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RINITIS MEDICAMENTOSA

e 1887 primer vasoconstrictor nasal a base de ma-huang, una
hierba que contenia pseudoefedrina, este medicamento se ha
usado en inhaladores nasales, aceites, aerosoles y gotas.

e 1931 Fox describio el efecto por el uso crénico de los
descongestionantes topicos.

e 1944 Feinberg describié la Congestion de rebote
en pacientes que usaban Hidroclroruro de privinio

e 1946 se acuiia el término por Lake.



RINITIS MEDICAMENTOSA

e Rinitis quimica
e Rinitis de Rebote

e Reaccidon adversa que se desarrolla después de
medicacion oral

e Por el diferente mecanismo de produccién
se recomienda el nombre de:

RINITIS INDUCIDA POR DROGAS



MEDICAMENTOS ASOCIADOS CON RINITIS
INDUCIDA POR DROGAS

-
ANTIHIPERTENSIVOS

— Amilorida — Hidralazina

— |[ECA — Hidroclorotiazida
— B-bloqueadores — Metildopa

— Doxazocina — Fentolamina

— Clorotiazida — ‘Prazosin

— Clonidina — Reserpina

— Guanetidina



MEDICAMENTOS ASOCIADOS CON RINITIS

INDUCIDA POR DROGAS
R R

e INHIBIDORES DE LA FOSFODIESTERASA TIPO 5

— Sildenafil

— Tadalafil

— Vardenafil



MEDICAMENTOS ASOCIADOS CON RINITIS

INDUCIDA POR DROGAS
e
e HORMONAS e PSICOTROPICOS
— Estrégenos exdgenos — Clordiazepé6xido
— Anticonceptivos orales — Amitriptilina
— Clorpromazina
— Risperidone

— Thioridazine

e ANALGESICOS
— Aspirina
N[N e MISCELANEAS
— Cocaina
— Gabapentina



Primeros criterios para Rinitis Medicamentosa

e 1952

e Historia de medicacion nasal
prolongada

e Obstruccion nasal constante

e Pobre shrinkage al examen de las
mucosas



PRESENTACION

Congestion nasal sin rinorrea, drenaje
posterior o sheezing que comienza
después de usar descongestinantes
topicos por mas de 3 dias.

Ocurre en frecuencia similar en
hombres y mujeres en la edad media,
con una incidencia de 1 al 9%

No hay hallazgos tipicos en el examen
de la mucosa:

— puede ser roja carnosa con areas con
hemorragia punctata y minima cantidad
de moco.

— O edematosa con profuso descarga
mucosa.

— Puede ser palida o atréfica
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FISIOLOGIA DE LA CONGESTION NASAL

e Vasos de resistencia: arterias pequenas, arteriolas, anastomosis
arterovenosas.

e vasos de capacitancia: reciben |la sangre de los vasos de
resistenciay drenan en sinusoides venosos.

e Sinusoides venosos son ricos en fibras simpaticas que libera
noradrenalina, la que se une a los receptores alfa 2 pre-sinapticos
y alos alfa 1y alfa 2 post-sinapticos.

e Esto reduce la congestion nasal por disminucion del flujo
sanguineo e incrementa el vaciamiento del seno en los vasos de
capacitancia.



FISIOLOGIA DE LA CONGESTION NASAL

e Fibras parasimpaticas que liberan acetilcolina (la que incrementa
las secreciones nasales)y el péptido

e vasoactivo intestinal (Que causa vasodilatacion).

e Fribras C que contienen sustancia P, neurokinina A y calcitonina
(que downregulan la vasoconstriccion simpatica.

e Fibras no adrenérgicas y no colinérgicas (NANC) cuya
estimulacion causa rinorrea, estornudos y congestion.



s
e Nervios peptidérgicos.

e Mediadores locales

e Mastocitos, eosinéfilos y baséfilos que liberan histamina,
triptasa, kininas, prostaglandinas y leucotrienos.

e Exudacién de plasma (albumina, inmunoglobulinas y
factores que involucran a las kininas, complemento,
coagulacion, sistemas fibrinoliticos.

e Celulas goblet, incrementan produccion de mucina.



DESCONGESTIONANTES QUE CAUSAN

RINITIS M!

CDICAM

SIMPATICOMIMETICOS

Anfetamina
Benzedrina

Cafeina

Efedrina

Mescalina
Fenilefrina
Fenilpropanolamina
Pseudoefedrina

ENTOSA

IMIDAZOLES

Clonidina
Nafazolina
Oxymetazolina
Xilometazolina



MECANISMO DE ACCION DE LOS

DESCONGESTIONANTES NASALES
e

o AMINAS SIMPATICOMIMETICAS:

— Imitan las acciones del simpatico por medio de la
liberacon pre-sinaptica de norepinefrina, la que se une
pos-sinapticamente a los receptores alfa produciendo
vasoconstriccion.

— También se unen levemente a los receptores agonistas
causando vasodilataion de rebote después que el efecto
alfa ha terminado.

— No tienen efecto en el flujo sanguineo.



MECANISMO DE ACCION DE LOS
DESCONGESTIONANTES NASALES

e IMIDAZOLES

— Son alfa2 agonistas.

— Actuan pos-sinapticamente sobre los nervios
simpaticos y producen vasoconstriccion.

— Disminuyen la produccién de norepinefrina endégena
via retroalimentacion negativa.

— Por lo tanto, disminuye el flujo sanguineo y
descongestiona la nariz.



FISIOPATOLOGIA DE LA RINITIS

\Y 1210 (O72N\%1

ENTOSA

e DESCONOCIDA.

e HIPOTESIS:

Secundaria a la disminucion de la produccion endégena
de norepinefrina a través del mecanismo de

retroalimentacion negativa.

2. Degeneracion autonémicay
sensoriales.

de terminaciones

3. Pérdida ciliar, denudacion epitelial, infiltracion de células

inflamatorias y edema.

4.  Cloruro de benzalconio puede incrementar el riesgo por

inflamacién de la mucosa.



HISTOLOGIA DE LA RINITIS

MEDICAMENTOSA
o

e Pérdida nasociliary e Incremento intracelular
cambios en la estructura widening, vascularidad,
nasociliar. fibrosis,edema de la

e Incrementada produccion capa epitelial.
de moco. e Hiperplasia de células

e Células epiteliales con Goblet
cambios desde ciliado e Incremento en el
columnar hasta no receptor del factor de
ciliado, estratificado, crecimiento epidéermico.
escamoso. e [ncremento en

e Denudacién epitelial linfocitos, fibroblastos

y célullas plasmaticas.



TRATAMIENTO

B
e Descontinuacién inmediata del medicamento.

e Para evitar el efecto de rebote se puede usar cromolyn
sodico, sedantes/hipnéticos y spray de solucion salina.

e Trifosfato de Adenosina oral, gotas nasales de
dexametasona y gotas nasales de triamcinolona.

e Combinacion de antihistaminicos y descongestivos orales.
e Combinacion de esteroides topicos y sistémicos

e |nyecciones intranasales de acetonido de triamcinolona (20
mg) en la turbina anterior.

e Esteroides nasales topicos



FUTURAS INVESTIGACIONES

e Falta hacer estudios con otros mediadores de la
congestién nasal como:

— Histamina

— Triptasa

— Kininas

— Prostaglandinas
— Leucotrienos

— Neuropeéptidos

e Factores que incrementan el numero del células goblet y el
control de la liberacién de mucina.






