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Frecuentemente los pacientes llegan a nuestros consultórios con molestias 
nasales y debemos diferenciar si son sintomas de rinitis alérgica (RA) o de infec-
ciones de las vias aéreas (IVAS).Cual es la relación entre RA e IVAS? Será que 
una predispone a la otra? Para poder entender sus relaciones revisaremos algunos 
conceptos	epidemiológicos	y	fisiopatológicos.

En Suécia un estudio con 1.200 adultos evaluó el impacto economico de la 
rinitis alérgica y de las IVAS. El índice de ausentismo, presenteísmo e ausentísmo 
de los cuidadores fue de 5,1 dias por persona por año, con un costo individual de 
€ 653 totalizando € 2.7 billones al año.1

Por	definición	la	rinitis	es	una	inflamación	de	la	mucosa	que	reviste	las	cavi-
dades nasales, caracterizada por la presencia de síntomas como obstrucción nasal, 
rinorrea anterior o posterior, prurito nasal y estornudos. Estos sintomas deben 
ocurrir por más de una hora, y por por lo menos dos dias consecutivos.2

Existen	diversas	 formas	para	clasificar	 las	 rinitis.	Didacticamente	puede	
ser subdivididas en: infecciosas (virales, bacterianas, otras) y no infecciosas 
(alérgica, inducida por drogas, hormonales, irritativas, eosinofílica no alérgica, 
idiopática etc.).3

Se estima que entre 30 y 50% de los cuadros de IVAS son causados por ri-
novirus; los adultos, en general, presentan dos cuadros por año, mientras que los 
niños de 8 a 12.4

Entre la rinitis no infecciosas la rinitis alérgica es sin duda alguna, la mas 
prevalente, con índices que varian de región para región del planeta. En algunos 
países se estima que sea de hasta 50%, mientras que en Brasil está alrededor del 
15%.2, 3, 5 Diversos factores estan implicados en esta variación como, por ejemplo, 
los que propugnan la teoria de la higiene, la presencia de polución atmosférica etc.6

Para determinar la real prevalencia de la patologia alérgica nasal, es necesário 
que su diagnóstico sea preciso, tanto del punto de vista clínico, como laboratorial, 
inclusive	con	la	medición	del	alergeno	causante	(IgE	específica).	Infelizmente	esto	
no es posible en grandes poblaciones, por lo que los estudios se basan en cues-
tionários, como el ISAAC (International Study of Asthma and Allergies in Child-
hood), AIA (Allergies in America), AILA (Allergies in Latin America) etc.5, 7, 8

Basicamente estos estudios investigan los síntomas, trazando su relación clí-
nica con los factores desencadenantes. La precisión de esta metodologia es peque-
ña, pues los sintomas nasales en los pacientes alérgicos son causados por agentes 
específicos	(ácaros,	hongos,	pólenes,	antígenos	animales)	e	inespecíficos	(olores	
fortes, poluentes atmosféricos, variación de la temperatura y humedad ) para los 
cuales no hay producción de IgE.9 Tanto en los indivíduos alérgicos como en los 
no	alérgicos	hay	un	distúrbio	del	sistema	autonomico	que	controla	 la	fisiología	
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nasal. Se caracteriza por una hiporeactividad simpática y una hiperreactividad 
parasimpática, localmente, y por consecuencia hay un predominio de la obstruc-
ción nasal y rinorrea.2 De esta forma la sintomatologia en los diferentes cuadros 
de las rinitis es semejante, por lo que debemos prestar atención redoblada, en la 
realización de la historia clínica.

Según la teoria de la higiene, habria un aumento de la prevalencia de cua-
dros alérgicos, mediados por IgE, por un declínio en el número de infecciones 
durante la infancia. Del punto de vista inmunológico, los linfócitos auxiliares tipo 
1 (Th1) liberan citocinas que iran a mediar las respuestas a los vírus y bacterias, 
mientras que los linfocitos del tipo 2 (Th2) producen citocinas para parasitosis y 
producción de IgE. Durante el início de nuestras vidas, las infecciones virales y 
bacterianas estimulan el sistema imunológico a las respustas eminentemente del 
tipo Th1. Al “proteger” a los niños através de inmunizaciones, utilización de ali-
mentos esterilizados y uso precoz de antibióticos “liberamos” al sistema inmune 
para respuestas del tipo Th2. Corroborando esta teoria, en los EUA un estudio de-
mostró que ciertas infecciones (hepatitis A, Toxoplasma gondii y Herpes simplex) 
estan asociadas con una menor prevalencia de rinitis alérgica y asma.10

Por otro lado, en la literatura médica, encontramos diversos trabajos que van 
en contra a esta teoria. En una cohorte de más de 1000 indivíduos, los autores no 
observaron aumento del riesgo relativo, cuando relacionaron el número de IVAS 
antes de los 2 años de edad, entre 2 y 4 años, y entre 4 y 8 años, para el desarrollo 
de rinitis y asma alérgica.11 De la misma forma, otro estudio con niños hasta los 4 
años de edad, demostró que en aquellos que fueron tempranamente a guarderias, 
la prevalencia de sibilancias, tos nocturna, asma, rinitis y eczema fue mayor que 
en las que permanecieron en suas casas, por más tiempo. O sea, los que tuvieron 
mayor contacto con agentes infecciosos desenvolvieron más cuadros alérgicos.12

La inmunidad innata en las fosas nasales se compone de la barrera muco ci-
liar, peptídos bacterianos disueltos en el moco, y del complejo juncional entre las 
células que componen el epitélio (células ciliadas, serosas, globosas y basales).13

La	 inflamación	cronica	de	 las	vias	aéreas	en	 los	pacientes	alérgicos	com-
promete la función de la barrera ciliar, exponiendo los receptores, y por conse-
cuencia, predisponiendo a enfermedades más graves por rinovirus. Un estudio 
reciente,	realizado	en	células	pulmonares,	demostró	que	la	inflamación	alérgica	
expone la CDHD3 (cadherin related family member 3), una molécula de adhesión 
intercelular del complejo juncional. La CDHD3 también se relaciona a la unión 
del	rinovirus	C	y	su	replicación.	Los	autores	sugieren	que	la	inflamación	alérgica	
podria favorecer una mayor adherencia y replicacion de estos vírus, portanto una 
enfermedad mas grave.14

Para entender otro posible vínculo para una predisposición de los pacientes 
con	RA	a	IVAS	debemos	recordar	su	fisiopatología.15 Es bastante compleja, y hay 
dos características muy importantes. Luego de la interacción entre antígenos y las 
moléculas de IgE, ocurre la liberación de una gran variedad de mediadores quími-
cos como la histamina, leucotrienos y citocinas. Estas sustancias estan envueltas 
en la genesis de los síntomas de la fase inmediata y en el desarrollo de la fase tar-
dia,	inclusive	con	la	atracción	de	células	inflamatórias	como	los	eosinófilos.	Ade-
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más, los pacientes con sensibilización a agentes perennes (ácaros) presentan un 
fenómeno	conocido	como	inflamación	mínima	persistente.	Uno	de	los	marcadores	
de este proceso es la expresión de la molécula de adhesion ICAM-1 (molécula de 
adhesión	intercelular	1,	asociada	a	la	atracción	de	eosinófilos)	aunque	esten	asin-
tomaticos.2 El ICAM-1 es el principal receptor para rinovirus y hay una predispo-
sición de estos pacientes a las IVAS.16 Vale resaltar que el rinovirus es el principal 
agente infeccioso asociado a IVAS en niños, hasta los dos años de edad.17

Otro	punto	importante	es	que	el	vírus	de	influenza	eleva	la	expresión	del	
ICAM-1 en las células del epitelio nasal, por lo tanto potencializa el cuadro 
inflamatorio	alérgico.18 O sea, en el proceso alérgico tenemos la expresión de 
ICAM-1	que	facilita	la	adhesión	del	rhinovirus,	y	en	viroses	por	influenza,	tene-
mos la inducción de la expresión de esta molécula de adhesión, potencializando 
el proceso alérgico.

Sabemos que en las infecciones por rinovirus hay una elevación de la con-
centración local de leucotrienos.19, 20 En los procesos alérgicos estos mediadores 
estan	asociados	a	la	quimiotaxia	de	los	eosinófilos	y	a	la	reducción	de	su	apoptosis,	
portanto surje una sinergia entre las enfermedades. El proceso viral retroalimenta 
el cuadro alérgico nasal, el cual a la vez facilita el aparecimento de las IVAS, por 
expresión del ICAM-1.

Otra relación entre IVAS y proceso alérgico nasal, se encuentra en el hecho de 
que 80% de las rinosinusitis bacterianas agudas se presentan despues de infecciones 
virales.21	Los	vírus	influenza	y	HPIV-3	(parainfluenza	-human	parainfluenza	virus	3)	
aumentan la adhesión del Streptococcus pneumoniae a las celulas del epitelio nasal.22

Debemos sospechar de un proceso bacteriano, cuando los síntomas de IVAS 
duran por mas de 10 dias, o si estaban mejorando y hay una regresión del cuadro. 
La prevalencia de rinosinusitis aguda bacteriana no es mayor en los pacientes alér-
gicos, pero cuando ocurre, tiende a ser mas agresiva. En modelos animales hay 
mayor presencia de células polimorfonucleares y liberación de mediadores quími-
cos, como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-alfa), en los grupos alérgicos, 
en comparación a los no sensibilizados.23 En estudios de pacientes con IVAS por 
rinovirus	se	observa	mayor	puntaje	de	alteraciones	en	la	tomografia	computadori-
zada en indivíduos alérgicos, que en aquellos no alérgicos.24

Generalmente utilizamos parámetros clínicos para diferenciar el cuadro 
alérgico nasal de las infecciones virales. En las infecciones, además de los sinto-
mas	nasales,	hay	otros	sistemicos	como	fiebre,	mal	estar	y	reducción	del	apetito.	
Sin embargo, en niños hasta dos años de edad con sintomas nasales apenas, los 
rinovirus también son los agentes más prevalentes, en un 40% de los casos. Cabe 
señalar que, en ambos casos, pueden estar presentes las sibilancias y la tos, sin 
diferencia en los pacientes alérgicos.17

Por lo tanto, el diagnóstico de rinitis alérgica en este grupo de edad es muy 
difícil. Aunque los niños ya pueden producir IgE, la importancia de este mecanis-
mo en la genesis de los síntomas, solo toma importancia a partir de los dos años 
de edad. Siendo esto asi, cautela en la interpretación de la presencia de IgE espe-
cífica	es	muy	importante,	principalmente	para	los	antígenos	inhalatórios	(ácaros,	
hongos, polenes etc.).
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En conclusión , la diferenciación entre la rinitis alérgica e IVAS en los niños 
pequeños no es fácil realizarse, ya que del punto de vista clínico son muy semejan-
tes y, además, hay una relación de favorecimiento entre ambas. Por lo tanto, nuestra 
sospecha debe basarse en una história clínica minuciosa y estudios que demuestren 
ser la causa infecciosa la más importante, en los primeros años de vida.
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