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Desensibilización rápida al ácido 
acetilsalicílico en pacientes con 
intolerancia a AINE afectos de 
síndrome coronario agudo

Sr. Editor:

El ácido acetilsalicílico (AAS), como antiagre-
gante plaquetario, desempeña un papel importante 
en la reducción de las complicaciones isquémicas 
de la enfermedad coronaria y del intervencionis-
mo coronario percutáneo (ICP). Se recomienda su 
administración junto con ticlopidina o clopidogrel 
para disminuir los efectos adversos cardiovascula-
res en pacientes con síndrome coronario agudo y en 
aquéllos que precisan la implantación de stent1,2. La 
hipersensibilidad o la intolerancia a AAS, ambos 
términos aceptados en referencia a las reacciones 
alérgicas y seudoalérgicas de los fármacos inhibido-
res de la enzima ciclooxigenasa 1 (COX-1), se pue-
den manifestar como rinitis o rinosinusitis y asma, 
como urticaria-angiedema o como anafilaxia3. Apa-
rece hasta en el 10% de los pacientes asmáticos, 
mientras que en la población general la prevalencia 
de urticaria en relación con la exposición a AAS os-
cila entre el 0,07 y el 0,2%4. Son varias las revisiones 
de estudios sobre los protocolos de desensibiliza-
ción a AAS en pacientes con enfermedad cardio-
vascular5-7, y todos concuerdan en la importancia 
de su realización una vez coinciden ambos factores: 
enfermedad coronaria y sensibilidad a aspirina.  

Presentamos a 5 pacientes de edades comprendi-
das entre 53 y 79 años, con antecedentes de reacción 
adversa tras la toma de AAS en forma de urticaria 
en 3 de ellos y angioedema facial en los 2 restantes; 
ninguno de ellos había presentado broncospasmo 
ni reacción anafiláctica. Todos padecieron enfer-
medad coronaria aguda que requirió implantación 
de stent intracoronario y doble antiagregación con 
clopidogrel y AAS.

De acuerdo con los pacientes y previa firma de 
consentimiento informado, se realizó pauta de de-
sensibilización rápida oral a AAS, adaptada y mo-
dificada de Wong et al8 y Silberman et al9, consis-
tente en la administración de dosis crecientes a 
intervalos de 15-20 min, comenzando por 0,1 mg y 
finalizando por 100 mg (0,1, 0,3, 1, 3, 10, 25, 50 y 
100 mg), realizada en medio hospitalario con moni-
torización de constantes vitales y estricta vigilancia 
médica, y sin premedicación con antihistamínicos o 
corticoides. En todos los casos el proceso de desen-
sibilización al AAS finalizó con éxito, alcanzando 
la dosis recomendada de 100 mg, en un tiempo 

máximo de 2,20 h, sin aparición de reacciones ad-
versas. Actualmente los 5 pacientes toleran dosis 
diaria de 100 mg de AAS. El tiempo de tolerancia 
desde la realización de la desensibilización hasta el 
momento actual oscila entre 5 y 46 meses. No se 
confirmó la intolerancia a AAS mediante prueba de 
provocación oral controlada al tratarse de pacientes 
afectos de SCA, situación en que se halla contrain-
dicada8-10. 

La hipersensibilidad a AAS parece presumible-
mente debida a un mecanismo más bien farmaco-
lógico que inmunológico por la inhibición de la 
COX-1, y depende de la dosis. El diagnóstico de 
hipersensibilidad a AAS implica normalmente no 
prescribir dicho fármaco y, dado que el tratamiento 
con AAS disminuye la mortalidad en la enfermedad 
coronaria, en estos casos estaría indicada la desen-
sibilización. Los protocolos publicados de desensi-
bilización a AAS proponen la administración de las 
dosis a intervalos de entre 2 y 24 h, según las dife-
rentes pautas. Este intervalo tan largo implica que 
se tarde días hasta completar la desensibilización, lo 
cual es poco aconsejable en pacientes con enferme-
dad coronaria inestable, especialmente tras la im-
plantación de stent. En estos casos, un intervalo cor-
to entre dosis como el que proponemos (15-20 min) 
facilita que la desensibilización se lleve a cabo de for-
ma urgente y rápida. A diferencia del protocolo de 
Wong, nosotros no realizamos premedicación con 
antihistamínico H1, con buenos resultados.

Una pauta de desensibilización rápida al AAS 
puede ser eficaz y segura en pacientes con antece-
dente de urticaria o angioedema facial que tienen 
indicación de doble antiagregación por presentar 
un síndrome coronario agudo.
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tiples y espiroideas a nivel de la arteria descendente 
anterior (ADA) media y distal, primera diagonal y 
coronaria derecha media y distal (fig. 1A y B). La 
ADA media-distal se rellenaba por circulación co-
lateral heterocoronaria (fig. 1B). Durante la cate-
terización, el paciente empezó con dolor torácico e 
hipotensión, por lo que se implantó un stent direc-
to, recubierto de paclitaxel, de 4 × 12 mm en el TCI 
y tres stents recubiertos de sirolimus, solapados a 
nivel de la ADA (de distal a proximal: 3 × 33, 3 × 
28 y 3,5 × 28 mm) con posdilatación con balón de 
3,75 × 8 mm. El resultado final por angiografía y 
ecografía intracoronaria (IVUS) fue satisfactorio, y 
se comprobó que no hubiera saltos entre los stents, 
con buenas aposición y simetría y ausencia de dis-
torsión (fig. 1C). No se trató la coronaria derecha, 
ya que no había isquemia inferior en la SPECT con 
99mTc-mibi. A los 9 meses del procedimiento, se de-
tectó por TC de 64 cortes la presencia de múltiples 
fracturas circunferenciales en dos stents (una fractu-
ra en el medial y dos fracturas en el distal) (fig. 1D). 
Tras 18 meses el paciente se mantiene asintomático 
y en tratamiento con doble antiagregación.

La etiología de las DCE se puede dividir en ate-
rosclerótica y no aterosclerótica; ésta suele predo-
minar en mujeres jóvenes sin factores de riesgo y 
durante los períodos de embarazo y periparto. Pro-
bablemente las DCE ateroscleróticas tengan mejor 
pronóstico debido al desarrollo de circulación cola-
teral en una enfermedad coronaria crónica1. Aun-
que el papel etiológico del consumo esporádico de 
cocaína es más que probable en este caso, las DCE 
son ateroscleróticas, dado que el paciente presenta-
ba ateromatosis difusa tanto por angiografía como 
por IVUS, y su cronicidad se puede deducir por la 
circulación colateral tan marcada, además de pre-
sentar dos factores de riesgo coronario. Aunque no 
se realizó IVUS antes del procedimiento, es poco 
probable que la lesión de TCI fuese otra disección o 
hematoma coronario, dado que no se evidenció por 
IVUS ninguna afección tras el stent en el segmento 
medio-distal del TCI o ADA proximal, salvo atero-
matosis difusa. También se puede especular que el 
tratamiento percutáneo con stent de las DCE ate-
roscleróticas es más favorable que el de las no ate-
roscleróticas, en las que la propagación de la disec-
ción y/o el hematoma coronario es común y puede 
resultar fatal1. 

La otra curiosidad del caso son las fracturas de 
los stents recubiertos de sirolimus a medio plazo. Se 
trata de una complicación rara, con una incidencia 
aproximada del 2,5%, que conlleva alto riesgo de 
reestenosis focal2,3. En este caso, las angulaciones 
pronunciadas en el segmento medio de la ADA que 
originan fuerzas de cizallamiento en esos puntos, la 
posdilatación a alta presión y el uso de stents lar-
gos y solapados fueron probables factores de pre-
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Múltiples disecciones coronarias 
espontáneas asociadas a lesión de 
tronco coronario izquierdo tratadas 
con stents. Múltiples fracturas de 
stents detectadas por TC multicorte 
a largo plazo
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Presentamos un caso poco común de un paciente 
joven con factores de riesgo coronario y consumi-
dor esporádico de cocaína, que presentó un síndro-
me coronario agudo con lesión de tronco coronario 
izquierdo (TCI) y múltiples disecciones coronarias 
espontáneas (DCE) que fue tratado con stents re-
cubiertos de sirolimus, largos y solapados. A los 9 
meses, mediante tomografía computarizada (TC) 
de 64 cortes, se detectaron fracturas completas y 
circunferenciales en el stent no relacionadas con 
ninguna complicación. A raíz de este caso, se dis-
cuten brevemente dos aspectos interesantes: la aso-
ciación de una lesión de TCI y múltiples DCE tra-
tadas percutáneamente con stent y el diagnóstico y 
el impacto clínico a largo plazo de la presentación 
de múltiples fracturas de los stents.

Varón de 44 años, fumador, consumidor espo-
rádico de cocaína y con hipertrigliceridemia, que 
acudió a urgencias por dolor torácico. Se realizó 
una tomografía computarizada por emisión mo-
nofotónica (SPECT) con 99mTc-mibi, que mostró 
isquemia extensa anterolateral. La coronariografía 
mostró una lesión severa ostial de TCI y DCE múl-


