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RESUMEN

El 4cido acetil salicilico es el analgésico, anti-
pirético y anti-inflamatorio de mayor uso en el
mundo. La intoxicacion aguda con salicilatos es
entonces un cuadro frecuente, no obstante, a
menudo el paciente no es adecuadamente reco-
nocido o manejado. Esta revision consta de dos
partes, un primer articulo que discute las bases
farmacolodgicas y fisiopatologicas del salicilismo
agudo y el presente escrito, enfocado en el abor-
daje y detalles del manejo clinico. El objetivo de
este articulo es ayudar al clinico a establecer un
algoritmo de abordaje del paciente con intoxica-
cion por salicilatos y comprender el razonamien-
to tras el manejo.
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ABSTRACT

Acetylsalicylic acid is the most commonly used
analgesic, antipyretic and anti-inflammatory drug
worldwide. Acute intoxication is therefore fre-
quent, nonetheless, patients are often not proper-
ly recognized or managed. This review consist of
two parts, the first paper discusses the pharma-
cology and pathophysiology of acute salicylism,
this second part deals with workup and treat-
ment. The objective of this article is to help the
physician to establish a management algorithm
in acute salicylism and to understand the thera-
peutic rationale.
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INTRODUCCION

Los salicilatos, quimicos derivados del acido
salicilico, han sido usados ampliamente desde la
Edad Antigua(1).Actualmente, a pesar del desa-
rrollo de numerosos compuestos, el 4cido acetil-
salicilico (aspirina o AAS) continta siendo el
analgésico, antipirético y antiinflamatorio de
mayor consumo en el mundo(2). La aspirina se
encuentra en cientos de preparaciones de facil
acceso, por lo que su potencial abuso y toxicidad
grave son altos y posiblemente subestimados(3).
La intoxicacién por AAS es comun en los servi-
cios de emergencias(4). El médico debe manejar
con agilidad y destreza la amplia gama de pre-
sentaciones clinicas en pro de un diagndstico
oportuno. El presente trabajo pretende estudiar el
abordaje y algoritmo de manejo en la intoxica-
cion aguda por AAS.

DISCUSION

Epidemiologia

La intoxicacion por salicilatos puede ser acciden-
tal o intencional y aguda (mdas frecuente) o
cronica. En la poblacion adulta y adolescente, se
presenta principalmente como una sobredosis
intencional con fines de autoeliminacion. A la
vez, es en este grupo en el cual se reporta el
mayor porcentaje de casos fatales, sobre todo
cuando se combina con otros farmacos(l). El
intento de autoeliminacion con AAS es mas
frecuente en mujeres jovenes, quienes suelen
asociar comorbilidades psiquitricas o de abuso
de drogas(3). Este articulo se enfocard en esta
mayoria de la poblacion.

Es importante tomar en cuenta que los nifios y
los adultos mayores son mas susceptibles a la
intoxicacion con salicilatos y pueden presentar
efectos clinicos severos a menores dosis.

Evaluacion del paciente

El adulto que se presenta con salicilismo agudo
suele admitir en la anamnesis la sobredosifica-
cion.El paciente rara vez se encontrard con alte-
racion del estado de consciencia, mientras que el
que ha consumido concomitantemente otras
drogas (principalmente depresores centrales)
representard un reto real para el médico(1). Estu-
dios en el campo han demostrado que, al ingreso
del paciente al servicio de emergencias, el uso de
tablas en caso de sospecha de toxi-sindromes
puede ser beneficiosa. Esto aplica especialmente
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a médicos jovenes, ya que ayudan a identificar
factores clave en la historia clinica para guiar el
abordaje diagnostico(5).

Cuadro clinico

La presentacion clasica del salicilismo agudo
incluye nauseas, vomitos, dolor abdominal, tini-
tus, diaforesis, deshidratacion, hiperventilacion y
taquicardia(1;3)(para la explicacion fisiopatolo-
gica de las manifestaciones clinicas referirse a la
primera parte de esta revision). A la vez, las
alteraciones a nivel de SNC pueden presentarse
con mareo, ataxia, confusion, psicosis, agitacion,
delirio, estupor, coma o convulsiones(1).
Manifestaciones clinicas menos frecuentes in-
cluyen sangrado, insuficiencia renal aguda, ede-
ma pulmonar y arritmias(3). Estas presentaciones
indican una intoxicacién severa, con un aumento
concomitante de la morbilidad y mortali-
dad.Otras manifestaciones infrecuentes incluyen
rabdomiolisis, perforacion gastrica y hemorragia
gastrointestinal(3).

La mayoria de los adultos con salicislismo pre-
sentan una alteracion acido-base mixta, que in-
cluye alcalosis respiratoria y acidosis metabolica
con brecha anionica aumentada(3). Una intoxi-
cacién con salicilatos que presente una brecha
normal sugiere el abuso concomitante de otros
farmacos, particularmente sedantes o hipnoti-
cos(3).

Entre los factores prondsticos de mortalidad se
encuentran: alteracion del estado de consciencia,
fiebre, convulsiones, acidosis severa, arritmias y
edad avanzada(3). El desarrollo de acidosis res-
piratoria usualmente es wun evento pre-
mortem(3).

Diagnéstico diferencial

La presentacion clinica sin la declaracion de
sobredosis de AAS es inespecifica. Con base en
las alteraciones 4cido base se puede reducir de
forma importante las posibilidades diagnosticas.
La entidad que mas frecuentemente asocia alte-
raciones similares es la sepsis, que presenta aci-
dosis lactica, alcalosis metabdlica por contrac-
cion volumétrica y alcalosis respiratoria.(3)En
sepsis el médico debe de apoyarse en las mani-
festaciones del cuadro clinico, tomando en cuen-
ta que el lactato suele encontrarse elevado y el
escenario clinico es diferente. No es infrecuente
que errdneamente los pacientes con salicilismo
se diagnostiquen con padecimientos exclusiva-
mente neuro-psiquiatricos (alcalosis respirato-
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ria), lo cual retrasa el diagnodstico y aumenta la
mortalidad(1).

Abordaje del paciente

Estado clinico

La evaluacion clinica seriada debe ser utilizada
para evaluar la evolucion del cuadro de intoxica-
cion. El examen fisico debe centrarse en los
signos vitales, estado de hidratacion, examen
cardiovascular y neurologico (Tabla 1).

Pruebas de laboratorio

A todo paciente en quien se tenga la sospecha de
salicilismo, se debe realizar una medicion de
electrolitos séricos, glicemia, nitrdgeno ureico y
creatinina(1;6).Ademas se debe solicitar un estu-
dio de gases arteriales, andlisis de orina (énfasis
en pH) y si se considera necesario, valoracion
por otras posibles drogas y prueba de embara-
zo(1). La solicitud de un hemograma completo,
pruebas de coagulacion y pruebas de funcidén
hepatica son apropiadas en caso de una intoxica-
cién moderada o severa(1).

Puede solicitarse una radiografia de térax si se
sospecha la presencia de edema pulmonar por
examen fisico o si la alteracion acido-base mues-
tra un aumento del gradiente alveolo-capilar. La
valoracion del LCR no es rutinaria(1).

Mediciones plasmaticas de salicilatos

Existen varios métodos de laboratorio para de-
terminar las concentraciones séricas de salicila-
tos. La evolucion de una concentracién sérica
“no-téxica” a un salicilismo severo puede ser
precipitada. El clinico debe tener muy presente
que la absorcion del AAS es prolongada y que el
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cuadro clinico de intoxicacion es dinamico(3). El
error al predecir la evolucion toérpida de una
intoxicacion usualmente se presenta por confiar
en un valor sérico unico de salicilatos, sin tomar
en cuenta la formulacion, tiempo de ingesta, y
estado clinico y 4cido-base del paciente(3).

Debe tomarse en cuenta que, en la practica, el
valor de laboratorio no se correlaciona recipro-
camente con las manifestaciones de intoxicacion,
especialmente en los pacientes con salicilismo
agudo moderado o severo(l).Las mediciones
séricas seriadas se encuentran indicadas cuando
el paciente presente historia positiva por abuso
de salicilatos y cuando el paciente presente sin-
tomatologia sugestiva de salicilismo agudo aso-
ciado a un nivel de consciencia disminuido, que
limite la validacion de la anamnesis obtenida(7).

Estado acido-base

El estado 4cido-base del paciente puede reflejar
la severidad de la intoxicacion(3). Tipicamente
se ha asociado la acidosis severa con un peor
prondstico, esto podria estar explicado por la
mayor concentracion de la forma no-ionizada del
salicilato, que puede atravesar membranas celu-
lares, penetrar al SNC y ocasionar mayores alte-
raciones metabolicas(1).

La medicién concomitante del pH plasmatico
(arterial o venoso) y el pH urinario, identifican la
presencia de una alteracion 4cido-base y permi-
ten estimar la fase y severidad(1).La intoxicacién
leve presenta alcalemia y alcaluria. El salicilismo
moderado puede presentar también alcalemia y
aciduria paraddjica. La intoxicacién tardia o
severa se presenta con acidemia y acidu-
ria(1)(Tabla 1).

Tabla 1. Evaluacion clinica y segiin pH de la severidad del salicilismo agudo

SEVERIDAD

HALLAZGOS CLINICOS

pH

Plasmaitico Urinario

Leve Hiperpnea y/o taquipnea
Letargia leve o ataxia
Tinnitus

Nauseas y/o vomito

>7.4 >6,0

Moderada Taquipnea prominente
Taquicardia

Hipotension ortostatica

alteracion del habla, etc)

Alteracion neurologica (e.g. desorientacidon, confusion,

~7,4 <6,0

Severa Depresion respiratoria

Estupor, coma, convulsiones

Hiperpirexia

<7.,4 <6,0
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Manejo

Dado que no existe un antidoto en la intoxica-
cion con salicilatos, el manejo va dirigido a pre-
venir complicaciones, limitar la absorcion y
aumentar la eliminacion de la droga(6). Para una
visiéon general del manejo ver el algoritmo pro-
puesto en la Figura 1.

Via aérea

El manejo inicial debe enfocarse en asegurar la
via aérea del paciente, a la vez debe optimizarse
la funcion respiratoria y cardiovascular(1).Debe
proveerse oxigeno suplementario cuando sea
necesario (desarrollo de hipoxemia de novo).

Si la intubacion endotraqueal es clinicamente
necesaria, es critico mantener al paciente en

cialmente desarrollaran inestabilidad hemodina-
mica y deterioro de su estado &cido-base(4).

Fluidoterapia

Es indispensable un monitoreo estricto del ba-
lance de fluidos del paciente, la mayoria se en-
contraran deshidratados a su presentacion. El
aporte de volumen necesario debe ser establecido
segun las condiciones del paciente. Se recomien-
da iniciar con una administracion de 10-15
mL/kg/h durante las primeras 1-2h y adecuar la
terapia subsecuente a la necesidad clinica de
rehidratacion del paciente, funcion renal y riesgo
de inducir o complicar un posible edema pulmo-
nar. El objetivo final es compensar el déficit de
fluidos del paciente y mantener un flujo urinario
de 100-200 mL/hora(1).

En los pacientes que tienen una intoxicacion
moderada-severa es recomendable colocar una
sonda vesical para monitoreo estricto del balance
de fluidos(1). En estos casos, la reposicion agre-
siva de fluidos puede ser contraproducente, dado
que puede presentarse retencion de fluidos (me-
diado por un SIADH) y/o edema pulmonar. Se
debe valorar la diuresis, funcioén renal y presion
venosa central segun lo amerite el caso.

Sodio

Dado que es comun que estos pacientes presen-
ten hipernatremia (deshidratacion) algunas guias
recomiendan la terapia con soluciones hipotdni-
cas en la fase inicial del manejo(1). Puede utili-
zarse solucion salina al 0,45% o solucion gluco-
sada al 5% con adicién de bicarbonato de sodio
(ver alcalinizaciéon urinaria)(4). La solucion
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alkalemia (pH 7,50-7,55). Para lograr esto, los
parametros ventilatorios se deben ajustar para
mantener la hiperventilacion compensatoria
(produciendo hipocapnia). Esto porque se ha
observado que la ventilacion mecéanica asistida
en esta patologia puede asociarse a hipercapnia,
empeorando la acidemia y toxicidad del salicila-
to.El fin de esta intervencion es minimizar la
conversion del salicilato a su forma no ionizada,
capaz de atravesar con mayor facilidad membra-
nas celulares, sobretodo a nivel de SNC(1;8).

La ventilacion con presiéon positiva no puede
mantener las demandas respiratorias y metaboli-
cas de un paciente severamente intoxicado. Estos
pacientes presentan un mal prondstico y poten-

salina normal también se puede utilizar como
una medida inicial para aportar volumen(3).

Potasio

Debe monitorizarse valores séricos de potasio de
4-4,5 mEq/L. El aporte de potasio debe adecuar-
se a cada caso, en general un promedio de 40
mEq de KCI/L puede adicionarse(1;4) pero este
valor puede variar segin las necesidades del
paciente. Es importante recordar que la acidemia
severa puede presentarse con normokalemia y
deplecion de potasio corporal total(1). En caso
de que exista hipokalemia desde la valoracion
inicial, esta debe corregirse previo a la adminis-
tracion del bicarbonato de sodio(9).

Glucosa

Dado que la neuroglicopenia se ha implicado en
el dafio a SNC, un aporte de glucosa 50-100 g/L
es recomendado, a pesar de que el paciente se
encuentre normoglicémico a nivel periférico. No
obstante, el potencial beneficio es empirico y no
existe evidencia cientifica de esto.

El desarrollo de sintomas neurologicos o signos
de hipoglicemia deben ser tratados con suero
glucosado al 50%, se recomienda iniciar con un
bolo IV de aproximadamente 1mL/kg y ajustar
segun la clinica del paciente.

Descontaminacion digestiva

La descontaminacion gastrointestinal en el salici-
lismo es controversial. El lavado géstrico es
recomendado por el pronunciamiento de la Aca-
demia Americana y la Asociaciéon Europea solo
en casos de consumo de una dosis potencialmen-
te letal (>500 mg/kg) y durante la primera
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hora(6;10). De forma general, el sirope de ipeca-
cuana no se recomienda. Casos muy especificos,
como la presencia de bezoares y concreciones,
deben ser considerados para procedimientos
endoscopicos(1).

El uso del carbon activado es controversial, sin
embargo, las guias extra-hospitalarias recomien-
dan su uso en bolo oral de 50g cuando sea posi-
ble administrarlo en la primera hora posterior a
la ingestiéon y siempre y cuando no retrase el
inicio de la atencidbn médica respectiva(l).Se
propone que puede valorarse repetir la dosis a las
2 y 6 horas, seglin la evolucion del paciente y si
hay evidencia de que la absorcién aun conti-
nua(1;6;11).

En general al balancear los riesgos y beneficios
para el paciente, no se puede recomendar el uso
sistematico del carbon activado. Maés atin, a pesar
de que multiples estudios han mostrado la dismi-
nuciéon de la absorcion del AAS, las investiga-
ciones no han demostrado ningin impacto posi-
tivo en la morbilidad o mortalidad(4).

El carbon activado tampoco debe ser utilizado
como medida para aumentar la eliminacion.
Debe considerarse que el vomito en estos pacien-
tes pueden empeorar el trastorno hidroelectroliti-
co y provocar una mayor deplecion de volumen,
a la vez, estos pacientes estan en riesgo de bron-
coaspiracion y por tanto de complicaciones por
neumonitis irritativa(12).

Alcalinizacion urinaria

Dada la saturacién del metabolismo hepatico, la
eliminacion renal se convierte en un mecanismo
muy importante para aumentar la excrecion del
AAS. Normalmente el acido salicilico libre sufre
filtracién glomerular, secrecion tubular y reab-
sorcion en el tibulo contorneado proximal. Este
ultimo proceso depende del flujo y del pH urina-
rio. De forma general, el aclaramiento del salici-
lato es directamente proporcional al flujo urina-
rio y logaritmicamente proporcional al pH(3;13).
Es por esto que un pequeno cambio en el pH
urinario tiene un efecto desproporcionadamente
mayor en el aclaramiento del salicilato(4).

La alcalinizacién sérica y urinaria es un trata-
miento de primera linea en el manejo del salici-
lismo severo(6).Un método practico para crear
una solucion alcalina isotonica es afiadir bicar-
bonato de sodio a una solucion glucosada al 5%.
Una ampolla de 50 mL de bicarbonato de sodio
contiene 43mEq de sodio, al colocar 3 ampollas
en 1 L de SG5%, la solucion tendra una tonici-
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dad de ~132 mEq, que serd adecuada para el
manejo(4).

Debe ajustarse la cantidad y la velocidad de
infusion segun el cuadro del paciente, una velo-
cidad de infusion de 2-3 mL/kg/h suele mantener
un gasto urinario adecuado (1-2 mL/kg/h), lo
cual es necesario para favorecer la excrecion de
salicilatos(4).No obstante, debe valorarse la
sobrecarga de volumen y el estado electrolitico
de cada paciente.

Técnicas extracorpéreas

Debido al pequefio volumen de distribucion, al
bajo peso molecular, los niveles de droga libre en
plasma y la alta hidrosolubilidad, es posible
remover los salicilatos por medios extracorpdre-
0s(8). Estas técnicas generalmente son utilizadas
en casos de intoxicacion severa, ya que, junto
con la alcalinizacion urinaria, ha probado ser la
unica técnica capaz de disminuir la concentra-
cion de salicilato circulante (Tabla 2). En oca-
siones se consigue un aclaramiento mayor a los
100cc/min y se corrige de manera eficiente la
acidemia, con lo que disminuye la cantidad de
droga que alcanza el SNC(14).

Se ha propuesto el uso de técnicas como exan-
guinotransfusion, didlisis peritoneal, hemoperfu-
sién, hemofiltracién y hemodialisis. Esta tltima
constituye el método preferido, debido a su segu-
ridad y familiaridad; ademas corrige de manera
rapida la academia y mejora el aclaramiento de
la droga. Guias recientes recomiendan como
modalidades preferidas la hemodidlisis intermi-
tente y en caso de no contar con esta, hemoper-
fusion intermitente, terapia de reemplazo renal
continia y la exanguinotransfusion en caso de
neonatos(14).

Asimismo, la literatura recomienda que una vez
tomada la decision de implementar una técnica
extracorpdrea, esta sea instaurada de la manera
mas rapida posible. Mientras esta se lleva a cabo,
se debe continuar con la administracion de bicar-
bonato intravenoso ya que ha mostrado obtener
mejores resultados(14).

CONCLUSION

El AAS es una droga de muy facil acceso, por
ende, casos de sobredosificacion e intoxicacion
son frecuentes en el servicio de emergencias. En
dosis toxicas, esta droga se comporta como un
veneno mitocondrial y causa una amplia varie-
dad de trastornos a nivel sistémico.No obstante,
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la clinica de la intoxicacidn es inespecifica si no
se cuenta con la historia de sobredosificacion. El
médico debe dominar el abordaje de casos suges-
tivosy ser 4gil en el manejo de estos pacientes,
siendo en los casos no severos la alcalinizacion

EXTRACORPOREA:

Ano 2016 Vol 1 No 1

urinaria el punto pivote del mismo, y en los seve-
ros, las terapias extracorporeas.

INDICACIONES PARA TERAPIA INDICACIONES PARA TERAPIA INDICACIONES PARA TERMINAR
EXTRACORPOREA, POSTERIOR LA TERAPIA EXTRACORPOREA:
A FALLO EN TERAPIA CLASICA:

Concentraciones mayores a 100mg/dl

Concentraciones mayores a 90mg/dl

Mejoria clinica y

funeién renal.

funcién renal.

Concentraciones mayores a 90mg/dl Concentraciones mayores a 80mg/dl Concentraciones menores a 19mg/dl o

concomitantemente con alteracién de la concomitantemente con alteracién de la

Alteracién del estado mental
7.2

Si el pH sistémico es menor o igual a Se ha realizado en un periodo de 4-6h vy

las concentraciones de salicilato atin no se

encuentran disponibles

Hipoxemia de reciente instauracién que

amerite oxigeno suplementario.
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