estación, fenó-
meno existente también en asma. Madonini y cols.29, exa-
minando pacientes con rinitis polínica antes y durante la 
correspondiente estación, observaron que la incidencia de 
HRB creció de 11% a 48% durante la época polínica. En 
adición, pacientes con rinitis causada por alérgenos peren-
nes expresan mayor grado de reactividad bronquial que los 
que padecen de alergia nasal estacional11.
Se estudió prospectivamente la HRB mediante prueba 
de provocación bronquial (PPB) con metacolina en 342 
pacientes adultos con rinitis alérgica persistente mode-
rada-grave, sin síntomas de asma. Existió una prueba po-
sitiva en 28,1% de los pacientes. La severidad de la HRB 
se asoció con sensibilización a árboles y ácaros, con dura-
ción de rinitis mayor a 5 años y con FEV1<86% del pre-
dictivo34. Los mismos autores, recientemente, incluyen-
do 4781 pacientes de entre 17 y 56 años con rinitis alér-

gica sin asma, demostraron PPB positiva con metacolina 
en el 39,3% y que valores de FEF 25-75% menores al 65% 
constituyen un relevante factor predictivo de HRB grave 
(OR=12,9)37.
La presencia de HRB a la metacolina parece ser un fenó-
meno más frecuente en el fenotipo alérgico de rinitis. Un 
estudio en niños con rinitis, sin asma, mediante bronco 
provocación con metacolina, demostró una prevalencia de 
HRB dos veces superior en RA respecto a rinitis no alérgi-
ca (RNA) (55,7% vs. 25,5%, respectivamente)35. El even-
to fue más frecuente en rinitis persistente que intermiten-
te (62,8% vs. 47,6%), pero no se asoció a la gravedad sinto-
mática. Recientemente, Chawes y cols.38 reportaron reac-
tividad bronquial por aire frio incrementada en niños con 
rinitis alérgica sin asma, no reproducida en RNA. Este ha-
llazgo, no obstante, no se pudo observar con el desafío con 
ejercicio: los niños con rinitis no alérgica tuvieron mayor 
prevalencia de broncoconstricción inducida por ejercicio 
que los que tuvieron pruebas cutáneas positivas39.
Como parte de una amplia investigación en su tesis doc-
toral, Lozano y cols.40 describen el efecto del ejercicio so-
bre la función nasal y pulmonar en niños con rinitis alér-
gica sin asma. Concluye que la prevalencia de asma induci-
da por ejercicio fue del 29% y que la función pulmonar se 
afecta más precozmente (desde los 5 minutos) que la na-
sal, ocurriendo un aumento de la resistencia y disminu-
ción al flujo aéreo por rinomanometría anterior desde los 
20 minutos posesfuerzo. Se especula que esa diferencia en 
el tiempo de respuesta se explica más por razones anatómi-
cas y fisiológicas que por su fisiopatogenia.

INFLAMACIóN ENDOBRONQUIAL EN 
PACIENTES CON RINITIS ALéRGICA

Recientes evidencias demuestran inflamación eosinofí-
lica bronquial en rinitis alérgica sin asma, determinada 
por esputo inducido y fracción exhalada de óxido nítrico 
(FeNO)41-45.
Se ha documentado la presencia de eosinófilos en las vías 
respiratorias superiores de asmáticos sin síntomas nasales 
y en las vías respiratorias inferiores de pacientes con rini-
tis alérgica que no presentan hiperreactividad bronquial ni 
otros signos de asma41.
En pacientes con rinitis alérgica a polen de gramíneas, lue-
go de provocación nasal fuera de la época de polinización, 
se observó aumento del número de eosinófilos y de pro-
teína catiónica del eosinófilo (PCE) en esputo inducido, e 
incremento de la reactividad bronquial a la metacolina, en 
comparación con la provocación con placebo42. Con la ex-
posición natural en la estación polínica, Panzner y cols.43 
lograron reproducir un aumento de los eosinófilos y la 
PCE en esputo inducido en un grupo de pacientes adultos 
con rinitis alérgica estacional sin asma.
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Se ha reportado un aumento significativo de eosinófilos 
en sangre, en secreción nasal y en esputo inducido luego 
de provocación nasal con alérgenos en alérgicos sensibili-
zados sin síntomas, rinitis alérgica y rinitis con asma (sin 
diferencia entre los grupos) comparado con controles sa-
nos44. Estos hallazgos sugieren que los sujetos atópicos tie-
nen una respuesta inflamatoria común cualquiera sea la ex-
presión clínica de la patología alérgica.
La determinación de FeNO, producido endógenamente 
en células por la sintetasa del óxido nítrico, es considerada 
como un método indirecto para detectar inflamación eo-
sinofílica bronquial46.
La mayoría de las evidencias indican la ocurrencia de nive-
les elevados de óxido nítrico en pacientes con rinitis alér-
gica pero no en rinitis no alérgica11,45,47-52 (Tabla 3).
En una investigación que incluyó niños con RA, RNA y con-
troles sin rinitis11, los primeros tuvieron mayores niveles de 
FeNO que los RNA (15,9 ppb vs. 6,6 ppb). No obstante, es-
tos niveles de óxido nítrico exhalado no se consideran clínica-
mente significativos. Los lineamientos actuales de la American 
Thoracic Society (ATS)46 sugieren que solo valores de FeNO>50 
ppb en adultos y >35 ppb en niños son indicativos de inflama-
ción eosinofílica, mientras que valores 25-50 ppb (20-35 ppb 
en niños) debieran ser interpretados con cautela.
Un estudio demostró un incremento significativo de 
FeNO en pacientes con rinitis alérgica polínica durante 
la estación, comparado con controles sanos y con atópicos 
asintomáticos45. Esto indica la existencia de inflamación 
en la vía aérea endobronquial que se incrementa con la ex-
posición polínica estacional en rinitis sin asma.
Un aumento de FeNO también se observó en niños con 
rinitis alérgica con y sin HRB51. No obstante, el grupo de 
RA con HRB tuvo valores superiores de FeNO que los pa-
cientes sin HRB (p=0,08). En adultos con rinitis alérgica 
se demostró la coexistencia de niveles de FeNO elevados e 
HRB a la metacolina49. Se determinó que el mejor umbral 
de FeNO para diferenciar la presencia de HRB en pacien-
tes con rinitis alérgica persistente es de 27 ppb. Esto evi-

dencia una relación directa entre la inflamación y la mag-
nitud de la HRB en rinitis alérgica y se especula que la 
existencia conjunta de ambos fenómenos pueden ser fac-
tores de riesgo para el futuro desarrollo de asma.

VALOR PREDICTIVO DE LAS ANOMA-
LíAS PULMONARES SUBCLíNICAS

La presencia de alteraciones pulmonares sin expresión clí-
nica en niños y adultos con rinitis puede significar un ma-
yor riesgo evolutivo de asma.
Dos investigaciones26,53 sostienen que la presencia de hi-
perreactividad bronquial en el rango asmático contribuye 
a identificar pacientes con rinitis con riesgo para el desa-
rrollo de asma, otorgando al hallazgo un valor claramente 
pronóstico. Esto, no obstante, no es unánimemente com-
partido, dado que Prieto y cols.54, en un seguimiento de 
adultos por 5,8 años, y Añibarro y cols.55, en niños con-
trolados por 4 años, indican que la presencia de HRB en 
pacientes con rinitis no es un predictor útil para el subse-
cuente desarrollo de asma. Solo estudios epidemiológicos 
y de seguimiento prospectivo por mayor tiempo, que in-
cluyan valoración de la reactividad bronquial inespecífica, 
podrán resolver la controversia planteada.
La existencia de altos valores de FeNo en rinitis alérgica 
en niños puede ser un biomarcador predictivo del desarro-
llo de asma. Recientemente, Di Cara y cols.52 demostra-
ron que 21 de 109 niños con RA desarrollaron asma luego 
de 5 años de seguimiento. Todos exhibieron al inicio del 
estudio una FeNO >35 ppb. Ningún paciente con valo-
res menores de esa cifra manifestó asma evolutivo. El ries-
go fue proporcional al valor inicial de FeNO: cada 10 ppb 
por encima del límite de 35 ppb se correspondió con más 
del doble de riesgo de desarrollo de asma (OR=2,4). Este 
estudio es la primera evidencia de la capacidad que tiene la 
determinación de FeNO de proveer información del com-
promiso bronquial subclínico como predictor de asma en 
niños con rinitis alérgica.

TAblA 2: Estudios de prevalencia de hiperreactividad bronquial en rinitis alérgica.

Referencia n Rinitis alérgica Edad PPB Prevalencia
Townley RG y cols. JACI 1975 26 27 P – E 23,6 * Metacolina 55,0%
Cockcroft DW y cols. Clin Allergy 1977 27 23 P – E 20 – 62** Histamina 22,0%

Ramsdale EH y cols. JACI 1985 28 25 P – E 33*
Metacolina 
Aire frio

40,0%

Madonini E y cols. JACI 1987 29 27 E 20,3* Carbacol 48,1%
Braman S y cols. Chest 1987 30 40 E 27,4* Metacolina 40,0%
Saranz RJ y cols. JACI 1997 31 42 23 P – E P – E 14,1* 14,3* Metacolina Ejercicio 57,0% 13,0%

Prieto L y cols. Eur Respir J 2001 32
28
28

P – E 
P – E

30,9*
30,9*

Metacolina
AMP

39,0%
36,0%

Choi SH y cols. Allergy 2007 33 83 P – E 4 – 6** Metacolina 32,5%
Cirillo I et al Allergy 2009 34 342 P – E 23,6* Metacolina 28,1%
Kim SW et al
Am J Rhinol Allergy 201335

176 P - E 6-15** Metacolina 55,7%

PPB: Prueba de provocación bronquial; P: Perenne; E: Estacional;* En años (media) ** En años (rango).
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Se ha reportado una asociación entre una FeNO >34 ppb 
con respuesta positiva al broncodilatador, compatible con 
asma subclínica56. Los autores concluyen que probable-
mente la inflamación eosinofílica inicial es un factor de 
riesgo para el comienzo posterior del asma en niños con ri-
nitis, independiente de la función pulmonar inicial basal.
No existen estudios que informen acerca de las caracterís-
ticas evolutivas de los pacientes con rinitis con afectación 
espirométrica. Si bien la obstrucción bronquial y la exis-
tencia de respuesta broncodilatadora positiva que exhiben 
muchos de estos pacientes requieren un cuidadoso segui-
miento clínico, son necesarios estudios prospectivos bien 
diseñados para concluir acerca de cuál es el riesgo de asma 
en estos pacientes.

VíA AéREA úNICA: IMPACTO DE 
LA INTERVENCIóN TERAPéUTICA 
SOBRE LAS ANORMALIDADES 
PULMONARES SUBCLíNICAS EN 
RINITIS

Aunque se conoce la eficacia de las diferentes estrategias 
terapéuticas para el manejo de la rinitis, es difícil afirmar 
su rol para evitar su progresión clínica al asma57.
De las medidas farmacológicas existentes para rinitis, el 
uso de esteroides nasales reviste un particular efecto fa-
vorable sobre la función pulmonar y la hiperreactividad 
bronquial.
La aplicación intranasal de esteroides tiene un impacto 
beneficioso sobre la función pulmonar de niños con rini-
tis sin asma. Un estudio caso-control en niños con rini-
tis alérgica persistente moderada-grave por ácaros valoró 
la alteración de la función pulmonar y su mejoría luego del 
tratamiento con antihistamínicos durante 10 días y bude-
sonida intranasal durante 3 meses58. El corticosteroide na-
sal mejoró significativamente el FEV1, el índice FEV1/
FVC y el FEF 25/75% en esos pacientes. El mismo autor19 
examinó la respuesta a largo plazo a budesonida y triamci-
nolona en niños con RA sin asma con función pulmonar 
alterada. Luego de 12 meses de tratamiento, los pacientes 
tuvieron un aumento significativo del FEF 25/75% y del 
FEV1, aunque en el 34,2% la elevación en el FEF 25/75% 
no alcanzó la normalidad funcional para ese parámetro.
La administración tópica nasal de un corticoesteroide 
puede ser útil para mejorar los síntomas del asma, la fun-
ción pulmonar y la hiperreactividad bronquial inespecí-
fica a metacolina y ejercicio59. La beclometasona aplica-
da en fosas nasales fue comparada con placebo en pacien-
tes adultos con rinitis estacional por ambrosia. El esteroi-
de logró aminorar los síntomas de rinitis y previno el in-
cremento estacional de la reactividad bronquial a la me-
tacolina60. La aplicación nasal del mismo esteroide duran-
te seis semanas en niños y adolescentes con rinitis alérgi-

ca perenne redujo la HRB a la metacolina comparado con 
grupo placebo, simultáneamente con la mejoría sintomáti-
ca de la rinitis61.
La fluticasona en spray nasal en pacientes adultos con rini-
tis estacional produjo una significativa mejoría de los sín-
tomas nasales y una reducción en el número de eosinófilos 
en sangre y lavado broncoalveolar62. La aplicación endo-
nasal de acetonido de triamcinolona por cuatro semanas 
en adultos con rinitis alérgica produjo una reducción sig-
nificativa de FeNO y los niveles de H2O2 condensada en 
la respiración, obteniendo un efecto antiinflamatorio más 
allá del sitio de aplicación del esteroide63.
Si bien no existen pruebas concluyentes de cuáles son los 
mecanismos responsables del efecto beneficioso de los es-
teroides nasales sobre la vía aérea inferior, la absorción a la 
circulación sistémica del corticoesteroide con acción sobre 
los progenitores proinflamatorios hemáticos y de médula 
ósea parece ser el mecanismo más probable.
Curiosamente, la administración oral de budesonida, con 
acceso directo a pulmón, en pacientes con rinitis alérgi-
ca estacional, no sólo demostró efecto antiinflamatorio en 
bronquios sino también en mucosa nasal, donde el este-
roide no tuvo contacto alguno, evidenciado por la dismi-
nución de los síntomas, proteína catiónica del eosinófilo y 
eosinofilia nasal y periférica64. Esto último refuerza la po-
sibilidad de mediación de un efecto sistémico y la hipóte-
sis de un modelo relación paralela entre las vías aéreas su-
perior e inferior.
Aunque se ha demostrado que los corticoesteroides intra-
nasales contribuyen a corregir las anormalidades pulmo-
nares asintomáticas, faltan evidencias de que puedan evi-
tar la progresión al asma en pacientes con rinitis, por lo 
que no son sugeridos actualmente por las guías clínicas 
para esa finalidad65.
Los antagonistas del receptor H1 tienen un rol bien esta-
blecido en el tratamiento de la rinitis pero son mucho me-
nos efectivos para la hiperreactividad bronquial y el asma. 
La administración de cetirizina en adultos jóvenes con ri-
nitis alérgica generó un efecto protector sobre la HRB 
medida 6 horas después del desafío alergénico nasal66. La 
acción sistémica de estos agentes sobre la vía aérea inferior 
sería la responsable de la mejoría de los síntomas nasales y 
de la alteración funcional concurrente, con una acción an-
tiinflamatoria adicional de la cetirizina que produce una 
leve disminución del reclutamiento de eosinófilos66.
La inmunoterapia (IT) específica con alérgenos, subcutá-
nea o sublingual, mejora la rinitis y contribuye a modifi-
car la evolución natural de la marcha atópica. El efecto be-
neficioso de la inmunoterapia con alérgenos sobre la hipe-
rreactividad bronquial en pacientes con rinitis ha sido eva-
luado en recientes estudios67-69.
Grembiale y cols.67, en un estudio aleatorizado, doble cie-
go, placebo controlado, incluyeron pacientes con rinitis 
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monosensibilizados a Dermatophagoides pteronissinus, en 
quienes evaluaron el efecto de la inmunoterapia específi-
ca sobre el comportamiento de las variables PC20 de me-
tacolina y el desarrollo de asma. Al cabo de dos años, los 
tratados con IT demostraron una mejoría significativa de 
cuatro veces del PC20 de metacolina respecto de los trata-
dos con placebo. De estos últimos, el 9% desarrolló asma 
contra ninguno del grupo con IT. El estudio demostró 
que la IT específica en sujetos monosensibilizados redu-
ce la HRB en pacientes con rinitis y puede convertirse en 
una estrategia adecuada para prevenir la progresión de la 
reactividad bronquial inespecífica y el desarrollo de asma.
El impacto preventivo de la IT con alérgenos sobre el de-
sarrollo de asma y la mejoría de la HRB inespecífica en 
pacientes con rinitis alérgica ha sido confirmada recien-

temente en el prolijo estudio PAT (Preventive Allergy 
Treatment)68. En niños con rinitis alérgica estacional, la 
IT redujo el desarrollo de asma y la HRB a la metacoli-
na al final de 3 años de tratamiento. Con inmunoterapia 
sublingual (ITSL), Marogna y cols.69 reprodujeron resul-
tados similares: el número de niños con HRB a la meta-
colina disminuyó en forma significativa luego de tres años 
de ITSL con ácaros y pólenes respecto del grupo control 
(OR=0.24; IC95%: 0,12-0,47; p=0,001).
Las guías clínicas actuales aceptan que la inmunoterapia 
alérgeno específica es el único tratamiento con potencial 
capacidad para modificar la evolución natural de la enfer-
medad alérgica respiratoria, aunque también refieren la 
necesidad de más estudios aleatorizados a largo plazo para 
su sugerencia definitiva1,65,70.

CONCLUSIONES Y PERSPECTIVAS 
FUTURAS

Las vías aéreas superior e inferior tienen un nexo fisio-
lógico y patológico bajo un modelo único de interre-
lación de identidad, por lo que los autores consideran 
ª una vía aérea, una enfermedadº . Esto sugiere un proce-
so inflamatorio alérgico crónico común del tracto res-
piratorio que puede explicar las alteraciones bronquia-
les subclínicas en pacientes con rinitis alérgica, pero ese 
modelo no puede ser aplicado con la misma rigurosidad 
para el fenotipo no alérgico de rinitis. Por lo tanto es 
necesario estudiar la potencial existencia de alteracio-
nes inflamatorias sin expresión clínica y sus caracterís-
ticas en individuos con rinitis no alérgica sin asma y es-
tablecer con mayor rigurosidad el pronóstico y la evo-

TAblA 3: Estudios de análisis de la fracción exhalada de óxido nítrico (FeNO) en rinitis

Referencia n Rinitis Edad Resultados más relevantes
Chawes BL K y cols.
JACI 2010 11 290

RA vs RNA vs 
grupo control

7 
FeNO más elevada en RA vs RNA 

y grupo control (p<0,001)

Makris MP y cols.
Iran J Allergy Asthma Immunol 2011 45 26 RAE 16-47*

FeNO se incrementó en RA con HRB a la 
metacolina durante la estación polínica

Lee KJ y cols.
Clin Exp Otorhinol 2012 47

35
34

RAP vs
Grupo control

22,7±8,7**
26,9±11,0**

Mayor FeNO en RA vs grupo control (p=0,003)

Kalpaklioglu AF y cols.
Am J Rhinol Allergy 2012 48 171 RA vs RNA 32,6±3,2** RA mayores niveles de FeNO que RNA

Ciprandi G y cols.
Am J Rhinol Allergy 2014 49 

298 RAP y RAE 28,9±6,0**
HRB a la metacolina se asoció con ni-

veles > 25ppb de FeNO

Gupta N y cols.
Lung India 2014 50 90

RA vs RNA vs 
Asma vs gru-
po control

6-38*
FeNO mayor en RA que RNA pero me-

nores que asma alérgica y no alérgica

Kim YH y cols.
Allergy Asthma Immunol Res. 2014 51 196 RAP y RAE 7.9-11.1*

Grupo RA con HRB > FeNO que 
el grupo RA sin HRB (P=0,08)

Di Cara G y cols.
Pediatr Allergy Immunol 2014 52 109 RAP – RAE 7-13*

Todos los niños con RA que desarrolla-
ron asma a los 5 años (21 de 109) tu-

vieron una FeNO inicial >35 ppb.

RAP: rinitis alérgica perenne. RAE: rinitis alérgica estacional. RA: rinitis alérgica. RNA; rinitis no alérgica. FeNO: fracción exhalada de óxido nítrico. HRB: hiperreactividad bron-
quial. * años (rango). **años (media + DS).

Rinitis
sin asma

Rinitis con HRB
sin asma

Rinitis
con asma 

G
ra

ve
da

d

Rinitis con FP
alterada sin asma

Figura 1. Modelo sindrómico evolutivo probable de la rinitis 
al asma. HRB: hiperreactividad bronquial. FP: función pulmonar.
(Tomado de Agresta MF y cols. Revista de la Facultad de Cien-
cias Médicas 2014;71:111-121). 
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lución natural de los pacientes con rinitis que manifies-
tan hiperreactividad bronquial, alteraciones en la fun-
ción pulmonar y evidencias de inflamación subclínica 
endobronquial (Figura 1).
Asimismo, serán necesarios nuevos estudios para clarifi-
car el rol de los corticoesteroides intranasales como tera-

pia preventiva del desarrollo de asma en pacientes con ri-
nitis, el impacto de las medidas terapéuticas en rinitis no 
alérgica sobre la patología de vía aérea inferior y para eva-
luar el efecto sostenido de la inmunoterapia con alérgenos 
específicos luego de su suspensión.
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