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Analizamos los niveles séricos de proteina catiénica del
eosinéfilo (ECP) y su evolucién tras tratamiento con corti-
coides via tépica nasal.

Se estudiaron 53 personas sanas (grupo control) y 21 pa-
cientes, diagnosticados de rinitis alérgica (RA) con o sin
asma bronquial, que presentaban al ser incluidos sintomato-
logia exclusivamente rinitica. Se realizaron tests cutdneos
por el método de Prick, espirometria forzada, prueba de
provocaciéon con metacolina, cuantificacién de inmunoglo-
bulina E, hemograma con recuento de eosinofilos y determi-
namos los niveles séricos de ECP por la técnica del fluoroin-
munoanalisis.

Los pacientes recibieron budesonida tépica nasal a dosis
de 200 pg/24 h. Se efectuaron determinaciones de ECP y
cuantificacién de eosinéfilos, antes del inicio del tratamiento
(basal) y durante su realizacién (a los 21 y 60 dias).

Encontramos diferencias significativas (p < 0,01) entre los
niveles séricos de ECP del grupo control (9,34 + 5,76) y de
pacientes (determinacion basal = 16,47 + 15,28). Estos valo-
res descendieron significativamente a los 21-60 dias de tra-
tamiento, respecto a los basales, aunque no entre los 21 y
60 dias. No se aprecié un descenso significativo en el nimero
de eosinéfilos. Hallamos una correlacién entre el niimero de
eosindfilos y los niveles de ECP basales (r = 0,53), y no tras
el tratamiento (r = 0,25). Ningun paciente presenté sintoma-
tologia bronquial durante el estudio.

Concluimos que encontramos diferencias significativas en
los niveles séricos de ECP entre el grupo control y de pa-
cientes riniticos. Observamos descensos significativos de es-
tos niveles, posiblemente debido al tratamiento con corticoi-
des por via nasal, mientras que no se hallé una disminucion
del niimero de eosinéfilos. Por todo ello, los niveles de ECP
podrian utilizarse para monitorizar la actividad inflamato-
ria en pacientes con rinitis alérgica.
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Eosinophilic cationic protein serum levels
in patients with allergic rhinitis. Evolution
after treatment of corticoids

We analyze changes in eosinophilic cationic protein (ECP)
serum levels after treatment with intranasal corticoids.

Fifty-three healthy individuals (control group) and 21 pa-
tients diagnosed of allergic rhinitis, with or without bron-
chial asthma, were enrolled at a time when they had only
nasal symptoms. Data were collected from skin Prick tests,
forced spirometry, methacholine challenge, and complete
blood workups, incluiding IgE measurement, eosinophil
counts and ECP serum levels determined by immunofluo-
rescence.

The patients received intranasal budesonide at a dose of
200 pg/24 h. ECP levels and eosinophil counts were determi-
ned before (baseline levels) and during treatment (on days
21 and 60).

We found significant differences (p < 0.01) in baseline
ECP levels of the controls (9.34 + 5.76) and patients (16.47 +
15.28). These values were significantly lower than baseline
21 and 60 days after treatment, although the changes be-
tween days 21 and 60 were not significant. Eosinophil counts
did not fall significantly. We also found that eosinophil
counts and ECP levels were correlated (r = 0.53) at baseline
but not after treatment (r = 0.25). No patient experienced
bronchial symptoms during the study.

We conclude that ECP serum levels in patients with
symptoms of rhinitis are significantly higher than levels in
non symptomatic individuals. These levels fall significantly,
possibly due to intranasal corticoid treatment, although eo-
sinophil counts remain constant. ECP levels can therefore
be used to monitor inflammatory activity in patients with
allergic rhinitis.

Key words: Allergic rhinitis. Eosinophil. Eosinophilic cationic
protein.
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Introduccion

La importancia de los fenémenos inflamatorios en la
patogenia y las manifestaciones clinicas de la rinitis
alérgica parece similar a la del asma bronquial. As{,
ante un estimulo antigénico desencadenante se ponen
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en marcha los multiples mensajeros, las células y los
mediadores implicados en la inflamacién de la mucosa
nasal.

Se ha establecido que el eosindfilo es una de las prin-
cipales células participantes en esta inflamacién, de-
mostrandose su implicacién fundamental en la respues-
ta de la fase tardfa y, por tanto, en el mantenimiento de
la inflamacidn crénica’.

El eosindfilo tiene en sus granulos citoplasmaticos
cuatro protefnas mayores, que son liberadas al medio
extracelular tras su estimulacién antigénica®, y son las
responsables en gran medida de las alteraciones produ-
cidas en estas enfermedades. De entre estos mediadores
se ha evaluado especialmente el nivel de proteina catié-
nica del eosinéfilo (ECP) en muestras de lavados nasa-
les, existiendo estudios que establecen su elevacién en
pacientes con rinitis polinica®*, y su descenso tras ser
tratados con corticoides por via nasal’S. Sin embargo,
existen pocos trabajos que hayan estudiado los niveles
de ECP séricos y ninguno que investigue su evolucién
tras el tratamiento con corticoides tOpicos nasales
(MEDLINE-hasta noviembre de 1995).

Asf{ pues, nos planteamos como objetivos evaluar los
niveles de ECP séricos en pacientes con rinitis alérgica
(RA) y estudiar su evolucién durante y tras el trata-
miento con corticoides tépicos nasales.

Material y métodos

El estudio fue realizado entre los meses de noviembre de
1993 a julio de 1994. Nuestro grupo control estaba constitui-
do por 53 personas sanas de la poblacién general, sin antece-
dentes de enfermedades atdpicas, cuyos datos hemos publica-
do anteriormente’. Incluimos, ademds, a 21 pacientes,
diagnosticados previamente de asma bronquial y RA (11 ca-
sos) o s6lo de RA (10 casos). La presencia de asma bronquial
fue definida siguiendo los criterios de la American Thoracic
Society (ATS)®. El diagnéstico de RA fue definido por la pre-
sencia de sintomatologia compatible (estornudos, secrecién
acuosa y taponamiento nasal) de presentacion estacional, exi-
giéndose en todos los casos tests cutineos positivos al menos
a uno de los alergenos. Fueron descartadas previamente otras
patologias respiratorias o generales asociadas mediante una
historia clinica completa, radiografias de térax y una analitica
general. Se recogieron los antecedentes familiares de atopia,
el hébito tabdquico de cada paciente, los antecendentes de
asma bronquial y gravedad de la misma, estimada segtin los
grados de Aas®, que clasifica la sintomatologia bronquial pre-
sente en el dltimo afio en S niveles de gravedad progresiva.

Se realizé un hemograma con recuento de eosindfilos y es-
tablecimos la presencia de atopia mediante tests cutineos,
realizados por el método de Prick, a los alergenos comunes en
nuestro medio'®, Se consideraron como positivos sélo los ha-
bones = 16 mm? de 4rea. Se determinaron los valores de IgE
total y especifica a los mismos alergenos por ELISA. Segtin
el resultado de los tests cutdneos e IgE y las caracteristicas es-
tacionales de la sintomatologia se dividié a los pacientes en
riniticos con sensibilidad a pdlenes, 4caros o mixtos (dcaros
mds poélenes). Se efectué a cada paciente una espirometria
forzada basal, aplicando los criterios de aceptibilidad de la
SEPAR'!. Se determinaron los porcentajes respecto al teérico
(CECA) segtn sexo, edad y talla para los pardmetros FEV1,
FVC, flujo espiratorio al 25-75% (MMEF) y pico de flujo
(PEF). La presencia de hiperreactividad bronquial se estable-
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cié mediante un test de provocacion inespecifico con metaco-
lina, realizado segiin la técnica de Rosenthal'?, utilizando con-
centraciones crecientes de metacolina desde 0,025 hasta 25
mg/ml. Se considerd el test como positivo si tras cualquiera
de las dosis crecientes se producia una caida del 20% del
FEV1 con respecto al obtenido tras la inhalacién del diluyen-
te, que se tomé como el 100%. Asi, fue determinado el valor
de PD20, o sea, la dosis acumulada de metacolina, expresada
en U que producia este descenso, calculada por la interpola-
cién lineal entre los dos puntos adyacentes.

A todos los participantes en el estudio les fueron extraidos
10 ml de sangre venosa en Vacutainer SST (serum separa-
ting tubes, Becton Dikinson), siendo centrifugados (antes de
transcurrida 1 h) para la separacién del suero a 1.300 g, du-
rante 10 min. El suero resultante fue dividido en alicuotas y
congelado a 20 °C. El tiempo empleado desde la recogida de
la sangre hasta la congelacién del suero no fue en ningin caso
superior a 140 min. Finalmente, se determinaron los niveles
de ECP por la técnica de fluoroinmunoandlisis (Pharmacia
CAP System ECP FEIA). Esta técnica, en resumen, se inicia
con la unién covalente de anticuerpos anti-ECP al inmuno-
CAP (fase sdlida). El complejo constituido es enfrentado al
suero del paciente, reaccionando con la ECP total que contie-
ne y formandose otro complejo. Tras un primer lavado se aia-
de una enzima unida a nuevos anticuerpos anti-ECP. El nuevo
complejo formado es incubado, y se realiza un segundo lava-
do que elimina los restos de anti-ECP-enzima, no unidos al
inmuno-CAP-anti-ECP. Se ailade sustrato fluorescente y el
compuesto final anti-ECP-enzima unido al inmuno-CAP-anti-
ECP es incubado con agente catalizador. Tras inhibir la reac-
cién, la fluorescencia emitida (medida con FluoroCount 96)
es directamente proporcional a la concentracién de ECP del
suero.

Los pacientes incluidos en el estudio presentaron sintoma-
tologia exclusivamente rinitica, tanto en el momento de su in-
clusién, como durante la realizacién del mismo. No habian
realizado ninguin tratamiento en, al menos, un mes previo al
estudio, ni habian recibido inmunoterapia en el afio anterior.
Tampoco precisaron ninguna medicacién para el asma duran-
te los 2 meses de realizacién del mismo. Los sintomas nasales
habian sido de moderada intensidad en los afios previos en la
mayoria de los pacientes, controlandose habitualmente con
antihistaminicos orales y corticoides tépicos nasales. Sélo dos
de los pacientes tenian antecedentes de sintomas no controla-
dos con ese tratamiento.

Una vez incluidos se realizé una cuantificacién basal de
ECP y eosinéfilos séricos (ademas de la espirometria forzada
y el resto de determinaciones analiticas especificadas), co-
menzando inmediatamente el tratamiento con corticoides t4-
picos nasales (budesonida en solucidn acuosa via nasal: una
instilacién de 50 ug en cada fosa nasal/12 h, siendo la dosis
total, pues, de 200 pg/24 h).

A los 21 y 60 dias de tratamiento se realizaron nuevas
cuantificaciones de ECP y eosinéfilos séricos. Se determiné
la evolucién global de los sintomas nasales (en relacién a la
situacién basal), segiin lo indicado por el paciente en el inte-
rrogatorio, mediante tres indices numéricos: 3 cuando los sin-
tomas empeoraron; 2 si eran similares o habia leve mejoria, y
1 si la mejoria era notable.

Los andlisis estadisticos fueron realizados por el programa
informatico Epi-info, versién 5.01 y Kwistat, versién 3.0.
Aplicamos los tests no paramétricos de la U de Mann-Whit-
ney para objetivar si existian diferencias en los niveles me-
dios de ECP entre el grupo control y de pacientes, y el test de
Wilcoxon para evaluar la evolucion de los niveles medios de
ECP en el grupo de pacientes durante el tratamiento. Estable-
cimos la conexidn (en tabla 2 x 2), de valores de ECP “cleva-
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dos” (= 15 pg/l, limite que previamente hemos establecido’) o
no, con los pacientes en relacién al grupo control. Se estimé
la razén de odds ratio y la p por el test de Yates. La correla-
cién de los niveles de ECP con el nimero total de eosinéfilos
se estudié por el coeficiente de Spearman. Se considerd signi-
ficativo a partir de p < 0.05.

Resultados

El nivel medio de ECP fue de 9,34 + 5,76 g/l en el
grupo control y de 16,47 + 15,28 ug/l en el de pacien-
tes (primera determinacion previa al tratamiento), exis-
tiendo diferencias significativas (p < 0,01) entre am-
bos.

Las caracteristicas de los pacientes, antecedentes fa-
miliares, personales y los resultados de la espirometria
forzada quedan reflejados en la tabla I. Es de destacar
que mds de la mitad de los pacientes (11) tenian antece-
dentes de sintomatologia bronquial en el afio previo,
aunque segln la gradacién clinica de Aas la mayor parte
de los mismos habfan presentado sintomas leves, en
menor medida moderados y en ningtin caso habian sido
graves (no habia pacientes con grados 4-5). Igualmente,
se aprecia que los parametros funcionales fueron de to-
tal normalidad, con valores medios superiores al 100%
del tedrico. En la tabla II se muestran los resultados de
la prueba de provocacién y los niveles de IgE total,
siendo destacable el alto porcentaje de metacolinas po-
sitivas y de niveles de IgE elevados.

Como se objetiva en la figura 1, la mayor parte de los
pacientes eran riniticos polinicos, siendo el mayor gru-
po de positividades a pélenes de gramineas (grupos III,
IV) y olivo.

Durante el tratamiento con corticoides tépicos, los
niveles séricos de ECP descendieron significativamente
a los 21 y 60 dias, con respecto a los niveles basales,

NUmero de pacientes

20

1T

10 -

RP RM RA DP PI PIl Pl PIV PV Qlivo

aunque no encontramos diferencias entre los niveles a
los 21 y 60 dias (fig. 2). Mientras tanto, el nimero de
eosindfilos, aunque descendid, no lo hizo de forma sig-
nificativa en esos mismos plazos de tiempo. Asi, al ini-
cio del tratamiento (estimacién basal), encontramos co-
rrelacién (fig. 3) entre los niveles de ECP y este niimero
de eosindfilos (coeficiente de Spearman = 0,53), corre-
lacién que se perdié tras la finalizacion del mismo (coe-
ficiente de Spearman = 0,25).

La evolucién clinica queda reflejada en la tabla III.

Por iltimo, la odds ratio fue de 6,19 (1,71-22,54)
para la condicion “niveles de ECP elevados” y “pacien-
tes”, en relacién al grupo control, con p < 0,01.

TABLA I
Caracteristicas generales, antecedentes y pruebas
funcionales de los pacientes

Edad 29 £ 11 afios
Sexo M=11(524)
V =10 (47,6)
Tabaquismo Si=3(14,3)
No =18 (85,7)
Antecedentes familiares* Si=942,9)
No =12 (57,1)
Antecedentes personales de asma** 11 (52,4)

Aas score? Grado 1 =5 (45,5)
Grado 2 =3 (27,3)
Grado 3 =3 (27,3)

Pruebas funcionales®

FEV1 110,11 + 12,64
FVC 109,95 = 14,11
PEF 114,95 + 19,59
MMEF 126,11 + 29,05

*Antecedentes familiares de asma bronquial o rinitis alérgica. **Clinica de asma
bronquial en el afio previo. *Gradacién de sintomas de Aas. No hubo ningtin com-
ponente en los grados 4 o 5. "Expresadas en tanto por ciento, seguin teGricos para
edad, sexo y talla (CECA) (datos expresados en X * DE). Las cifras entre parén-
tesis expresan el porcentaje.

TABLAII
Prueba de provocaciéon con metacolina, niveles de IgE total
de los pacientes

Fig. 1. Nimero de pacientes segiin los resultados de los tests cutaneos (po-
sitivos para dreas > 16 mm?) e IgE especificas.

RP: rinitis con sensibilidad a pélenes; RA: rinitis con sensibilidad a 4ca-
ros; (x4) RM: rinitis mixtas (dcaros y pélenes); (x4) DP: dermatophagoi-
des pteronissimus; (x4) PI: platano, Hago, sduce y olmo; PII: abedul, fres-
no, encina y acacia; (x4) PIII: avena, maiz, centeno y trigo; PIV: dactilo,
cafiuela, ballico, timotea, poa, grama y holco; PV: artemisa, parietaria,
llantén, taraxacum.

8

| N.° Porcentaje X+DE
Metacolina
Positiva 14 66,66  PD20* 142 + 79,72
Negativa 7 33,33
IgE total** 350,78 + 287,92
2150 (elevados) 14 66,66
< 100 (bajos) 4 19,04
Intermedios 3 14,3

*PD20: dosis acumulada de metacolina que produce descenso del 20% en el
FEV1. **Inmunoglobulina E, expresada en U/l

TABLA III
Evolucién global de los sintomas
21 dias** 60 dias**
1* 12 (57) 17 (81)
2% 6 (29) 2(9)
3* 3 (14) 2(9)
X+ DE 1,57+ 0,75 1,29 + 0,64

*Scores evolucion de sintomas. 1: mejorfa notable; 2: igualdad o leve mejoria;
3: empeoramiento. **Niimero de pacientes. Entre paréntesis, porcentaje respecto
al total. Evolucién desde primera revisidn a los 21 o 60 dias, respectivamente.
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Fig. 2. Evolucion de los niveles séricos de proteina catiénica de eosinéfilo (ECP) y eosinéfilos durante el tratamiento con corticoides tépicos nasales. *p
< 0,01 (entre los niveles medios de ECP basales y a los 21 dias). **p = NS (entre los niveles de ECP a los 21 y 60 dias). °p = NS (entre los niveles medios de
eosindfilos basales y a los 21 dias). p = NS (entre los niveles medios de eosindfilos basales y a los 60 dias). Tests de Wilcoxon.

Discusién

En los dltimos afios los neumélogos estamos ponien-
do especial énfasis en el estudio de la mucosa nasal,
tanto por la frecuencia de enfermos con patologia nasal
alérgica y no alérgica que son seguidos en nuestras con-
sultas, como por la conocida asociacién entre RA y
asma bronquial. Esta asociacién no es casual puesto
que, como es conocido, los fenémenos inflamatorios
esenciales en la patogenia del asma bronquial son simi-
lares a los acontecidos en la mucosa nasal.

Ademads, se estd intentando, por lo asequible de su in-
vestigacidn, el estudio de las células y mediadores infla-
matorios en la mucosa nasal de asmdticos como forma
de obtener informacién o reflejo de lo que sucede a ni-
vel bronquial.

En definitiva, como indica recientemente Picado!?, es
necesario que los neumélogos conozcan bien la fisiolo-
gia de la nariz y las enfermedades que la afectan.

En nuestro trabajo intentamos una aproximacién a
los fenédmenos inflamatorios que acontecen en pacientes
riniticos con/sin antecedentes de asma bronquial y su
evolucién tras el tratamiento con corticoides tépicos na-
sales. Realizamos este acercamiento a través de la eva-
luacidn sérica de los niveles de eosindfilos y de uno de
los mediadores inflamatorios m4ds importantes liberados
por ellos tras su activacién: la ECP.

Existen multiples estudios en la bibliografia que indi-
can el incremento, tanto de los niveles de ECP36142 o
proteina basica mayor (MBP)?2%25 como de otras sus-
tancias (bradicininas, histamina, leucotrienos, triptasa,
arilsulfatasa B>*!41520)en lavados y secreciones nasa-
les de pacientes con rinitis polinica, al ser cuantificados
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en primavera®>?, fuera de ella?® o tras provocacién aler-
génica #1921222425 Ep este sentido, Bisgaard et al'? se-
fialan la elevacion de los niveles de ECP alas 6, 8, 10 y
24 h de la provocacién alergénica en los pacientes trata-
dos previamente con placebo, a diferencia de los trata-
dos con budesonida por via nasal, en los que no hay
este incremento, existiendo diferencias significativas
entre ambos grupos. Garrelds et al*' demuestran recien-
temente la inhibicién del incremento de los niveles de
ECP e IL-5 en lavados nasales de pacientes con rinitis

ECP (ug/l
i (nafl)

B =mnmmm - smmmmcmman = smesmnmnn e s s 2

L X L . D IO I |
200
Numero de eosindfilos/l

Fig. 3. Relacién entre los niveles de proteina catiénica de eosinéfilo (ECP)
y el nliimero de eosindfilos antes del inicio del tratamiento. r = coeficiente
de Spearman.
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sensibles a dcaros (tras la prueba de provocacién), al ser
tratados previamente durante 2 semanas con fluticasona
por via nasal, por lo que se indica que los corticoides
tépicos inhiben la reaccidn alérgica tardia.

En diversos estudios se demuestra, asi mismo, el des-
censo de los niveles de ECP (estimados en lavados na-
sales y en primavera) en riniticos polfnicos tratados con
corticoides por via nasal®$, aunque en el trabajo de Lin-
der et al® no se aprecia la elevacién estacional de estos
niveles.

Por otro lado, como es conocido, en los pacientes con
rinitis y asma el nimero total de eosindfilos séricos esta
elevado con respecto a los normales. Sin embargo, este
valor es sélo ligeramente superior en los pacientes con
rinitis (sin asma asociada) en relacién al grupo
control®, por lo que el simple recuento de eosinéfilos
en sangre periférica parece de poca ayuda en la evalua-
cién del paciente con RA.

Sin embargo, como sucede en el asma bronquial, si
podria tener mayor validez la cuantificacidn sérica de
los mediadores liberados por estos eosindéfilos, como in-
dice de activacion y respuesta al tratamiento antiinfla-
matorio. Son pocos, hasta ahora, los trabajos que estu-
dian estos niveles séricos. As{, Satoh et al* obtienen una
ligera relacién entre la severidad clinica y los niveles
séricos de ECP, y en cambio una clara relacién con los
niveles de ECP en los lavados nasales. Ademads, estos
autores describen la existencia de correlacién entre los
niveles de ECP y el nimero de eosindfilos séricos. En
un estudio posterior, Beppu et al”’ evaldan a 28 RA, de-
mostrando niveles significativamente superiores de las
cifras de ECP (en relacién al grupo control), tanto en el
suero como en los lavados nasales. Sin embargo, en este
estudio no se encuentra correlacién entre los valores de
ECP y el niimero de eosinéfilos séricos. En otro trabajo,
Jong et al® indican la existencia de esta relacién signifi-
cativa cuando la cifra de eosindfilos es alta, pero no
cuando es baja.

Por otro lado, Rasp et al® refieren el incremento de
ECP sérica y en secreciones nasales en pacientes con
RA activa, en relacién a grupos de pacientes con sinusi-
tis crénica, rinitis no estacionales o grupo control de po-
blacién normal. En este trabajo se sugiere que estos ni-
veles son marcadores de inflamacién local, y que
podrian servir para el diagnéstico y seguimiento de la
RA. Por iiltimo, en sentido contrario, Fergusson et al®
no encuentran diferencias entre los niveles séricos de
ECP de pacientes con RA perenne y los del grupo con-
trol de personas sanas.

En nuestro estudio, al igual que en los trabajos referi-
dos de Satoh* y Jong?, encontramos una correlacién en-
tre los niveles basales de ECP y la cifra de eosindfilos
séricos, correlacion que se perdid tras el tratamiento an-
titnflamatorio, probablemente por un mayor descenso
de los niveles de ECP que del nimero de aquéllos. Esto
indica que lo verdaderamente importante no es el nime-
ro absoluto de eosindfilos, sino la cantidad de los que
estin activados y, por tanto, que liberan mediadores in-
flamatorios.

Por otro lado, encontramos descensos significativos
de los niveles de ECP tras el tratamiento con corticoides
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topicos nasales, mientras que no disminufan de forma
significativa las cifras de eosindfilos. Este efecto de los
corticoides sobre la liberacién de mediadores ha sido
descrito para el asma bronquial (tanto en el tratamiento
por via inhalatoria como oral), sin que existan en la bi-
bliografia datos de evolucidon sérica de ECP en los pa-
cientes rinfticos agudizados tras tratamiento con corti-
coides topicos nasales. Sin embargo, el efecto inhibidor
de los corticoides tépicos sobre la respuesta alérgica
tardia en pacientes con RA, como indicamos, ha sido
sugerido en algunos trabajos?'.

Asi mismo, en el asma bronquial, la buena correlacién
de los niveles de ECP sérica con la clinica del paciente, y
el descenso de los mismos tras el tratamiento®, ha suge-
rido su utilizacién como forma de monitorizar la efectivi-
dad de la terapia. Este mismo hecho podria ser apuntado
en el caso de la RA, méxime teniendo presente que la
respuesta de la mucosa nasal, y por tanto la sintomatolo-
gia, depende fundamentalmente de cambios vasculares, a
diferencia de la via aérea en la que existen otros mecanis-
mos (neurogénicos, dependientes de musculatura lisa,
etc.), que son responsables, ademas de los inflamatorios,
de la clinica del paciente asmético. En nuestro trabajo, la
mayoria de los pacientes evolucionaron de forma progre-
siva a la mejoria sintomatica, acercdndose a los 60 dias
de tratamiento a la media global “1” de indice evolutivo.
Aunque es posible que, en algunos casos, ésta fuese la
evolucion espontdnea, el hecho de que los pacientes en-
traran en el andlisis justo al comienzo de un periodo sin-
tomdtico sugiere que probablemente los sintomas hubie-
ran persistido sin el tratamiento.

En otro sentido, en nuestro estudio es necesario des-
tacar dos hechos: por un lado, que mds de la mitad de
los pacientes (11 casos) tenian antecedentes de asma
bronquial (incluso algunos de ellos de moderada grave-
dad) en el afio previo; y, por otro, que, en la mayor parte
de los pacientes, el estudio fue realizado en plena esta-
cién primaveral, siendo también la mayoria de ellos po-
linicos. A pesar de esto, durante el seguimiento y sélo
con tratamiento corticoide por via topica nasal, ninguno
presenté sintomatologia bronquial.

La repercusién que el tratamiento de la rinitis puede
tener sobre la sintomatologia bronquial ha sido descrita
en varios trabajos, que indican cémo la mejorfa de los
sintomas nasales con corticoides tdpicos puede, a su vez,
mejorar e incluso prevenir la aparicién de la clinica
bronquial®'-** 0 mejorar la hiperreactividad bronquial®>.
Aubier et al** van més alld y demuestran c6mo esta hiper-
reactividad bronquial que acompafia a un porcentaje no
despreciable de RA (més aiin en la estacion polinica®)
puede responder mejor al tratamiento corticoide tépico
nasal que al inhalado.

As{ pues, podemos concluir que hemos encontrado
una elevacién significativa en los niveles de ECP séri-
cos de pacientes con RA, en relacién a la poblacién
normal; que estos niveles descienden tras el tratamiento
con corticoides tdpicos por via nasal, mientras no lo
hace el niimero de eosindfilos y, por tanto, que podrian
ser utilizados como pardmetros bioldgicos para moni-
torizar el tratamiento antiinflamatorio de pacientes
con RA.
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