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CAPITULO 4

REACCIONES ADVERSAS A ANTINFLAMATORIOS NO
ESTEROIDEOS (AINES). :COMO DEBEMOS ACTUAR:?

J. FErNaNDO FLORIDO LOPEZ, BRENDA A. CORONEL GONZALEZ,
Lucia pe DurLanto GARrcia Y M. JosE Rojas ViLcHEZ
Servicio Alergologia. Hospital Universitario Clinico San Cecilio

1. Conceptos bésicos en la alergia a firmacos
1.1. Generalidades

Las reacciones alérgicas a medicamentos son un subgrupo importante dentro de
las reacciones adversas a medicamentos, que estdn restringidas a una subpobla-
cién vulnerable. Se presentan en relacién directa con la administracién de un
firmaco y clinicamente pueden expresarse con distinta gravedad, incluso con re-
acciones potencialmente mortales. Para su diagnéstico se incluyen pruebas de la-
boratorio, pruebas cutdneas y pruebas de exposicién controlada o pruebas de
provocacién. Los procedimientos diagndsticos no tienen un gran valor predic-
tivo, por tanto, se deben realizar si el paciente tuvo una reaccién en el pasado, con
el objetivo de identificar el medicamento causante. De entrada, cuando se con-
firma la alergia a un medicamento este se deberd evitar en el futuro, incluyendo
aquellos farmacos relacionados estructuralmente con él. En el caso de que un fér-
maco resulte imprescindible, y a falta de tratamiento alternativo, se puede llevar
a cabo una desensibilizacién al medicamento en cuestién.
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1.2. Definiciones

La definicién de reaccién adversa a medicamentos (RAM) ha ido evolucionando con
el tiempo, actualmente, y segtin lo anadido con el Real Decreto 577/2013 y las nove-
dades introducidas por la Directiva 2010/84/UE del Parlamento Europeo, queda de-
finida como «cualquier respuesta nociva y no intencionada a un medicamento, que
aparece a dosis normalmente usadas en el ser humano para profilaxis, diagnéstico o
tratamiento de enfermedades, o para modificar funciones fisioldgicas».

Rawlins y Thompson en 1977, clasificaron las RAM en 2 grandes tipos: A
y B. Las de tipo A dependen del mecanismo de accién del firmaco, no respon-
den a mecanismos inmunoldgicos, son predecibles, evitables y altamente frecuen-
tes, hasta el 80% de las RAM. Pueden estar relacionadas con una exageracién del
efecto farmacolégico terapéutico (efecto secundario), por ejemplo, la somnolen-
cia por los antihistaminicos de primera generacién y la sequedad por los anticoli-
nérgicos, o pueden relacionarse con efectos farmacolégicos no principales (efecto
colateral), como la gastritis por antiinflamatorios no esteroideos y la diarrea por
antibiéticos (O’HEHIR, R. 2017). Las reacciones de tipo B al no relacionarse
con el mecanismo de accién del firmaco son impredecibles, estin restringidas a
una pequefia parte de la poblacién, siendo muy poco frecuentes, representando el
20% de todas las RAM (MONTANE, E. 2020). Dentro de este grupo se encuen-
tran la intolerancia e idiosincrasia (reacciones no inmunitarias) y las reacciones de
hipersensibilidad (desencadenadas por un mecanismo inmunolégico).

1.3. Clasificacién de las reacciones de hipersensibilidad

Clinicamente, las reacciones de hipersensibilidad a firmacos suelen clasificarse
como inmediatas o no inmediatas/tardias segin su aparicién durante el trata-
miento (DEMOLY, P. 2014). Esta clasificacién resulta util para su evaluacién,
comparacién de estudios y validacién de técnicas diagnésticas (MONTANE,
E. 2020).

1.3.1. Inmediatas

Suceden durante la primera hora, pudiendo aparecer hasta 6 horas, tras la
ultima administracién del firmaco. Entre los sintomas mds tipicos se encuen-
tran la urticaria, angioedema, conjuntivitis, rinitis, broncoespasmo, sintomas
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gastrointestinales (nduseas, vémitos, diarrea, dolor abdominal), anafilaxia o shock
anafilctico, y son, posiblemente, secundarias a un mecanismo IgE mediado.

1.3.2. No inmediatas/tardias

Suceden en cualquier momento después de la primera hora de administracién
del farmaco, generalmente tras varios dias de tratamiento. Entre los sintomas mds
habituales destacan los exantemas maculopapulares y la urticaria retardada, encon-
trdindose también el exantema fijo, vasculitis, necrdlisis epidérmica toxica (NET),
sindrome de Stevens. Johnson (S]S), reaccién a fdrmaco con eosinofilia y sintomas
sistémicos (DRESS), pustulosis exantemdtica aguda generalizada (PEGA), sindrome
intertriginoso y flexural simétrico a firmacos (SDRIFE) o afectacién érgano-espe-
cifica. A menudo, se deben a un mecanismo inmunolégico mediado por células T.

Antiguamente se consideraba a la reaccién «acelerada», que desde una vista
fisiopatolégica podria explicar la utilidad de algunas técnicas diagndsticas utiliza-
das habitualmente (Figura 1).

Figura 1. Cronologfa de las reacciones de hipersensibilidad por firmacos.

(DEMOLY, P, ADKINSON, et al. 2014).
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Figura 2. Nueva nomenclatura de las enfermedades Alergicas y reacciones de hipersensibilidad. JUTEL, M., AGACHE, 1., et al. 2023)
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Inmunolégicamente, los firmacos son capaces de inducir todos los tipos
de reacciones descritas por Gell y Coombs (1963) y revisadas por Pichler (PI-
CHLER, W. J. 2003), pero las mds comunes son las mediadas por células T e in-
munoglobulina E.

Nuevos avances en la comprensién de los mecanismos inmunitarios y las
nuevas opciones terapéuticas han hecho posible desarrollar una nueva nomencla-
tura, de la EAACI y de la Organizacién Mundial de Alergia (WAO), de las enfer-
medades alérgicas, segtin el documento de posicién de la EAACI 2023 (JUTEL,
M., etal. 2023) (figura 2).

Cldsicamente los mecanismos inmunolégicos de alergia estdn relacionados
con una respuesta tipo T2, sin embargo, recientes descubrimientos han demos-
trado endotipos de enfermedades alérgicas relacionadas con respuestas inmuno-

l6gicas tipo T1 y T3 (JUTEL, M., et al. 2023).
1.4. Diagnéstico

El diagnéstico correcto de las reacciones de hipersensibilidad a medicamentos de-
pende en gran medida de la realizacién de una anamnesis cuidadosa, complemen-
tando con la realizacién de pruebas de laboratorio disponibles y pruebas in vivo
(pruebas cutdneas y test de exposicién controlada o prueba de provocacién con
fdrmaco) siguiendo el Algoritmo que propone el Consenso Internacional de Aler-

gia Firmacos (ICON) (DEMOLY, P. 2014) (figura 3).

1.4.1. Historia clinica

Dado que con base a los datos obtenidos de la anamnesis se planteard el
resto del estudio alergolégico y la necesidad o no del mismo, es fundamental co-
nocer la cronologia y el tipo de reaccién para poder realizar la diferenciacién
entre reaccidon inmediata o tardia, obteniendo el maximo de informacién sobre
los sintomas de la RAM y prestando especial atencién a la exposicién previa a
medicamentos, la via de administracién, la duracién actual del tratamiento y la
dosis. Un modelo para la historia clinica en sospecha de Alergia a Firmacos es el
cuestionario ENDA, publicado por la Academia Europea de Alergologia e Inmu-
nologfa Clinica (DEMOLY, P. 1999).

La mayoria de los pacientes alérgicos a medicamentos (>80%) presentan sin-
tomas cutdneos (O’HEHIR, R. E. 2017), aislados o acompafindose de otros
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Figura 3. Protocolo de actuacién ante sospecha de alergia a firmacos.

(DEMOLY, P, ADKINSON, et al. 2014).
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Figura 4. Signos de alerta. Sintomas y pardmetros analiticos que indican gravedad.

(DEMOLY, P, ADKINSON, et al. 2014).
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sintomas, por lo que es necesario conocer, detalladamente, las caracteristicas cli-
nicas de las lesiones cutdneas. Ademds, es de gran importancia identificar aquellos
signos y sintomas de alarma o gravedad, asi como algunos pardmetros de laborato-
rio, que nos indiquen una posible evolucién grave y que condicionaran el procedi-
miento diagnéstico, en especial la realizacion de reexposicién al firmaco (figura 4).

1.4.2. Pruebas cutdneas

Dentro de estas pruebas se encuentran las pruebas de puncién intraepidér-
mica (prick-test), intradérmicas y epicutdneas (parches) y son el elemento funda-
mental de la evaluacién alergoldgica.

Para su adecuada realizacién deberdn suspenderse los antihistaminicos y los
corticoides, y deberdn posponerse un tiempo tras la RAM, al menos 4 semanas (re-
acciones inmediatas) o 6-12 semanas (reacciones tardfas) para evitar hacerlas du-
rante un perfodo refractario en el que las células inmunitarias implicadas no han
recuperado su reactividad completa(O’"HEHIR, R. E. 2017). La sensibilidad y los
valores predictivos de estas pruebas varfan dependiendo del firmaco culpable y la
forma clinica de presentacién, los cuales parecen ser «buenos» para las reacciones
a antibiéticos betalactimicos, analgésicos del grupo de las pirazolonas, anestésicos,
relajantes musculares, sales de platino y heparinas, pero de moderada baja utilidad
para la mayoria de los demds firmacos (BROCKOW K. 2013). Por desgracia, la
sensibilidad comienza a disminuir a los 6 meses de haber presentado la reaccion,

sin embargo, presentan una alta especificidad (O"HEHIR, R. E. 2017).

1.4.3. Pruebas de laboratorio

A parte de las pruebas cutdneas y la serologfa (IgE especifica del firmaco) existen
pruebas celulares como el Test de Activacion de Baséfilos (TAB) para la hipersensi-
bilidad inmediata y el Test de Transformacién Linfocitaria (T'TL), la prueba de elec-
cién para las reacciones de hipersensibilidad retardadas graves y las reacciones 6rgano
especificas, ya que la prueba de exposicién estd contraindicada en estos casos (ZAM-
BERNARDI, A. 2018). Dichas pruebas complementan el arsenal diagnéstico aler-
goldgico y no deberdn realizarse en las primeras semanas tras la reaccién, debido a la
posible anergia de las células implicadas (PEREZ PIMIENTO, A. J. 2020).

Los resultados deberdn interpretarse con precaucién puesto que, el resultado
negativo no excluye la causalidad del firmaco ni el resultado positivo demuestra
inequivocamente su implicacién.
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Figura 5. Pruebas complementarias para la identificacién del desencadenante en reacciones de
hipersensibilidad. TAB: Test de activacién de baséfilos; TTL: test de transformacién de linfocitos.
(ZAMBERNARDI, A., & LABEL, M. 2018).

Durante la fase aguda de la reaccién alérgica a un firmaco, la medicién de
histamina o triptasa pueden confirmar una participacién de baséfilos y mastoci-
tos cualquiera que sea la causa de la desgranulacién.

La combinacién de todos los métodos de prueba disponibles (pruebas cu-
tdneas, serologia IgE especifica, TTL, TAB) permite identificar el firmaco res-
ponsable en la mayoria de los pacientes (alrededor del 70%) (O’"HEHIR, R. E.,
2017) (figura 5).
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1.4.4. Test de Provocacion

Sin embargo, el diagnéstico definitivo de una alergia a medicamentos en
ocasiones requiere la realizacién de una prueba de provocacién, el «gold stan-
dard», la cual permite establecer o excluir la responsabilidad de la droga en la re-
accién de hipersensibilidad, sea mediada inmunolégicamente, o no.

Consiste en administrar el firmaco sospechoso, en dosis progresivamente
crecientes y a intervalos fijos, hasta alcanzar la dosis terapéutica o aquella que pro-
duzca una reaccién adversa.

Unicamente deberdn realizarse por personal capacitado y en un entorno
apropiado, estando usualmente restringidos a Servicios y unidades especializadas,
puesto que no estdn exentos de riesgos. Se recomienda realizarlos, tras 4-6 sema-
nas desde la reaccién, en presencia de estabilidad clinica, sin signos activos de en-
fermedad subyacente y ausencia de embarazo.

Su realizacién estd contraindicada en reacciones graves que pongan en pe-
ligro la vida y que no sean controlables como reacciones cutdneas graves (SJS,
NET, DRESS, PEGA), vasculitis, alteraciones hematoldgicas u orgdnicas. Y en

caso de anafilaxia se podrd realizar tras una cuidadosa evaluacién riesgo/beneficio.

2. Reacciones adversas a antinflamatorios no esteroideos.
:Cémo debemos actuar?

En la actualidad los AINE son los firmacos mds frecuentemente implicados en
las reacciones de hipersensibilidad a firmacos. En un estudio realizado en una
poblacién espanola alérgica a firmacos, el diagnéstico més frecuente fue el de la
hipersensibilidad multiple a AINE (47,29%) seguida de la alergia a antibidticos
betalactdmicos (DONA, 1. 2012).

Los AINES farmacolégicamente acttan bloqueando la produccién de pros-
taglandinas, que actdan como mediadores de la inflamacién a nivel periférico y
central. Mediante la inhibicién de la ciclooxigenasa (COX) afectan la transfor-
macién del dcido araquidénico en prostaglandinas, prostaciclina y tromboxano.

Se conocen dos isoformas de la enzima COX: COX-1 y COX-2, y para al-
gunos autores podria existir una tercera isoforma: la COX-3, radicada en el cere-
bro, mientras que para otros no serfa mds que la COX-2 pero con funciones mds

propias de la COX-1.
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a) COX-1. Es una enzima constitutiva que se encuentra en la mayoria de los
tejidos. Se encarga de regular procesos como la proteccién gistrica, agre-
gacién plaquetaria, funcién renal y la homeostasis vascular.

b) COX-2. Esta enzima habitualmente no se detecta en los tejidos y aparece
de forma inducida en estados de inflamacién. Su expresién se inhibe por
todos los AINE y también por los corticoides. En estos casos, los llamados
AINE selectivos, al inhibir preferentemente la COX-2, consiguen una ac-
cién antiinflamatoria sin los efectos secundarios, especialmente géstricos,
al no inhibir la enzima COX-1.

Para el manejo diagndstico de la hipersensibilidad a AINES es necesario co-

nocer la clasificacién de los AINES en funcién de su potencia inhibidora de cada

una de las isoformas de la COX (Tabla 1).

Tabla 1. Clasificacién de algunos AINES segtin su capacidad de inhibicién
de las isoformas de la ciclooxigenasa.

Pese a la aceptacién de las bases farmacolégicas e inmunolégicas de la hiper-
sensibilidad a AINES, los mecanismos subyacentes, de las reacciones adversas a
los mismos, no se comprenden completamente. Esto se debe a la falta de biomar-
cadores fiables para el diagndstico in vitro (DONA, 1. 2020), carencia que per-
siste en la actualidad.
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Segiin los mecanismos implicados, se han descrito dos tipos de reacciones de
hipersensibilidad a AINE: reacciones mediadas por un mecanismo no inmunolé-
gico y reacciones mediadas por un mecanismo inmunolégico.

a) Las mediadas por un mecanismo no inmunolégico, anteriormente de-
nominadas de intolerancia o idiosincrasia, son las mds frecuentes y, su pa-
togénesis estd relacionada con el mecanismo de accién de los AINE por
inhibicién de la COX-1. Este mecanismo provoca una alteracién en el
metabolismo de la sintesis de los eicosanoides, desencadenando un au-
mento de la produccién de leucotrienos, que causan inflamacién y bron-
coespasmo. Todos los AINE con capacidad para inhibir la COX-1 son
susceptibles de producir sintomas, existiendo reactividad cruzada entre
ellos independientemente de su estructura quimica.

b) Las reacciones mediadas por un mecanismo inmunolégico se conocen
como selectivas, es decir, son limitadas a un AINE concreto o grupo de
AINE con una estructura similar, por lo que van a presentar una toleran-
cia a otros AINE con estructura diferente. El mecanismo inmunolégico
implicado puede ser humoral, mediado por anticuerpos IgE especificos o
celular, mediado por células T efectoras.

2.1. Clasificacién y manifestaciones clinicas

En 2013, la Academia Europea de Alergia e Inmunologfa Clinica (EACCI)
propone una clasificacién de las reacciones de hipersensibilidad por AINE
(KOWALSKI M.L. 2013) (Tabla 2).

Siguiendo esta clasificacién, distinguimos 5 fenotipos, los tres primeros me-
diados por un mecanismo no inmunolégico y los dos tltimos por un mecanismo
inmunoldgico.

2.1.1. La enfermedad respiratoria exacerbada por AINE (EREA).

Anteriormente era conocida como enfermedad de Widal o triada ASA (asma,
poliposis nasal e intolerancia al 4dcido acetilsalicilico) y, con la toma de aspirina,
u otros AINES inhibidores de la COX-1 se produce la exacerbacién de la sinto-
matologfa respiratoria. Existe un patrén de reactividad cruzada a maltiples AINE

con estructura quimica diferente IMAM, K. H., & WOESSNER, K. M. 2023).
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Tabla 2. Clasificacién de las reacciones de hipersensibilidad a AINE,
de la EAACI, 2013.

2.1.2. Enfermedad cutdnea exacerbada por AINE (ECEA).

En pacientes con urticaria crénica se exacerba los sintomas cutdneos tanto de
urticaria como de angioedema tras la toma de AINE. Presentan un patrén de re-
actividad cruzada a mualtiples AINE con estructura quimica diferente.

2.1.3. Urticarialangioedema inducido por AINE (UAIA).

En este caso, la toma de AINES induce urticaria/angioedema en individuos
sin enfermedad respiratoria o cutdnea de base. También presentan reaccién a
multiples AINES con estructura quimica diferente.

2.1.4. Urticarialangioedema o anafilaxia inducida por un iinico AINE

(UAAIUA).

Cuadro de urticaria/angioedema o una anafilaxia tras la toma de AINE. En
este caso la reaccién se presenta por un tnico AINE o grupo de AINE con estruc-
tura quimica similar y toleran otros con estructura quimica diferente. Son reac-
ciones mediadas por IgE.
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2.1.5. Reacciones de hipersensibilidad no inmediatas inducidas por

AINE (RHNIA).

Estas reacciones se inician pasadas las 24 horas de la exposicién al firmaco,
se pueden manifestar de forma local o sistémica. Presentan reaccién a un AINE
con estructura quimica similar y toleran otros AINE con estructura quimica dife-
rente. Son reacciones mediadas por células T.

2. 2. Diagnéstico

El estudio de las reacciones adversas a AINES es complejo, esto debido a la au-
sencia de disponibilidad de pruebas diagnésticas in vitro validadas; hay que di-
ferenciar si la reaccién de hipersensibilidad se ha producido por un mecanismo
inmunoldgico o no.

Por este motivo, para el estudio diagnéstico, es imprescindible realizar una
minuciosa historia clinica que nos permita, en primer lugar, identificar el feno-
tipo clinico y determinar si se trata de una reaccién inmediata (menos de 24h tras
la exposicién) que, en el caso de los AINE suele ser entre 1 y 2 horas tras la toma
del farmaco, o retardada (tras 24h de la exposicion). En segundo lugar, identifi-
car el AINE implicado, el motivo de administracién, las manifestaciones clinicas
y la existencia de enfermedades concomitantes (rinitis crénica con o sin poliposis
nasal, asma, urticaria crénica espontdnea). En tercer lugar, determinar los AINE
tolerados previamente y tras la reaccién y, de esta forma realizar una aproxima-
cién sobre el probable patrén de reactividad entre AINE.

Dentro de las pruebas complementarias para estudiar las reacciones adversas
a AINES tenemos las siguientes:

* Pruebas cutdneas, que estarian indicadas en aquellas reacciones de urti-
caria o anafilaxia por AINE selectivo, siendo las pruebas con pirazolonas
con las que se tiene mds experiencia y por tanto mayor rentabilidad diag-
nostica (BROCKOW K. 2013).

* Pruebas de laboratorio. Su uso en la prictica clinica no suele ser habi-
tual, ya que las pruebas de deteccién de IgE especifica para AINES no
estdn validadas.

* Prueba de exposicién controlada oral, la prueba «gold standard» para
llegar al diagnéstico. Indicada en: 1) Historias poco sugestivas, donde la
exposicién al AINE implicado confirma o descarta que sea el causante de
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esa reaccién; 2) exposicion a otro AINE, generalmente dcido acetilsalici-
lico, con el fin de confirmar o descartar la reactividad multiple entre far-
macos que inhiben la COX-1; y 3) para identificar AINES alternativos
que sean bien tolerados por el paciente (KANG, S. Y. 2022).

Estaria contraindicado realizar esta prueba de exposicién cuando la reac-
cién que se ha presentado sea de una anafilaxia, cuando no esté controlada
la enfermedad concomitante y en situaciones que puedan agravar la expo-
sicién o el tratamiento (embarazo, infecciones, etc.).

* Prueba de exposicién controlada en los fenotipos cutineos (ECEA,

UAIA, UAAIUA). En las reacciones de hipersensibilidad, la tolerancia al
AINE suele ser inversamente proporcional a su potencia inhibitoria de la
COX-1 (KOWALSKI, M. L. 2011).
Atendiendo a esto, la prueba se iniciard con AINE inhibidores selectivos
de la COX-2 (etoricoxib, celecoxib), a continuacién, los AINE inhibido-
res preferentemente de la COX-2 (meloxicam), después, se administrard
un AINE débil inhibidor de ambas isoformas (paracetamol) y se termi-
nard con los potentes inhibidores de COX-1 y COX-2.

* Prueba de exposicién controlada en el fenotipo respiratorio (EREA).

Cuando la historia es sugestiva, generalmente no se recomienda realizar la
prueba de exposicién controlada con inhibidores potentes de la COX-1.
Esto se debe a que existe una alta probabilidad de reaccién respiratoria grave.
La prueba estaria indicada en los siguientes supuestos: 1) una historia su-
gestiva de EREA basada en la existencia de reacciones histéricas a uno o
mds AINE; 2) presencia de asma bronquial y/o rinosinusitis crénica y/o
poliposis nasal, a pesar de la ausencia de una historia sugestiva de reaccio-
nes a AINES; y 3) como parte del procedimiento de desensibilizacién a as-
pirina en una EREA confirmada.
La busqueda de otras alternativas diagnosticas mas seguras y fiables que la
administracién oral de Acido acetil salicilico la encontramos en las prue-
bas de exposicién controlada con acetil salicilato de lisina mediante la
provocacién nasal o bronquial que, aunque con menor sensibilidad y es-
pecificidad que la provocacién oral con aspirina puede ser una opcién
diagnostica valida en pacientes con sospecha de EREA e inestabilidad de
la funcién respiratoria (FEV1< 70%).

77
Estrategias practicas para combatir las enfermedades alérgicas. Manuel Alcantara Villar (Coordinador).
Sevilla: Universidad Internacional de Andalucia, 2024. ISBN 978-84-7993-414-9 (Edicion PDF web).
Enlace: http://hdl.handle.net/10334/8672 Licencia de uso: http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/



https://doi.org/10.56451/10334/8800

J. FERNANDO FLORIDO LOPEZ, BRENDA A. CORONEL GONZALEZ,
LUCIA DE DULANTO GARCIA Y M. JOSE ROJAS VILCHEZ.

3. Desensibilizacién a firmacos

La desensibilizacién se ha definido como el procedimiento que altera la respuesta
inmune de un paciente alérgico a un medicamento, produciendo una tolerancia
temporal, que permite que el enfermo pueda recibir, de forma segura, el firmaco
al que es alérgico.

Se trata de un procedimiento seguro y efectivo, que se realiza tanto para las
reacciones mediadas por IgE, como para aquellas por un mecanismo indepen-
diente de IgE.

Consiste en administrar el firmaco en cantidades inicialmente muy bajas y
progresivamente crecientes, hasta alcanzar la dosis terapéutica en un periodo de
tiempo corto, que oscila entre unas horas y varios dfas. Se consigue la desensibi-
lizacién cuando el paciente tolera la administracién repetida de esta dosis hasta
completar el ciclo de tratamiento requerido en cada caso. La tolerancia temporal
dura de 48 a 72 horas después de la desensibilizacién. Por consiguiente, las reac-
ciones de hipersensibilidad pueden reaparecer de 2 a 5 dias después si no se con-
tinda con la dosis terapéutica (KANG, S.Y. 2022).

Las células diana de este procedimiento son los mastocitos, asi se ha obser-
vado que, tras alcanzar una desensibilizacién eficaz, hay una disminucién o una
negatividad en las pruebas cutdneas con el firmaco implicado, lo que confirma
la abolicién temporal de la respuesta alérgica (AUDICANA BERASATEGUI,
M.T, 2016).

La desensibilizacién estard indicada en aquellos casos en el que el tratamiento
es necesario y no existe medicacion alternativa eficaz. Existen diversos protocolos
de desensibilizacién que se irdn adaptando segtn el firmaco implicado.

En el caso particular de pacientes con hipersensibilidad mdltiple o selectiva
a AINES, la desensibilizacién con aspirina estd recomendada en las guias en pa-
cientes con EREA y en los casos de urticaria/angioedema inducido por AINE,
en los que es necesario administrar un AINE como tratamiento antiagregante,
antinflamatorio o analgésico. En la EREA estard indicado en aquellos pacientes
que necesiten dosis altas de corticoides orales para alcanzar el control de la en-
fermedad o que hayan sido sometidos a numerosas cirugias de senos paranasales.
La desensibilizacién consiste en la administracién dosis progresivamente crecien-
tes de aspirina hasta una dosis de 350 a 650mg sin provocar una reaccién (BER-
GES-GIMENO, M. P. 2003). En un reciente metaandlisis, no se confirmaron
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diferencias estadisticas en los resultados entre protocolos de desensibilizacién
a la aspirina de menor o igual a 2 horas y los de mds de 2 horas de duracién

(CHOPRA, A. M. 2019).

4. Papel del médico de atencién primaria en alergia a medicamentos
4. 1. Durante la fase aguda de la RA a firmacos

Cuando la reaccién adversa a firmacos se manifiesta como anafilaxia, debe tra-
tarse de forma inmediata y adecuada, suspendiendo aquellos firmacos sospecho-
sos y ajustando el tratamiento, eliminando medicacién prescindible (SIMONS,
EE. 2012).

El firmaco mds eficaz seglin las recomendaciones de las guias de manejo de
anafilaxia es la adrenalina. La via intramuscular es la de eleccién, pues consigue
concentraciones plasmdticas mds rdpidas y elevadas que la via subcutdnea. Asi
mismo, el margen de seguridad de la administracién intramuscular es mayor. Los
efectos beta-1 adrenérgicos de la adrenalina (vasoconstriccién, aumento de resis-
tencias vasculares periféricas y disminucién de edema) y los efectos beta-2 adre-
nérgicos (broncodilatacién y disminucién de la liberacién de histamina, triptasa
y otros mediadores de la anafilaxia) son de primordial importancia (SIMONS,
E E. 2001).

Las medidas de prevencién de nuevas reacciones adversas con fdrmacos in-
cluyen la emisién de un informe clinico especificando el(los) agente(s) sospecho-
so(s), la insercién de la «alergia» en la historia clinica electrénica, la elaboracién
de una lista de medicamentos a evitar, asi como una lista de posibles fdrmacos
alternativos.

4. 2. Estudio Alergolégico de las RRAA a firmacos

En nuestro medio, la alergia a medicamentos es uno de los motivos més frecuen-
tes de consulta especializada (>30% en servicios de Alergologia de la red publica).
El alto consumo de recursos asistenciales en su abordaje hace necesario establecer
una serie de recomendaciones para la derivacién de pacientes desde Atencién Pri-

maria (AUDICANA BERASATEGUI, M.T. 2016).
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:Cudndo derivar a Alergologia?

* Reacciones de hipersensibilidad (inmediatas o tardfas) a firmacos necesa-
rios, sin alternativa terapéutica vilida y cuya relacién riesgo/beneficio sea
positiva, preferentemente con:
> Antibidticos betalactdmicos
> AINES
> Anestésicos locales y algunos generales, pero no como screening
> Medios de contraste radiolégico
> Quimioterdpicos

* Con otros grupos farmacolégicos dependerd de las necesidades médicas
individuales de cada paciente.

¢Cudndo NO derivar a Alergologia?

Aquellos casos sin sospecha de hipersensibilidad:

* Sintomatologia no compatible

* Cronologfa no compatible

* Tolerancia posterior al firmaco

* Reaparicién de la reaccién sin la administracién del fdrmaco

* Otros diagndsticos alternativos (erupcion por herpes virus, urticaria cré-
nica, etc.)

* Screening en sujetos sin antecedentes de reaccién adversa al firmaco.
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