
EDITORIAL

Hipersensibilidad a los antiinflamatorios no esteroides. 
¿Es posible la desensibilización?

Non-Steroidal Anti-Inflamatory drug hypersensitivity. ¿Is it possible a desensitization?

La hipersensibilidad o intolerancia a los antiinflamatorios no esteroides (AINE) es un problema común en la población. En 
este número de Archivos, el Dr. Strass nos presenta una estadística de la región Nordeste de Argentina en la que demuestra una 
prevalencia del 3% para todas las expresiones de este problema [1].
Tiene una presentación clínica variada, con síntomas que se extienden desde la urticaria hasta la anafilaxia [2], Kemp et al. [3] 
encuentran que los medicamentos son la causa de anafilaxia en el 20% de los casos y los AINE representan, al menos, la mitad 
de los eventos comunicados. Por lo tanto, la intolerancia a AINE es un problema de salud pública por varios motivos. El prime-
ro es el amplio uso de esta medicación para mitigar diferentes síntomas como fiebre, dolor, inflamación. El segundo es la utili-
zación de ellos tanto para afecciones agudas como crónicas. El tercer motivo es que son utilizados en todo el espectro de la vida. 
El cuarto es que existe una elevada tasa de automedicación con estos fármacos. Finalmente, la intolerancia hacia uno de ellos 
hace que sea altamente prevalente la intolerancia al resto de los fármacos de la misma familia, existiendo algunas excepciones de 
consideraciones de uso clínico relevantes.
De esta manera, la consulta del paciente con intolerancia a AINE es un verdadero desafío. Existen aquí también varias razo-
nes para ello. Por un lado porque no existen métodos de diagnóstico objetivos que sean totalmente fiables, con excepción de 
las pruebas desencadenantes que representan un potencial riesgo para el paciente. Por otro, porque dada su utilidad y elevada 
tasa de empleo, el paciente requiere una alternativa que sea eficaz y segura. De esta manera, el uso de los inhibidores de la enzi-
ma ciclooxigenasa – 2 ha resultado de utilidad en algunos casos, pero esta debe ser debidamente comprobada a través de la con-
siguiente prueba desencadenante [4,5].
Aunque los mecanismos subyacentes a la intolerancia por AINE no están totalmente esclarecidos, se sabe que éste no es media-
do por IgE y que resulta de una alteración en el metabolismo del ácido araquidónico a través de sus dos vías enzimáticas de me-
tabolización, la lipooxigenasa y la ciclooxigenasa [6].
Uno de los principales problemas clínicos de la hipersensibilidad a AINE es la referida a la tríada ASA (por la sigla en inglés del 
ácido acetilsalicílico). Este síndrome está caracterizado por poliposis nasal, asma e intolerancia a la aspirina. En general, los sín-
tomas comienzan con trastornos rinosinusales, con molestias y alteraciones en la olfación. Lentamente se instalan pólipos que 
se tornan muy molestos y en muchos casos deben ser sometidos a cirugía. En muchas oportunidades, estos pólipos tienen una 
elevada recurrencia con la ingesta de mínimas cantidades de AINE. Finalmente, el asma puede aparecer o empeorar el preexis-
tente, lo que transforma al problema en una severa disminución de la calidad de vida y expone al paciente a situaciones de ex-
tremo riesgo [7-9].
El tratamiento del paciente asmático con intolerancia a AINE no difiere del indicado para asma de otras causas. Sin embargo, 
parecería ser, al menos en teoría, que un tratamiento específico para este problema pudiera ser de utilidad.
En los últimos veinte años se han desarrollado varios métodos para desensibilizar a los pacientes con asma e intolerancia a AINE, 
desde que se comprobó el estado de refractariedad hacia la aspirina en pacientes sometidos a pruebas desencadenantes [10]. 
Se han realizado estudios sobre la aplicación endonasal de aspirina en pacientes portadores de pólipos nasales, obteniéndose 
una disminución en los índices de recurrencia en seguimientos a cinco años [11,12]; también está descripta la vía de adminis-
tración bronquial [13]. 
El tratamiento desensibilizante por vía oral ha sido el más estudiado hasta el momento; entre los mecanismos involucrados en 
la desensibilizacion se postula la modulación de las vías bioquímicas intracelulares de células inflamatorias, como la activación 
/ inactivación particular, de factores de transcripción [14].
Varios estudios controlados se han llevado a cabo. El primero de ellos en 1984 [15], realizado en 25 pacientes y que demostró 
una mejora significativa en el control de los síntomas rinosinusales, aunque sin resultados en el control de los síntomas de asma 
o del uso de medicaciones. Estudios posteriores, con un mejor diseño de intervención, han confirmado los efectos beneficio-
sos sobre los síntomas rinosinusales, pero también han demostrado una mejora en la sintomatología bronquial, ya que se ob-
servó disminución en la gravedad de los síntomas y menor requerimiento de consultas a las salas de emergencias o internacio-
nes [16-18].
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Actualmente existen diversos protocolos que pueden aplicarse a la desensibilización con aspirina. Sin embargo, antes de poder 
instrumentarlos, es necesario hacer una correcta selección del paciente. A continuación se enumeran los posibles candidatos a 
ser sometidos al procedimiento [19]:
1. Pacientes con enfermedad respiratoria exacerbada por aspirina (EREA), sin enfermedad respiratoria concomitan-

te, pero que padece asma moderada o severa, congestión nasal intratable, o ambas, sin respuesta a corticoides tópicos ni 
antileucotrienos.

2. Pacientes con EREA con enfermedad respiratoria concomitante que no responden al tratamiento, aunque éste sea agresivo, 
incluyendo corticoides inhalatorios y antileucotrienos.

3. Pacientes con EREA con pólipos nasales múltiples recurrentes. En este caso, la desensibilización puede reducir notoria-
mente el requerimiento de cirugías de extirpación de pólipos.

4. Pacientes que requieren corticoides sistémicos para el control de EREA.
5. Pacientes con EREA que requieren aspirina para el control de otras enfermedades. Se debe considerar que existen millones 

de individuos que requieren tratamiento preventivo de trombosis o de enfermedades cardiovasculares.
Así, la prevalencia de pacientes con intolerancia a AINE es muy elevada, como se destacó al principio. La eliminación del me-
dicamento del arsenal terapéutico es la base del tratamiento y su reemplazo por una droga segura el objetivo por alcanzar. Sin 
embargo, el uso racional de la desensibilización con aspirina puede beneficiar a un número sustancial de pacientes con síntomas 
respiratorios nasales y/o bronquiales severos o recurrentes.
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