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Resumen
El aparato respiratorio, desde la nariz al pulmón, se 

comporta como una unidad anatómica y fisiopatológica 

bajo un modelo holístico. Se han observado alteraciones 

pulmonares sin traducción clínica en pacientes con 

rinitis sin asma, que se manifiestan como hiperreac-

tividad bronquial, reducción de la función pulmonar e 

inflamación bronquial. Estas serían consecuencia de un 

fenómeno inflamatorio sistémico con impacto simultá-

neo en nariz y pulmón, que por razones desconocidas no 

tiene una expresión clínica completa, pero que podrían 

significar un mayor riesgo de desarrollo de asma.

En esta revisión abordamos la frecuencia y caracte-

rísticas de las anormalidades pulmonares existentes en 

niños y adolescentes con rinitis crónica derivadas de 

nuestras investigaciones previas y, más recientemente, 

del proyecto “Enfermedad Alérgica Respiratoria: El Con-

cepto de Unidad de la Vía Aérea”, línea de investigación 

acreditada por la Universidad Católica de Córdoba y un 

análisis comparativo con las evidencias aportadas por 

otros autores en la literatura médica. 

Palabras clave: enfermedad nasal, hiperreactividad 

bronquial, espirometría, óxido nítrico exhalado, asma

Abstract
The silent correlate of rhinitis on lower airway 

The respiratory tract, from the nose to the lung, 

behaves as an anatomical and pathophysiological unit 

under a holistic model. Lower airway abnormalities, 

such as bronchial hyperresponsiveness, reduced lung 

function and inflammation of the bronchial mucosa 

without clinical expression, have been observed in pa-

tients with rhinitis without asthma. These would be 

the consequence of a common systemic inflammatory 

phenomenon with simultaneous impact on the nose 

and lung. For unknown reasons, these patients do not 

exhibit a full clinical expression, which could mean an 

increased risk of developing asthma.

In this review we address the frequency and charac-

teristics of existing pulmonary abnormalities in children 

and adolescents with chronic rhinitis that derive from 

our previous research and, more recently, within the 

project “Allergic Respiratory Disease: The United Airway Con-

cept” supported by the Universidad Católica de Córdoba, 

and a comparative analysis with the evidence provided 

by other authors in the medical literature.

Key words: nose disease, bronchial hyperreactivity, 

spirometry, exhaled nitric oxide, asthma

PUNTOS CLAVE
Conocimiento actual

•	 La vía respiratoria se comporta como una 
unidad con connotaciones fisiológicas y 
patológicas. Estudios previos han reporta-
do el impacto que la rinitis crónica tiene 
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sobre la vía aérea inferior con expresión 
sintomática o silente.

Contribución del artículo al conocimiento 
actual

•	 Este artículo revisa las alteraciones subclí-
nicas que genera la rinitis sobre la reac-
tividad bronquial, los parámetros espiro-
métricos y los marcadores inflamatorios 
bronquiales, incorporando conocimientos 
originales extraídos de publicaciones pre-
vias de nuestra autoría.

La rinitis, con expresiones endo-fenotípicas 
variadas, es la enfermedad humana crónica 
más frecuente, originada por una inflamación 
persistente de la mucosa nasal, que adquiere 
relevancia por su alta repercusión sanitaria y en 
la calidad de vida1.

El paradigma de una “vía aérea única, una 
misma enfermedad” ha sido reconocido y di-
fundido en las últimas dos décadas a través de 
las guías ARIA (Allergic Rhinitis and its Impact on 
Asthma)2,3. Ese modelo ha sido principalmente 
investigado con la relación existente entre rini-
tis y asma4-7. Inicialmente, ambas, se conside-
raron enfermedades “disociadas”. En los ´80, a 
raíz de los primeros estudios epidemiológicos la 
conexión se basó en el prototipo de una relación 

“causal”, considerando a la rinitis como un fac-
tor de riesgo para el desarrollo de asma. Nuevas 
evidencias avalan un concepto de “identidad”, 
como un modelo holístico que se respalda en 
evidencias epidemiológicas, fisiopatológicas, 
genéticas, clínicas y terapéuticas4,5. 

Si bien ambas enfermedades tienen un vín-
culo fisiopatogénico frecuente en la atopia y en 
una patogenia alérgica sistémica mediada por 
eosinófilos8, mecanismos de alergia local y otros 
no alérgicos, aún no completamente dilucida-
dos, también podrían contribuir a esta asocia-
ción9.   

El nexo anátomo-funcional entre las vías aé-
reas superior e inferior también es sustentado 
por la evidencia de que individuos con rinitis, 
sin asma, exhiben alteraciones subclínicas en 
su vía aérea inferior expresadas como función 
pulmonar anormal, hiperreactividad bronquial 
(HRB) e inflamación bronquial que no tienen 
correlato sintomático y que potencialmente po-
drían incrementar el riesgo para el desarrollo de 
asma clínica10-12 (Fig. 1).

Nuestro grupo de investigación de la Cátedra 
de Inmunología de la Facultad de Ciencias de la 
Salud de la Universidad Católica de Córdoba y 
con la financiación de la Secretaría de Investi-
gación y Vinculación Tecnológica, desde 2013 a 
la fecha, participa del proyecto de investigación 
“Enfermedad Alérgica Respiratoria: En Concepto de 
Unidad de la Vía Aérea”, con el propósito principal 

Figura 1 | Correlato pulmonar subclínico de la rinitis: el modelo del iceberg (modificado sobre imagen libre extraída de internet)
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de estudiar las posibles anormalidades subclí-
nicas pulmonares de niños y adolescentes con 
rinitis crónica. Previo a este proyecto, los años 
de la década de 1990 y en los 2000, habíamos es-
tudiado las características de la HRB en pacien-
tes con rinitis alérgica (RA) sin expresión clínica 
de asma.

El objetivo de la presente revisión es resumir 
los correlatos subclínicos de la vía aérea inferior 
existentes en individuos con RA y no alérgica 
(RNA), sin asma, puestos en evidencia por nues-
tras investigaciones y compararlos con lo des-
cripto en la literatura médica.

Metodología de búsqueda
En el contexto de que este proyecto de inves-

tigación lleva diez años de desarrollo, se añadió 
entre los meses de diciembre de 2023 y febrero 
de 2024 una búsqueda bibliográfica, en idioma 
inglés y español, en base de datos electrónica 
Medline y Latindex, considerando los siguien-
tes términos MeSH: bronchial hyperreactivity AND 
rhinitis; lung function AND rhinitis; spirometry AND 
rhinitis; exhaled nitric oxide AND rhinitis, bronchial 
inflammation AND rhinitis y rhinitis AND asthma, 
y sus correspondientes DeCS en español, de los 
últimos 10 años (2014-2024). Bibliografía previa 
a dicho intervalo de tiempo, en español e in-
glés, sirvió de utilidad complementaria, en es-
pecial los estudios contenidos en las mismas 
que representaron los primeros hallazgos sobre 
el tema y que no fueron reproducidos entre los 
años 2014-2024. 

La búsqueda incluyó artículos de revisión, ob-
servacionales, analíticos, guías de práctica clí-
nica, metaanálisis y revisiones sistemáticas. Se 
consideraron estudios que evaluaron el efecto de 
la rinitis sobre la función pulmonar, reactividad 
e inflamación bronquial, el valor pronóstico de 
las anormalidades pulmonares subclínicas y el 
posible efecto preventivo de distintas estrate-
gias terapéuticas para la prevención del asma 
tanto en niños como adultos.  Se excluyeron ar-
tículos en idioma diferente al inglés y español, 
investigaciones con duplicación de información 
o a las que no se pudo acceder al texto comple-
to y las que abarcaron rinitis y asma de modo 
individual. 

Se realizó principalmente una descripción de 
los hallazgos de nuestras investigaciones que 

fueron complementados con una revisión críti-
ca y comparativa de cada una de las publicacio-
nes de otros autores que figuran en la bibliogra-
fía. Finalmente, en esta revisión, se incluyeron 
83 referencias bibliográficas.

Estudio de la hiperreactividad bronquial en 
rinitis

La HRB, definida como la exagerada respues-
ta broncoconstrictora a estímulos específicos 
e inespecíficos, es una característica esencial 
del asma, aunque puede manifestarse en otras 
enfermedades respiratorias como la rinitis, en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica, fibro-
sis quística, infecciones respiratorias y uso de 
beta bloqueantes13. Su estudio se realiza me-
diante pruebas de provocación bronquial direc-
tas, como metacolina e histamina, o indirectas 
como ejercicio físico, aire frío, manitol y aeroso-
les hipo o hipertónicos14,15. 

La existencia de HRB en RA fue inicialmen-
te demostrada por Curry a mediados del siglo 
XX, quien observó que algunos individuos que 
padecían “fiebre de heno”, libres de asma, res-
pondían exageradamente a los efectos bronco-
constrictores de metacolina e histamina, admi-
nistradas por vía parenteral16.

Nuestra investigación de niños con RA esta-
cional y perenne, sin asma ni sinusitis, demostró 
HRB a la metacolina en 24 de 42 pacientes (57%), 
considerando un umbral diferencial de 16 mg/
mL, por el método de nebulización continua17. 
Del análisis de 25 y 42 pacientes respectivamen-
te, se observó que niveles elevados de IgE sérica 
total (corregidos de acuerdo a edad) y el recuento 
de eosinófilos en secreción nasal fueron signifi-
cativamente superiores en aquéllos con HRB al 
agente colinérgico respecto a los normoreacti-
vos17,18. Llamativamente, el recuento de eosinó-
filos hemáticos y los antecedentes familiares de 
asma no tuvieron influencia sobre la reactividad 
bronquial medida con metacolina. Veintitrés ni-
ños y adolescentes fueron desafiados conjun-
tamente con metacolina y ejercicio. Cerca de la 
mitad tuvo HRB al agente colinérgico. De ellos 
solo tres fueron positivos al desafío de esfuerzo, 
lo que expresa el menor poder de determinación 
de HRB de este último por su alta especificidad17. 

Como parte de su tesis doctoral Lozano y col.19 
describieron y compararon el efecto del ejerci-
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cio sobre la función nasal y pulmonar en niños y 
adolescentes con RA. La prevalencia de bronco-
constricción inducida por ejercicio fue del 29% 
(5 de 17) y la función pulmonar se afectó más 
precozmente (desde los 5 minutos) que la nasal, 
con un aumento de la resistencia y una dismi-
nución del flujo aéreo desde los 20 minutos post 
esfuerzo. El autor consideró que esa diferencia 
en el tiempo de respuesta se explica más por ra-
zones anátomo-fisiológicas del órgano que por 
la fisiopatogenia.

Otros estudios han demostrado que entre un 
6.1% y 55.7% de niños y adultos con RA y RNA, 
sin asma clínicamente manifiesto, exhibieron 
HRB a metacolina, aire frío, histamina, adenosi-
na 5’ monofosfato (AMP) y ejercicio20-30. Karaat-
maca y col.30 demostraron que una mayor dura-
ción de la rinitis y el porcentaje de eosinófilos 
en sangre se asociaron con un mayor riesgo de 
desarrollo de HRB a la metacolina en niños con 
rinitis alérgica. Una menor prevalencia se ob-
servó en el fenotipo no alérgico28,29. Es probable 
que estos rangos de resultados tan disímiles 
puedan explicarse no solo por el fenotipo de 
rinitis estudiado, sino, principalmente por las 
características de los métodos de provocación 
bronquial, su diferente sensibilidad y especifi-
cidad y por las definiciones de HRB considerada 
por los autores.  

La mayoría de quienes padecen RA demues-
tran una respuesta broncoconstrictora limita-
da al desafío con metacolina31. Solo aquellos 
que expresan una respuesta broncoconstrictora 
máxima, tendrían un comportamiento similar a 
la HRB del asma que podría condicionar su evo-
lución futura.

El estudio de la reactividad bronquial puede 
reflejar alteraciones en distintas zonas de la vía 
aérea según la enfermedad. La expresión de la 
HRB en rinitis, determinada por un método indi-
recto, se restringe solo a la vía aérea más perifé-
rica, mientras que en asma se extiende también 
a la vía aérea proximal, siendo, en ambos casos, 
diferente a la expresión observada en individuos 
controles no atópicos33. El alcance “común” a ni-
vel de la pequeña vía aérea podría tener conno-
taciones pronósticas12.

Efecto de la rinitis sobre la función pulmonar
La afectación de la función pulmonar por cur-

va flujo volumen y oscilometría de impulso (IOS) 

es un hallazgo frecuente en sujetos con rinitis 
sin expresión clínica de asma. 

La prevalencia de estos hallazgos es muy am-
plia. Entre 17.8% y 87% de adultos y niños con ri-
nitis presentan algún grado de alteración espiro-
métrica11. Esta manifiesta variabilidad depende 
del método empleado, del parámetro funcional 
y el umbral de anormalidad elegido.

En tres de nuestras investigaciones demostra-
mos que entre el 21.7 y 25% de niños y adolescen-
tes con RA y RNA tuvieron afectación asintomáti-
ca de la función pulmonar establecida por curva 
flujo volumen34-36. El índice entre el volumen es-
piratorio forzado en el primer segundo de la ca-
pacidad vital forzada y la capacidad vital forzada 
(FEV1/FVC) fue el parámetro más afectado, ya sea 
solo o combinado con otra variable funcional. En 
contraposición con otros autores37,38 el flujo espira-
torio forzado (FEF) 25-75% fue el menos afectado.

Así como la magnitud de la rinitis influye so-
bre el control del asma en individuos que pade-
cen simultáneamente ambas enfermedades39, la 
repercusión sobre la función pulmonar, en niños 
y adultos sin asma, es directamente proporcio-
nal a la gravedad clínica de la rinitis36,40. Aque-
llos niños y adolescentes con rinitis persistente 
moderada-grave, que es la forma que produce el 
efecto más alto sobre la calidad de vida, tienen 
una mayor afectación de la función pulmonar 
que los incluidos con otros grados más leves de 
rinitis reforzando la hipótesis de “una vía aérea, 
una enfermedad” 36.

Según nuestras observaciones34 el mayor ín-
dice de masa corporal y la eosinofilia hemática 
fueron factores de riesgo para la afectación de 
la función pulmonar medida por espirometría. 
Otros autores las asociaron con una mayor dura-
ción de la rinitis, la eosinofilia nasal y la reduc-
ción del flujo aéreo nasal en rinitis estacional 
y perenne10,37,42. Probablemente, la inflamación 
eosinofílica sistémica con alcance nasal y bron-
quial puede contribuir al déficit de función pul-
monar en RA pero no explica la existencia de di-
chas alteraciones en pacientes con RNA8,9.

El defecto ventilatorio obstructivo bronquial 
de quienes padecen rinitis es potencialmente 
remediable con un broncodilatador42. Nosotros 
demostramos respuesta broncodilatadora posi-
tiva más frecuentemente en pacientes con rini-
tis intermitente moderada-grave y persistente 
moderada-grave que en aquellos con formas 
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leves de rinitis36. La reversibilidad al broncodila-
tador se asoció con la gravedad, pero no con la 
frecuencia de rinitis y fue independiente de la 
existencia de sensibilización alérgica36.

Estudios empleando IOS en adultos y niños 
con rinitis demostraron afectación de la peque-
ña vía aérea33,43-45. Con esta metodología Kim y 
col.43 comprobaron mayor respuesta broncodila-
tadora, con la fracción exhalada de óxido nítri-
co (FeNO) más elevada, en individuos con asma 
y rinitis respecto a controles sanos. Niños con 
RNA con mayor obstrucción nasal medida por ri-
nomanometría acústica experimentaron un au-
mento de la resistencia en la pequeña vía aérea 
establecida por IOS, efecto independiente de la 
sensibilización alérgica y el recuento de eosinó-
filos en secreción nasal44. Esto último sustenta la 
relación entre las vías aéreas superior e inferior 
más allá de los mecanismos ligados a la alergia.

Evidencias de un modelo inflamatorio 
bidireccional

Muchos pacientes con rinitis ocasionada por 
alérgenos, sin síntomas de asma, manifiestan 
signos de inflamación en la vía aérea inferior 
determinada principalmente por FeNO y esputo 
inducido11.

El óxido nítrico, producido endógenamente 
por una sintasa específica en variadas células 
de la vía aérea bajo el estímulo de citoquinas 
del perfil T2, tiene un rol significativo en las vías 
respiratorias regulando el tono bronquial, la per-
fusión sanguínea, el movimiento ciliar y la res-
puesta inmune46. Sin embargo, en enfermeda-
des como asma, el óxido nítrico tiene un efecto 
paradójico, dado que en altas concentraciones 
tiene una acción pro-inflamatoria46. El estudio 
de la fracción exhalada de óxido nítrico, se erige 
como un método indirecto simple, seguro y re-
producible para detectar inflamación eosinofíli-
ca bronquial lo que le otorga una utilidad clínica 
creciente e interesante47. La mayoría de los artí-
culos publicados indican que quienes padecen 
RA tienen niveles superiores de óxido nítrico 
exhalado que aquéllos con RNA, aunque meno-
res que en asma alérgica29,43,48-52. Un minucioso 
estudio demostró que, al igual que en asma, la 
mayor proporción de FeNO se produce como 
consecuencia del proceso inflamatorio Th2 en la 
vía aérea más periférica a nivel pre-acinar33.

En una reciente publicación de nuestra auto-
ría53, demostramos que los niños y adolescentes 
con RA, sin asma, exhiben una FeNO más elevada 
que aquellos con RNA. De hecho, 15 de 28 pacien-
tes con RA tuvieron FeNO ≥ 35 ppb. Ninguno de 
los incluidos con RNA alcanzó ese resultado. 

Las investigaciones afirman el papel de la ato-
pia como determinante del aumento del óxido 
nítrico bronquial tanto en asma como en rinitis 
T2 alta52,54,55. Observamos correlación positiva sig-
nificativa entre FeNO y el recuento de eosinófilos 
en sangre, aunque no obtuvimos correlación con 
los valores séricos de inmunoglobulina E, otro bio-
marcador, menos preciso, asociado a alergia53. Esto 
podría resultar de la diseminación hemática de un 
evento proinflamatorio eosinofílico que sustenta 
un modelo sistémico de enfermedad alérgica con 
derivación a toda la extensión de la vía aérea8,9. 

Si bien nuestro estudio no incluyó el análisis 
de la hiperreactividad bronquial, observamos 
que la FeNO anormal, en valores intermedios 
y patológicos se asoció con un mayor riesgo 
de función pulmonar alterada por curva flujo 
volumen, evento más frecuente en nuestros 
pacientes con RA, lo que podría indicar que la 
inflamación eosinofílica bronquial subclínica 
puede condicionar la afectación de la función 
pulmonar. En adultos con RA coexistieron HRB 
a metacolina y aumento de la FeNO56 fenómeno 
también observado en niños57 lo que evidencia 
una relación directa entre inflamación e HRB 
en RA y, posiblemente, la existencia conjunta 
de ambos fenómenos podría incrementar el 
riesgo de progreso clínico al asma. Lo llama-
tivo es que, mientras que el aumento obser-
vado en la FeNO es casi exclusivo del fenotipo 
alérgico de rinitis, la HRB y la alteración espi-
rométrica en rinitis se expresan independien-
tes del estado atópico35,36 lo que sugiere que la 
conexión entre el tracto respiratorio superior e 
inferior va más allá de la presencia de alergia9.

En nuestra investigación53, ni la frecuencia 
ni la gravedad de la rinitis, considerando los 
criterios de ARIA, se asociaron con las deter-
minaciones de FeNO. Pareciera que el grado 
de inflamación endobronquial no se expresa 
en función de la gravedad de la rinitis, aunque 
consideramos que este resultado podría estar 
condicionado por el escaso número de niños y 
adolescentes incluidos en el estudio.
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Con la técnica de esputo inducido se observó 
un aumento en el número de eosinófilos y de su 
proteína catiónica e incremento de la reactivi-
dad bronquial a metacolina58, fenómeno que se 
logró reproducir con la exposición natural en la 
estación polínica59. La inflamación bronquial en 
RNA está menos estudiada: en RNA, sin asma, se 
observa también eosinofilia en esputo, aunque 
de menor magnitud que en RA29. Una síntesis de 
los resultados de nuestras investigaciones se ob-
servan en la Tabla 1.

Evolución de las anormalidades pulmonares 
subclínicas en rinitis: ¿se puede modificar?

Un aspecto intrigante es conocer las impli-
cancias pronósticas de las anormalidades pul-
monares silentes que tiene la rinitis.

Las evidencias de que la HRB en rinitis pueda 
preceder al asma, otorgándole un valor pronós-
tico, muestran resultados contradictorios por lo 
que esta controversia no está definitivamente 
resuelta12,20,24,32,60-62.

Dos investigaciones recientes demostra-
ron que la disfunción de la pequeña vía aérea 
manifiesta por la técnica de oscilometría for-
zada y las alteraciones espirométricas asocia-
das a sensibilización a alergenos en niños con 
RA contribuyeron a un mayor riesgo de desa-
rrollo de hiperreactividad bronquial y asma 
en un seguimiento prospectivo de 5 y 4 años 
respectivamente45,63. La obstrucción bronquial y 
la reversibilidad al broncodilatador que exhiben 
muchos de estos pacientes representan un com-
portamiento funcional “asmático” que requiere 

Tabla 1 | Resumen de los estudios realizados por nuestro grupo de investigación para evaluar el efecto de la rinitis sobre la 
vía aérea inferior
 
Referencia	 N	 Fenotipo	 Edad*	 Método	 Resultados
		  de rinitis	 (años)	 empleado	
Saranz RJ y col.**  

Arch Argent A&I Clin 199518	 25	 RAP-RAE	 14	 Metacolina 	 56% tuvieron HRB (PC20

					     debajo de 16 mg/mL)

Saranz RJ y col.**	 42	 RAP-RAE	 14	 Metacolina	 57% tuvieron HRB (PC20 	

J Allergy Clin Immunol 199717	 23	 RAP-RAE	 14	 Ejercicio	 debajo de 16 mg/ml) y

					     13% HRB por

					     prueba de ejercicio

Lozano A y col.**	 17	 RAP-RAE	 12	 Ejercicio	 29% presentaron

Alerg Inmunol Clin 200219					     broncoconstricción inducida

					     por ejercicio

Ianiero L y col.  	 84	 RAP-RAE	 11	 Espirometría	 25% tuvieron algún

Arch Argent Ped 201334					     parámetro de función

					     pulmonar afectado

Saranz RJ y col.	 189	 RAP/RAE y RNA	 11	 Espirometría	 22.2% exhibieron alguna

Allergol&Immunopathol 201635	  				    variable de función

					     pulmonar alterada

Saranz RJ y col.

Rev Fac Cien Med UNC 201936	 193	 RAP-RAE y RNA	 11	 Espirometría	 21.7% tuvieron función

					     pulmonar anormal

Saranz RJ y col.	 40	 RAP/RAE y RNA	 11	 FeNO	 Valores de FeNO más

Rev Alerg Mex 201953					     elevados en RA vs. RNA

					     (p: 0.0011)

RAP: rinitis alérgica perenne; RAE: rinitis alérgica estacional; RNA: rinitis no alérgica; HRB: hiperreactividad bronquial; FeNO: fracción 
exhalada de óxido nítrico
*Edad se expresa en años (media); **Se corresponden con estudios previos al proyecto “Enfermedad Alérgica Respiratoria: El 
concepto de unidad de la Vía Aérea”
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un cuidadoso monitoreo clínico por el potencial 
riesgo evolutivo de asma64.

La inflamación eosinofílica bronquial aso-
ciada al incremento de los niveles de FeNO en 
niños con RA puede ser un biomarcador pre-
dictivo del desarrollo de asma. Di Cara y col.65 
demostraron que los niños con RA que exhi-
bieron FeNO >35 ppb (21 de 109) desarrollaron 
asma luego de 5 años de seguimiento. En adul-
tos jóvenes con RA mono y polisensibilizados a 
alérgenos perennes66 y sensibles a ácaros67, una 
mayor duración de la rinitis y altos niveles de 
FeNO, significaron un mayor riesgo de desarro-
llar asma. 

Estas implicancias pronósticas descriptas, se-
rían razones suficientes para sugerir, en pacien-
tes con rinitis, sin síntomas de asma, la realiza-
ción de un cuidadoso seguimiento clínico y de 
estudios complementarios más allá de lo estric-
tamente relacionado a la vía aérea superior2.

La consideración de que la rinitis es un fac-
tor de riesgo para el desarrollo de asma podría 
tener implicancias terapéuticas68. El tratamiento 
con esteroides intranasales, antihistamínicos y 
la inmunoterapia (IT) específica con alérgenos 
han demostrado su eficacia en rinitis y algunas 
evidencias aseguran un efecto beneficioso sobre 
las anormalidades pulmonares subclínicas de 
sujetos con rinitis sin asma, aunque su rol para 
evitar su progresión al asma no está definitiva-
mente establecido12,68. 

El uso de esteroides de aplicación intranasal 
(budesonide, triamcinolona y beclometasona) 
en rinitis produce un efecto beneficioso, aunque 
parcial, sobre la función pulmonar y la hiperreac-
tividad bronquial38,69-71. La aplicación de fluticaso-
na y acetonido de triamcinolona en spray nasal, 
en adultos con rinitis estacional produjo una sig-
nificativa mejoría de los síntomas nasales y una 
reducción en el número de eosinófilos en sangre 
y lavado bronco alveolar72 y redujo los niveles de 
FeNO y H2O2 condensada en la respiración73, ob-
teniendo un efecto antiinflamatorio más allá del 
sitio de aplicación del esteroide. No obstante, el 
peso de las evidencias no permite afirmar su uti-
lidad para evitar la progresión al asma en pacien-
tes con rinitis, por lo que no son sugeridos actual-
mente por las guías clínicas con esa finalidad74.

Los antihistamínicos -anti H1- útiles para 
el tratamiento de la rinitis, son mucho menos 

efectivos para la hiperreactividad bronquial y el 
asma75. 

La inmunoterapia subcutánea o sublingual 
con alergenos, tiene un efecto beneficioso sobre 
los síntomas de rinitis y contribuye a modificar 
la HRB y la evolución natural al asma tanto en 
niños como en adultos76-78. En la actualidad, los 
autores aceptan que la inmunoterapia alérgeno 
específica es el único tratamiento con esa po-
tencial capacidad, aunque también refieren la 
necesidad de más estudios aleatorizados a largo 
plazo para su sugerencia definitiva74,79-81. 

Dada la relevancia de los mecanismos alérgi-
cos integradores de la enfermedad de vías aéreas 
superior e inferior, el uso de los nuevos biológicos 
como omalizumab (anti IgE), dupilumab (anti IL-
4/13), mepolizumab, reslizumab (Anti IL-5) y ben-
ralizumab (anti IL-5R) demostraron eficacia en 
asma alérgica eosinofílica grave, cortico-resisten-
te y efecto beneficioso simultáneo en la comor-
bilidad nasosinusal expresada como rinosinusitis 
crónica alérgica con poliposis82-83.

Conclusiones
En la actualidad el concepto “Una vía aérea, 

una enfermedad” implica un modelo único de 
interrelación de identidad que surge del nexo 
anatómico y fisiopatológico existente entre las 
vías aéreas superior e inferior. Nuestras inves-
tigaciones emanadas del proyecto “Enfermedad 
Alérgica Respiratoria: El Concepto de Unidad de la 
Vía Aérea” y anteriores al mismo, nos permiten 
avalar dicho paradigma holístico y sugerir su 
consideración por parte de los médicos para 
evitar un abordaje “fragmentado” de la rinitis 
y el asma.

Queda por determinar con más rigurosidad el 
significado definitivo que tienen las alteraciones 
pulmonares subclínicas en pacientes con rinitis 
por sus potenciales implicancias terapéuticas. 
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