
RESUMEN
La coexistencia de hipersensibilidad al ácido acetil salicílico (ASA) y a otros antiinflamatorios 
no esteroides (AINE) con enfermedad de la vía aérea superior (rinosinusitis/poliposis nasosi-
nusal) o inferior (asma) se denomina enfermedad respiratoria exacerbada por ASA (EREA). 
Las opciones de tratamiento incluyen la evitación de todos los analgésicos inhibidores de la 
ciclooxigenasa 1 (COX-1) o la desensibilización a ASA, continuando su consumo diario. Esta 
última opción terapéutica ha demostrado mejorar la calidad de vida, reducir la formación 
de pólipos nasosinusales, los episodios de sinusitis infecciosa, la frecuencia de las hospitali-
zaciones y de las cirugías para resección de pólipos; también mejora la hiposmia y reduce la 
necesidad de tratamiento con esteroides sistémicos. Se han usado múltiples esquemas de 
desensibilización, tratando de reducir el riesgo asociado con el procedimiento y los efectos 
adversos derivados del consumo crónico de ASA. En este artículo se presentan una revisión 
de los diferentes esquemas de desensibilización y dos casos clínicos ilustrativos que sirven de 
ejemplo para comprender mejor los factores que influyen en la elección del tratamiento para 
los pacientes con esta enfermedad. 
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SUMMARY
Desensitization to acetyl-salicylic acid as a treatment for non-steroid anti-inflammatory 
drugs (NSAIDs)-exacerbated respiratory disease

The coexistence of hypersensitivity to acetylsalicylic acid (ASA) and other NSAIDs with disease 
of the upper or the lower airways (rhinosinusitis/sinonasal polyposis, or asthma) is defined 
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as NSAIDs-exacerbated respiratory disease. Treatment 
options include the avoidance of all analgesics that 
inhibit COX-1 or ASA desensitization, continuing its 
daily consumption. The latter treatment has shown 
to improve quality of life, reduce the formation of 
sinonasal polyps, the episodes of sinus infection, the 
frequency of hospitalizations and surgeries for resec-
tion of polyps and the need for systemic steroid treat-
ment. Multiple desensitization schedules have been 
used, trying to reduce the risk associated with the 
procedure and the adverse effects of chronic use of 
ASA. In this paper we present a review of the different 
methods of desensitization and two illustrative clini-
cal cases to help understand the factors that influence 
the choice of treatment for these patients.
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INTRODUCCIÓN
Las propiedades médicas de los salicilatos se conocen 
desde hace aproximadamente 2.400 años, cuando 
Hipócrates los obtuvo de la corteza de los sauces y los 
usó por sus propiedades analgésicas y antipiréticas. Los 
reportes de los efectos adversos empezaron en 1902, 
solo tres años después de que la aspirina fuera lanzada 
al mercado por Bayer; en 1902 Hirschberg describió el 
primer caso de angioedema y urticaria grave después 
de la ingestión de aspirina (1). 

La enfermedad respiratoria exacerbada por antiinfla-
matorios no esteroides (EREA) se conoció previamen-
te como la tríada de la aspirina, la tríada del asma, 
el síndrome de Samter Widal o el asma intolerante al 
ácido acetil-salicílico (ASA) (2-5). 

Algunos estudios han determinado que la EREA afecta 
del 0,3 al 0,9% de la población general y que este por-
centaje es más alto dependiendo de la enfermedad 
subyacente; es del 3% al 11% en adultos asmáticos y 
alrededor del 25% en los pacientes con asma y poli-
posis nasosinusal (6). En otros estudios la prevalencia 
varía de acuerdo con la metodología utilizada: entre 
11% y 20% mediante cuestionarios, 3% en las historias 
clínicas y 21% si se hacen pruebas de provocación (7). 

Esta enfermedad rara vez afecta a adolescentes y niños; 
los síntomas comienzan generalmente entre la tercera 

y cuarta décadas de la vida y tienen predilección por 
el sexo femenino (3 mujeres por 2 hombres), pero no 
predilección racial. No es frecuente que los pacientes 
tengan un antecedente familiar (8).

El diagnóstico de la EREA se confirma mediante un 
reto oral controlado con ASA, que se considera el 
estándar de oro, pero encierra el riesgo de exacerbar 
los síntomas respiratorios o inducir anafilaxia por lo 
que se han propuesto alternativas diferentes (9-12). 

Las opciones de tratamiento para la EREA son: la 
evitación de todos los analgésicos inhibidores de la 
COX-1 y la desensibilización al ASA mediante su con-
sumo diario a largo plazo (5). Muchos estudios han 
demostrado que en los pacientes con EREA la desen-
sibilización y el tratamiento diario con ASA pueden 
mejorar la calidad de vida y reducir la formación de 
pólipos nasales, la frecuencia de infecciones sinusales 
y la de hospitalizaciones, el número de cirugías para 
la resección de los pólipos, el consumo de esteroides 
sistémicos y, además, mejorar la hiposmia (8,13-15).

Desde hace varios años nuestro grupo ha venido 
trabajando en la desensibilización con ASA (16) y a 
continuación presentaremos una revisión del tema y 
discutiremos dos casos clínicos ilustrativos en los que 
se presentaron situaciones complejas en el momento 
de decidir si la desensibilización era necesaria o no.

FISIOPATOLOGÍA
Se ha propuesto que el factor central en la EREA es 
la infiltración eosinofílica tisular de las vías aéreas su-
perior e inferior. Se han demostrado niveles séricos au-
mentados de interleucina 5 (IL-5) y factor estimulante 
de colonias de granulocitos y macrófagos (GM-CSF) 
en biopsias bronquiales de estos pacientes (17,18). 
También se ha visto en estas muestras un número 
aumentado de eosinófilos y mastocitos cuando se 
comparan con biopsias de pacientes asmáticos que 
toleran el ASA. Están elevados los niveles de citocinas 
proinflamatorias sintetizadas por células epiteliales y 
linfocitos Th2 activados. Estas incluyen IL-2, IL-3, IL-4, 
IL-5, IL-13, GM-CSF y eotaxina. Las citocinas IL-3, IL-4, 
IL-5, IL-13 y GM-CSF reclutan eosinófilos y les aumen-
tan la supervivencia al inhibir la apoptosis (19). 

Los AINE bloquean la vía de la ciclooxigenasa y hacen 
que los sustratos del ácido araquidónico se deriven 
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a la vía de la 5-lipooxigenasa en la que se producen 
leucotrienos (LT) como LT-A4, LT-B4 y cisteinil leuco-
trienos (Cys-LT) como LT-C4/D4/E4. La LTC4 sintetasa 
es la enzima terminal en la producción de Cys-LT y 
está marcadamente sobreexpresada en eosinófilos y 
mastocitos de la mucosa de la vía aérea de pacientes 
con EREA, y los eosinófilos circulantes contienen 
más mARN (ARN mensajero) para LTC4 sintetasa. Las 
biopsias bronquiales revelan un aumento cuádruple 
de los LT en comparación con pacientes asmáti-
cos tolerantes a ASA y las concentraciones basales 
de Cys-LT medidas en el lavado broncoalveolar de 
pacientes con EREA se correlacionan bien con el re-
cuento de células productoras de LTC4 sintetasa en la 
mucosa bronquial (20).

Las manifestaciones clínicas producidas por el au-
mento de los Cys-LT incluyen broncoconstricción, 
aumento de la permeabilidad vascular y de la secreción 
de moco, reclutamiento de eosinófilos, hipertrofia 
del músculo liso y depósito de colágeno. Las acciones 
biológicas de los Cys-LT se llevan a cabo a través de 
sus receptores, CysLTR1 y CysLTR2, localizados sobre 
la superficie de las células inflamatorias. Se demostró 
que el número de células que expresan CysLTR1 en la 
mucosa nasal fue significativamente más alto en pa-
cientes con EREA que en aquellos tolerantes a ASA 
sugiriendo que el aumento en la respuesta de las cé-
lulas inflamatorias a los Cys-LT se debe a la sobreex-
presión de CysLTR1. También se ha sugerido que el 
efecto de los Cys-LT sobre las glándulas y el epitelio 
puede ser mediado por los CysLTR2 (17,21). 

La enzima ciclooxigenasa (COX) existe en al menos 
dos isoformas: COX 1 y COX 2. En pacientes con EREA 
se ha identificado una gran disminución en la expre-
sión de la COX 2 en tejido de pólipos nasales sugirien-
do pérdida de la regulación de dicha enzima en estos 
pacientes. La producción basal de prostaglandina E2 
(PGE2) por células epiteliales de la nariz es más baja 
en pacientes con EREA lo cual se observó después de 
la exposición a ASA; ello sugiere que el epitelio de los 
pólipos nasales de estos pacientes tiene un defecto in-
trínseco en su capacidad de generar PGE2 (22). Tam-
bién se ha visto una baja producción de PGE2 en célu-
las sanguíneas periféricas y en cultivos de fibroblastos 
de pacientes con rinitis intolerantes a ASA. Más aún, 
una baja producción de PGE2 en el músculo de la vía 
aérea se acompañó de una baja regulación en la 

expresión de mARN para COX 2. Lo anterior sugiere 
que los AINE pueden agotar esta prostaglandina pro-
tectora en asociación con la pérdida de la regulación 
de la COX-2 (23,24).

Otra vía estudiada en pacientes con EREA es la 
producción del ácido 15 hidroxieicosatetraenoico 
(15-HETE), por la vía de la 15 lipooxigenasa, y se ha 
informado que la producción de este ácido por leu-
cocitos de sangre periférica es 3,6 veces más alta en 
pacientes con EREA después de la exposición a ASA. 
Las actividades proinflamatorias del 15-HETE son la 
estimulación de mediadores inflamatorios de masto-
citos, la inducción de la secreción de moco en la vía 
aérea y la contracción del músculo liso bronquial (25). 
Sin embargo, también tiene actividades antiinflama-
torias incluyendo la inhibición de la actividad de la 5 
lipooxigenasa, la generación de LT-B4 en leucocitos y 
la producción de lipoxinas que inhiben la quimiotaxis 
de eosinófilos (26). 

Las lipoxinas, derivados antiinflamatorios del ácido 
araquidónico, se producen por la vía de la 15 lipooxi-
genasa, y se comportan como antagonistas funcio-
nales de leucotrienos. La producción de lipoxinas 
está disminuida en pacientes con EREA comparados 
con aquellos tolerantes a ASA. La acción incremen-
tada de los Cys-LT se puede atribuir a la disminución 
de la capacidad para la síntesis de lipoxinas como 
un factor que contribuye al curso clínico de la en-
fermedad (27).

Se han relacionado alelos específicos del HLA con la 
intolerancia a ASA. El HLA-DPB1 0301 se ha relacio-
nado con el asma inducida por ASA y el HLA-DRB1 
1302 o el HLA-DQB1 0609 se han asociado con urtica-
ria inducida por ASA (28). Polimorfismos simples de 
nucleótidos en genes que codifican para enzimas del 
metabolismo del ácido araquidónico se han asociado 
con EREA y urticaria inducida por ASA (29,30). 

PRUEBAS DE PROVOCACIÓN CON ASA
Es muy importante establecer el diagnóstico de hiper-
sensibilidad a AINE debido a que así se puede pro-
veer al paciente de una lista de medicamentos que 
pueden ser de alto riesgo para una reacción poten-
cialmente grave o amenazante de la vida y para po-
der continuar con el estudio de analgésicos de uso 
más seguro (31,32). 
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Las provocaciones con ASA están indicadas en per-
sonas con una historia previa de reacciones de hi-
persensibilidad a este medicamento o a otro AINE o 
cuando se sospecha asma, rinitis o urticaria inducidas 
por estos medicamentos (33).

Para el diagnóstico de la intolerancia o alergia a AINE 
no hay estudios in vitro fácilmente disponibles en 
todos los centros de alergia y las pruebas cutáneas no 
están validadas para la mayoría de estos medicamen-
tos; por ello, el diagnóstico se debe establecer por la 
historia clínica y por pruebas de provocación contro-
ladas que constituyen el estándar de oro.

Se han informado cuatro vías diferentes de provocación 
con ASA: oral, bronquial, nasal e intravenosa (34,35). 
La historia de estos procedimientos se remonta a prin-
cipios de los años 70 cuando se introdujo en la prácti-
ca clínica el reto oral con ASA (36,37), que se validó y 
usó con mayor frecuencia en los años siguientes (38). 

Las provocaciones nasales se introdujeron a finales de 
los años 80 (9,39) y su uso se ha popularizado, pese 
a su menor sensibilidad, por su mayor seguridad ya 
que usualmente no producen reacciones sistémicas 
y por la facilidad para hacerlas. Esta modalidad se 
recomienda principalmente para los pacientes con 
síntomas nasales predominantes y para aquellos en 
quienes los retos orales o inhalatorios están contra-
indicados por la gravedad del asma. Dado que el 
valor predictivo negativo es más bajo que el de las 
otras pruebas, un reto nasal negativo debe ser seguido 
por un reto oral cuando sea posible. La sensibilidad y 
especificidad del reto oral con ASA son del 89% y 93%, 
respectivamente (40). Los retos nasales con Lisina-
ASA (L-ASA) tienen sensibilidad del 80%, especificidad 
del 92,5%, valor predictivo positivo del 84,2% y valor 
predictivo negativo del 78,6 al 89,2% (41,42). 

Desde el año 2006 se iniciaron estudios para la valida-
ción de un test de provocación nasal con ketorolaco 
en reemplazo de la L-ASA dado que esta última no 
está ampliamente disponible en América; esta prueba 
ha demostrado sensibilidad del 78% y especificidad 
del 64% (12); ha sido aplicada para modificar los pro-
cedimientos de desensibilización iniciando con retos 
intranasales con ketorolaco y continuando con la 
administración oral de ASA; ha demostrado ser un 
procedimiento más seguro por disminuir el porcen-
taje de reducción del volumen espiratorio forzado en 

el primer segundo (VEF1) y las reacciones extrapul-
monares; además, es más práctica y requiere menos 
tiempo que los retos orales convencionales (11). 

Antes de hacer un reto con ASA es importante dis-
cutir con el paciente los riesgos y beneficios del proce-
dimiento y documentar dicha discusión en la historia 
clínica. Además, obtener el consentimiento informado.

Un reto se considera positivo cuando hay disminu-
ción del VEF1 de 15% con respecto al nivel basal o 
reacciones nasooculares o dermatológicas significati-
vas, en cuyo caso se suspende el procedimiento o se 
continúa tras estabilizar el paciente si la intención es 
hacerle una desensibilización consecutiva (43). 

El reto controlado con ASA debe estar a cargo de un 
médico entrenado en alergología, en condiciones 
que garanticen la seguridad del paciente, a saber: 
equipo de monitorización, dispositivos que permitan 
evaluar las reacciones, equipo de resucitación y todos 
los elementos indicados para el manejo de las posibles 
reacciones. 

La condición clínica del paciente antes de la provo-
cación debe ser estable, con una espirometría previa 
que demuestre más del 70% del VEF1 predicho y más 
de 1,5 L; se debe tener la precaución de suspender los 
medicamentos que puedan llevar a un falso negativo. 
En cuanto a los antagonistas de los leucotrienos, 
las guías europeas sugieren suspenderlos una semana 
antes del procedimiento, pero las guías americanas 
desaconsejan la suspensión argumentando que no 
interfieren con el resultado de la prueba y evitan re-
acciones graves (33,43). Nosotros aconsejamos sus-
pender estos medicamentos, pero consideramos que 
la condición clínica de algunos pacientes hace nece-
sario continuarlos. 

Las contraindicaciones para un reto con ASA son: las 
comorbilidades graves, las infecciones respiratorias 
recientes, el embarazo y la historia de una reacción 
anafiláctica con AINE, en cuyo caso se puede hacer 
una modalidad más segura de provocación como es 
la nasal. 

La modalidad oral para el reto con ASA está recomen-
dada para el diagnóstico de asma, rinosinusitis o urti-
caria inducidas por ASA o para el de enfermedad res-
piratoria después de un reto nasal negativo cuando 
persista la sospecha de la enfermedad. El reto nasal 
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para el diagnóstico de enfermedad respiratoria exa-
cerbada por AINE está indicado cuando no se pueda 
hacer el reto oral a causa de asma no controlada o 
baja función pulmonar (33).

DESENSIBILIZACIÓN
El manejo inicial de los pacientes con hipersensibi-
lidad al ASA es la evitación de este y de otros AINE 
inhibidores de la COX-1 (44). En segundo lugar se le 
deben ofrecer al paciente alternativas seguras con 
efecto analgésico y antiinflamatorio. En el caso par-
ticular de los pacientes con EREA, junto con el manejo 
sintomático de las comorbilidades una alternativa 
útil es la desensibilización, que consiste en la admi-
nistración controlada de dosis crecientes de ASA y la 
continuación con dosis de mantenimiento para que 
el paciente pueda tolerar el ASA y otros AINE sin pre-
sentar síntomas. No está claro el mecanismo por el 
cual ocurre este proceso, pero se ha propuesto que 
mediante el consumo de ASA en dosis crecientes ocu-
rre una degranulación progresiva de los mastocitos, 
que quedan anérgicos mientras continúe el consumo 
de ASA ya que no pueden repolarizar su membrana 
y formar nuevos mediadores proinflamatorios (45). 
Junto con este proceso ocurre una modulación del 
metabolismo del ácido araquidónico con disminu-
ción del tromboxano B2 (46) y de los leucotrienos B2 
y E4 (47). 

Existen varios protocolos de desensibilización que 
abarcan desde algunas horas hasta varios días. La 
elección del protocolo debe tener en cuenta la historia 
clínica del paciente y la disponibilidad de tiempo y de 
un centro de salud adecuado ya que todo protocolo 
de desensibilización, especialmente con esquemas 
acortados, tiene el riesgo de reacciones adversas gra-
ves como exacerbación severa del asma, anafilaxia y 
muerte.

Se debe plantear la desensibilización en los pacientes 
con EREA que no han logrado el control de los sínto-
mas respiratorios a pesar de un tratamiento farmaco-
lógico óptimo y en los pacientes con polipectomías 
recurrentes (48); algunos pacientes con EREA pueden 
tener un buen control con el uso de esteroides tópi-
cos y antileucotrienos; Sousa (49) ha observado una 
disminución del número de células inflamatorias que 
expresan cisteinil-leucotrieno LT1 en pacientes con 
EREA que consumen antileucotrienos; esto explicaría 

por qué algunos estudios han observado reducción 
en el número de episodios de broncoespasmo y otros 
síntomas respiratorios luego del consumo de este me-
dicamento (50-53). Sin embargo, estos cambios no se 
observan en todos los pacientes.

El procedimiento lo debe realizar personal entrenado 
en alergología en una institución de salud que cuente 
con equipos de reanimación. El requerimiento de una 
unidad de cuidados intensivos y la disponibilidad de 
un anestesiólogo dependerán del esquema seleccio-
nado y de la historia clínica del paciente.

Los elementos básicos con los que se debe contar 
para el procedimiento son: 

1. Evaluación de la función pulmonar, idealmente 
mediante espirometría o con flujo espiratorio pico 
antes y durante el procedimiento.

2. Continuar o iniciar el consumo de antileucotrie-
nos 7 días antes del procedimiento.

3. Disponer de equipo de reanimación y de personal 
entrenado para hacerla.

Se han propuesto varios esquemas de desensibiliza-
ción utilizando L-ASA por vía intranasal (15) y bron-
quial (54), con resultados alentadores; sin embargo, 
la modalidad más frecuente en la actualidad y la que 
tiene mayor número de estudios es la administración 
de ASA por vía oral.

Los esquemas convencionales de desensibilización 
toman dos o tres días y consisten en el consumo de 
pequeñas dosis espaciadas de ASA hasta alcanzar una 
dosis final de 650 mg (tabla 1) y en adelante el paciente 
debe consumir diariamente 325 a 650 mg dos veces 
al día (6,55). La dosis final varía de acuerdo con el 
motivo de la desensibilización: en el caso de la EREA 
se recomienda la dosis ya mencionada, pero puede 
ser menor en el paciente con hipersensibilidad a ASA 
que requiera su consumo diario por el efecto cardio-
protector. El esquema de tres días es seguro y permite 
identificar con pequeñas dosis síntomas en el paciente 
que requieran modificaciones en el procedimiento; 
sin embargo, requiere más tiempo y más recursos tanto 
del paciente como del médico. Se ha propuesto un 
esquema de 7 horas buscando solucionar el problema 
del tiempo y ha mostrado ser tan efectivo como el 
de tres días (56,57). Este esquema propone iniciar con 
una dosis de 4 mg hasta alcanzar la dosis final de 
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650 mg (tabla 2). Debido a la mayor frecuencia de 
reacciones durante este esquema es recomendable 
hacerlo en una unidad de cuidados intensivos. 

Tabla 1. Esquema de tres días

Día 1 Día 2 (mg) Día 3 (mg)

8:00 a. m. Placebo 15-30 150

11:00 a. m. Placebo 45-60 325

2:00 p. m. Placebo 100 650

Tabla 2. Esquema en un día (7 horas)

Nº Tiempo (minutos) Dosis (mg)

1 0 4

2 90 40

3 180 81

4 240 162

5 350 325

6 420 650

Durante el procedimiento, el paciente debe tener una 
vena canalizada y antes de cada dosis se deben vigilar 
los síntomas y signos con especial énfasis en la función 
respiratoria. Es frecuente que los pacientes con hiper-
sensibilidad a ASA presenten durante el procedimiento 
molestias como prurito, disnea leve, urticaria y con-
gestión nasoconjuntival porque se está induciendo de 
manera controlada la degranulación de los mastocitos 
y la liberación de mediadores proinflamatorios. Los 
síntomas leves no contraindican la continuación del 
procedimiento, pero cambios significativos en la espi-
rometría y disminución mayor del 20% del flujo espira-
torio pico deben alertar al médico tratante para pro-
longar el período de observación antes de la siguiente 
dosis (incluso a 24 horas), la cual en este caso debe 
tener la misma concentración que la dosis previamente 
tolerada. Si los síntomas persisten o aumentan el mé-
dico debe considerar la detención del procedimiento. 

Una vez terminado el procedimiento, el paciente 
podrá tolerar el consumo de ASA y otros AINE sin 
presentar síntomas mientras continúe consumiendo 

diariamente ASA a la dosis de mantenimiento. Si lo 
suspende, la desensibilización persiste dos a cinco 
días luego de la última dosis; por ello, si lo suspende 
por un día, puede tomarlo nuevamente al día siguiente 
con relativa seguridad de no presentar una nueva 
reacción.

Con la desensibilización el paciente obtiene varios 
beneficios: mejor control del asma y de la rinosinusitis 
con menos cuadros de broncoespasmo (55) y menos 
requerimiento de esteroides o antibióticos (58); en los 
pacientes con polipectomías recurrentes el número 
promedio de cirugías pasa de una vez al año a una 
vez cada diez años con mejoría de la calidad de vida 
y menor gasto económico y de tiempo tanto para el 
paciente como para los servicios de salud (59). También 
se ha observado mejoría de la hiposmia (57).

Aun con estos beneficios, la desensibilización se utiliza 
poco en la mayoría de los países debido a la carencia 
de centros de salud con personal entrenado para ha-
cerla y a la falta de divulgación entre otros especialistas 
que tratan a los pacientes con EREA. 

El uso prolongado de ASA a dosis altas puede tener 
serios efectos gastrointestinales adversos como gastri-
tis, hemorragias, úlceras y perforación, por lo que la 
selección de los pacientes y la evaluación del riesgo 
beneficio debe ser minuciosa. Los síntomas gastroin-
testinales son la principal causa de suspensión del tra-
tamiento durante el primer año (24% de los pacientes) 
por lo que para evitarlos es recomendable iniciar el uso 
de inhibidores de la bomba de protones, misoprostol o 
antagonistas del receptor de histamina H2 (60). Para 
reducir la frecuencia de síntomas gastrointestinales 
se han propuesto esquemas de desensibilización con 
una dosis menor de mantenimiento (300 mg/día) (61), 
pero se requieren más estudios para confirmar su 
efectividad. Luego de alcanzar la dosis final, se debe 
continuar la administración de ASA 650 mg dos veces 
al día.

CASO CLÍNICO CONVENCIONAL (nº 1)
Mujer de 35 años de edad con cuadro clínico de rini-
tis y asma de 9 años de evolución. Asiste a consulta 
de alergología porque desde 6 años antes ha notado 
exacerbación del asma y de los cuadros rinosinusales 
luego del consumo de ASA, ibuprofeno o naproxe-
no para el dolor. Ha requerido en los últimos 4 años 
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tres polipectomías y ha notado pérdida del olfato. 
Ha recibido múltiples tratamiento controladores; en 
la actualidad está con esteroides nasales a altas do-
sis, montelukast e inhalador bronquial de esteroide 
y beta-agonista de acción larga. Durante el estudio 
alergológico se le hace provocación nasal con ASA 
que resulta positiva; se hace diagnóstico de EREA y 
debido a la mala respuesta al tratamiento farmacoló-
gico se programa para desensibilización con ASA oral 
en esquema de tres días. Un año después de la desen-
sibilización no ha requerido nuevas polipectomías, 
manifiesta haber recuperado el olfato y tener mejor 
control del asma y la rinosinusitis.

CASO CLÍNICO NO CONVENCIONAL (nº 2)
Hombre de 49 años de edad con historia de sinusitis 
crónica de 1 año de evolución, poliposis nasosinusal 
que requirió una polipectomía previa e historia per-
sonal de hipersensibilidad a AINE consistente en tos y 
disnea leve con el consumo de naproxeno, ibuprofe-
no y diclofenaco, sin historia personal de asma y con 
espirometría previa normal. Para confirmar el diag-
nóstico de hipersensibilidad a AINE y continuar una 
posible desensibilización se hizo un reto oral con ASA 
en una unidad de cuidados especiales. Con la dosis 
de 81 mg (dosis acumulativa de 125 mg) presentó 
tos y exacerbación de los síntomas nasales, pero sin 
caída significativa del flujo espiratorio pico. Se trató 
con antihistamínicos y beta 2 agonistas inhalados con 
mejoría de los síntomas. Se continuó con el esquema 
de desensibilización (7 horas) con una dosis final de 
650 mg y tras un período de vigilancia se lo dio de 
alta con la indicación de continuar una dosis de 325 
mg de ASA cada 12 horas. El procedimiento fue bien 
tolerado y el tratamiento con las dosis mencionadas 
de ASA ha sido continuado por 4 meses con mejoría 
en los síntomas nasales y buena tolerancia gástrica.

DISCUSIÓN DE LOS CASOS
Los pacientes convencionalmente sometidos a des-
ensibilización con ASA tienen complicaciones deri-
vadas de un asma de difícil control o han sido some-
tidos a múltiples intervenciones quirúrgicas para la 
resección de pólipos, con toda la morbilidad y riesgos 
que esto implica como la paciente del caso clínico 
nº 1. En estos pacientes está clara la indicación de 

la desensibilización y el retraso en el tratamiento re-
percute de manera negativa en la calidad de vida. 
Contrario al caso anterior, al paciente nº 2 se le hizo 
una intervención temprana. 

Si bien es cierto que el paciente tenía una EREA, solo 
había requerido una polipectomía y no tenía un asma 
persistente, por lo que tal vez se hubiera beneficiado 
del tratamiento farmacológico convencional. Sin em-
bargo, como mencionamos anteriormente, no todos 
los pacientes responden con este manejo y el reque-
rimiento de múltiples polipectomías tiene riesgos 
graves tales como fístulas con salida de líquido cefa-
lorraquídeo a la cavidad nasal, daño de la arteria caró-
tida interna, meningitis y penetración orbitaria (62). 

Como presentamos en el paciente nº 2, la provoca-
ción puede servir como primer paso para la desen-
sibilización, con el consecuente ahorro de tiempo 
tanto para el médico como para el paciente, pero en 
este caso se debe efectuar en una institución de salud 
con equipo y personal entrenado. En conclusión, la 
EREA es una enfermedad compleja que afecta va-
rios órganos y sistemas, tiene un gran impacto en la 
calidad de vida de los pacientes y su tratamiento es 
costoso para el sistema de salud. La desensibiliza-
ción con ASA es un procedimiento seguro cuando 
lo lleva a cabo personal entrenado en condiciones 
óptimas de monitorización; sin embargo, la decisión de 
hacerla es compleja. A pesar de los beneficios cono-
cidos de la desensibilización la terapia continua con 
ASA representa un reto para el médico a cargo del 
paciente debido a los efectos adversos del consumo 
crónico de este medicamento. Teniendo en cuenta lo 
anteriormente mencionado, se han propuesto otros 
protocolos de desensibilización con reducción de la 
dosis diaria de ASA. 
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