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Intoxicacion por acido acetilsalicilico,
fisiopatologia y manejo

RODRIGO A. SEPULVEDA!, MARCOS ORTEGA?,
NATALIA DONOSO", AQUILES JARA'

Physiopathology and management
of acetylsalicylic acid intoxication

Acetylsalicylic acid (ASA) intoxication is potentially lethal. After ingestion,
AAS is rapidly transformed into salicylic acid that dissociates into an hydrogen
ion plus salicylate. Salicylate is the main form of AAS in the body and produces
multiple alterations. Initially, the stimulation of the ventilatory center promotes
a respiratory alkalosis. Then, the mitochondrial dysfunction induced by sali-
cylate, will generate a progressive metabolic acidosis due to the accumulation of
ketoacids, lactic acid and dicarboxylic acids among others. Another alterations
include hydro electrolytic disorders, gastrointestinal lesions, neurological invol-
vement, ototoxicity and coagulopathy. The correct handling of acetylsalicylic
acid intoxication requires an thorough knowledge of its pharmacokinetics
and pharmacodynamics. Treatment consists in life support measures, gastric
lavage, activated charcoal and urinary alkalization to promote the excretion
of salicylates. In some occasions, it will be necessary to start renal replacement
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a intoxicacién por salicilatos generalmente

ocurre por ingestion de dcido acetilsalicilico

(AAS) en forma accidental o como intento
suicida. Luego de su ingestion, el AAS se transfor-
ma en 4cido salicilico. Este dcido se disocia en un
hidrogenién y su base conjugada: el anién salici-
lato. El salicilato es la principal forma que toma el
AAS en el organismo y produce severas alteracio-
nes en la funcién celular, pudiendo generar falla
orgdnica maltiple y muerte'*. Mdltiples factores
farmacocinéticos, como dosis, presentacion del
farmaco ingerido, pH sistémico, unién a proteinas
plasmaticas, biotransformacién hepatica, funcién
renal y niveles plasmaticos de salicilato; determi-
nardn su volumen de distribucién, y por tanto, el
ingreso hacia las células. La afectacién mitocon-
drial es lo que produce el dafo en la intoxicacién
por salicilatos. Inicialmente existe una alcalosis
respiratoria, pero conforme progresa el cuadro

clinico, sobreviene una acidosis metabdlica por
acumulacién de 4cido lactico, cetodcidos, 4cidos
dicarboxilicos, y en menor medida, el dcido salici-
lico. También existirdn alteraciones hidroelectro-
liticas, de la coagulacién, afectacién neuroldgica
que puede ser severa, lesiones gastrointestinales
y compromiso cardiopulmonar®. La letalidad de
una intoxicacion severa por salicilatos varia desde
5% hasta 15%°. En intoxicaciones severas, que
requieren manejo de paciente critico; 61% de los
casos presenta compromiso de conciencia, 47%
falla respiratoria, 36% acidosis, 14% inestabilidad
hemodindmica y 3% convulsiones®.

El tratamiento consiste en medidas de soporte
vital ademds de favorecer la eliminacién del salici-
lato; esto dltimo se realiza mediante alcalinizacién
urinaria, y en algunos casos, hemodialisis precoz”.

El término salicilato, también se utiliza para
referirse a la familia de moléculas derivadas del
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4cido salicilico (4cido 2-hidroxibenzoico), aunque
en estricto rigor es solo la base conjugada de éste.
Elsalicilato, también puede provenir de la metabo-
lizacién de otras moléculas como el 4cido salicilico
(extracto de corteza de Sauce y Filipendula entre
otras hierbas), metilsalicilato (aceite de gaulteria),
4cido 5-aminosalicilico (mesalazina), salicilamida
y sales de salicilato. Debido al enorme uso y dis-
ponibilidad del AAS es la principal molécula que
genera intoxicacion por salicilato. La mesalazina,
se metaboliza minimamente a salicilato y las otras
moléculas son poco asequibles. En esta revisiéon
discutiremos el enfrentamiento y manejo de la
intoxicacién por salicilato debida a la ingestién
excesiva de AAS. Para este objetivo es necesario
comprender la farmacocinética y farmacodinamia
del AAS vy el salicilato, conocer el cuadro clinico
y repercusiones sistémicas asociadas al salicilato,
ademads de saber como instaurar un tratamiento
adecuado y oportuno.

Farmacocinética

El AAS en bajas dosis (< 100 mg/d) bloquea
irreversiblemente la enzima ciclooxigenasa-1
(COX-1) evitando la formacion de tromboxano.
Esto inhibe la agregacién plaquetaria y produce
un efecto antitrombdético. Mayores dosis (< 4 g/d)
bloquean ambas enzimas, COX-1y COX-2, gene-
rando un efecto analgésico y antipirético. Dosis
muy altas (4-8 g/d) son anti-inflamatorias, estas
dosis pueden llegar a producir niveles plasmaticos
de salicilato > 300 ug/mL.

El nivel plasmético de salicilato que se correla-
ciona con actividad terapéutica del AAS oscila en-
tre 50-100 pg/mL para un efecto analgésico y entre
100-200 pg/mL para un efecto anti-inflamatorio®.
Niveles > 300 pug/mL se asocian con aparicion de
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tinitus, vértigo y polipnea. Niveles mds elevados
producen alteracién del estado mental, hiper-
termia, déficit neurolégico, convulsiones, coma,
edema pulmonar, hipotension, falla renal aguda'y
trastornos hidroelectroliticos severos!-* (Tabla 1).

Una ingestién aguda de AAS < 150 mg/kg no
produce reacciones téxicas; 150-300 mg/kg pue-
den generar una intoxicacién leve a moderada,
pero el consumo de 300-500 mg/kg produce una
intoxicacion severa’. La ingestion > 500 mg/kg es
potencialmente letal.

El AAS se transforma en 4cido salicilico (AS)
mediante hidrdlisis por esterasas. AAS y AS son
acidos fuertes (pKa = 3,49 y pKa = 2,97 respec-
tivamente), por lo tanto, en el agua corporal en-
tregardn H" y su base conjugada (acetilsalicilato
y salicilato respectivamente). Los compuestos
anidénicos (acetilsalicilato y salicilato) son mas
hidrosolubles, mientras los dcidos (ASA y AS), que
no poseen carga, son mds liposolubles.

Después de la ingestion de AAS, una porcién
es hidrolizada por esterasas en la mucosa gastrica
e intestinal. Las formas no-ionizadas, y por tanto,
mas liposolubles (ASA y AS), son absorbidas desde
el estémago. Esto se favorece por un pH 4cido que
tiende a desplazar la reaccién de los dcidos hacia
los reactantes. El intestino delgado, gracias a su
enorme superficie, es el sitio de mayor absorcién,
sobre todo cuando los comprimidos tienen cubier-
ta entérica ya que se degradan con pH alcalino®*.

La velocidad de absorcién del AAS vy sus deri-
vados estd determinada por factores como: dosis,
disolucién de tabletas, pH en mucosa entérica y
tiempo de vaciado géstrico®. La acumulacion de
tabletas con cobertura entérica genera bezoares
estomacales que retardan el tiempo de absorcién
o pueden romperse provocando una intoxicacién
masiva'’. A dosis terapéuticas, AAS y AS son
absorbidos en 15-30 min luego de su ingesta,

Tabla 1. Sintomas seguin severidad de intoxicacion®

Severidad Salicilato en plasma (ug/mL)

Leve 300 - 600 (adulto)
200 - 450 (infante)

Moderado 600 — 800 (adulto)
450 — 700 (infante)
Severo > 800 (adulto)

> 700 (infante)

Sintomas

Nauseas, vémitos, dolor abdominal, tinitus, polipnea
Mareo, letargia, polipnea

Agrega sudoracién hipertermia

Agrega deshidratacion, descoordinacién, intranquilidad

Agrega hipotension

Agrega sangrados, lesiones purpduricas, alucinaciones, estupor, coma,

falla renal, edema pulmonar
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y la concentracién méxima se detecta luego de
1-2 h’. Una sobredosis prolonga el vaciamiento
gastrico, retardando la concentracién méxima a
18-24 h, incluso a 60 h cuando existe un bezoar
estomacal**°.

Hasta el 80% de una dosis de AAS ingerida serd
absorbida, pero el primer paso hepdtico produci-
rd que solo 45-50% de la dosis inicial alcance la
circulacion sistémica’. Finalmente, esterasas en el
plasma, higado, plaquetas y eritrocitos; hidrolizan
el AAS y solo una minima porcién mantendrd
la forma acetilada®. Esta biotransformacién no
es saturable y ocurre en pocos minutos’. Conse-
cuentemente la principal forma del AAS serd el
salicilato (Figura 1).

El volumen de distribucion (Vd) del salicilato
dependerd de su concentracion plasmatica, niveles
de albimina, pH sistémico y competencia con
otras drogas por unién a proteinas. En sujetos
sanos, con dosis terapéuticas, el Vd es bajo, = 0,2
L/kg**. Con dosis mayores, se saturan los sitios de
unioén a proteinas, aumentando el Vd a= 0,5 L/kg®.
A bajas concentraciones de salicilato (< 100 ug/
mL), 90% estd unido a albamina, pero en concen-
traciones altas (> 400 pg/mL), solo 75%. Pacientes
hipoalbuminémicos tienen mayor Vd del salici-
lato. La acidemia favorece la forma liposoluble
incrementando el Vd. En alcalosis predomina la
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forma hidrosoluble (salicilato) disminuyendo el
Vd. A pH=7 la relacién salicilato/AS es ~10.000;
y a pH 7,4 es = 50.000. Por esta razén, un pH
sanguineo bdsico evita que el salicilato atraviese
membranas plasmaticas (como la barrera hema-
toencefilica); y la alcalinizacién urinaria favorece
su excrecién renal (evitando la reabsorcion del
componente liposoluble).

La biotransformacién del AAS permitird que se
convierta a metabolitos inactivos y mas hidroso-
lubles favoreciendo su eliminacién. Inicialmente
ocurre mediante hidrélisis por esterasas, y poste-
riormente, tendrd lugar la conjugacién hepdtica
del salicilato.

En el higado, mediante conjugacién con gli-
cina, el salicilato se transforma en salicilurato.
Existe, también, conjugacion hepdtica con dcido
glucurénico, pero en una minima proporcién. En
dosis terapéuticas, la biotransformacion hepdtica
del salicilato ocurre siguiendo una cinética de
primer orden®. La reaccion con glicina se satura a
concentraciones de salicilato > 300 ug/mL°. Esto
significa que una sobredosis convierte la metabo-
lizacién hepatica del salicilato en un proceso ciné-
tico de orden cero, favoreciendo su toxicidad>'.

La excrecién del salicilato se realiza por via re-
nal: 75% se elimina como salicilurato, 10% como
salicilato, 10% como fenil-salicilato-glucurénico

Figura 1. Acido acetilsalicilico
en el organismo.
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y 5% como otros derivados glucurénicos y del
salicilurato®®. La excrecidn renal de salicilato no
modificado varia entre 2-30% segutn el pH uri-
nario. Un aumento del pH urinario desde 6 a 8,
incrementa 4 veces su excrecion'?.

Por lo tanto, son mdltiples los factores que
influirdn en la vida media del salicilato. La dosis,
pH sistémico y proteinas plasmédticas determina-
rdn su Vd. A mayor Vd, mayor vida media. Por
otro lado, la biotransformacién hepatica se satura
en sobredosis, nuevamente aumentando la vida
media. Con dosis terapéuticas, la vida media del
salicilato es 2-3 h, mientras que durante una so-
bredosis, ésta aumenta a 20-30 h® (Tabla 2).

Farmacodinamia

Los efectos sistémicos del AAS son mediados
por el grupo acetilo y el salicilato. La acetilacién
ocurre con bajas dosis de AAS y afecta a ambas
ciclooxigenasas (COX-1y COX-2). La COX aceti-
lada no produce prostaglandinas ni tromboxanos,
pero la COX-2 acetilada puede generar nuevos
productos que presentan efecto anti-inflamatorio
y protector endotelial’. Los anti-inflamatorios
no esteroidales no poseen este efecto benéfico
sobre COX-2, y ademds, compiten con el AAS. La
inhibicién de la produccién de prostaglandinas
y tromboxanos es responsable de los efectos an-
ti-plaquetarios, anti-inflamatorios, anti-piréticos,
analgésicos y antineopldsicos del AAS.

Otros efectos celulares requieren altas dosis
y son mediados por el salicilato. Este disminuye
la transcripcion génica de COX-2 e iNOS>". El
salicilato es un constituyente natural de plantas
que las protege de noxas exdgenas como bacterias
o virus®, también modula procesos asociados a la
inflamacién, respuesta inmune y defensa anti-tu-
moral. Sin embargo, el salicilato puede afectar
gravemente el metabolismo energético celular.

Efectos sistémicos de la sobredosis

En la mitocondria, las moléculas de alto po-
der reductor (NADH, FADH,) generadas por la
glucoélisis anaerdbica y ciclo de Krebs, ceden elec-
trones que serdn transportados por la cadena de
electrones ubicada en la membrana mitocondrial
interna. Esto, brinda energia para la acumulacién
de H* en el espacio intermembrana mitocondrial.
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Tabla 2. Elementos farmacocinéticos
que favorecen toxicidad por salicilato

La sobredosis de AAS retarda el vaciamiento géstrico
favoreciendo una intoxicacién mas prolongada y severa

Altas concentraciones de salicilato saturan su unién a pro-
teinas plasmaticas, aumentando el salicilato libre

La acidemia favorece la forma liposoluble (&cido salicilico)
aumentando su volumen de distribucién y vida media.
Al contrario, la alcalosis, favorece la forma hidrosoluble
(salicilato) disminuyendo el volumen de distribucién, vida
media y aumentando la excrecién renal

Con niveles de salicilato > 300 pg/mL comienzan los sin-
tomas de intoxicacion y se satura la conjugacion hepatica
de éste, convirtiendo la cinética de eliminacién en orden 0

La enzima ATP-sintasa utiliza este gradiente de
H* para obtener la energia necesaria en la sintesis
del ATP. El O, serd quien acepte el H* y electrén,
formando agua. El salicilato no bloquea la cade-
na de electrones (como si lo hacen otros tdxicos
mitocondriales), sino que desacopla la membrana
mitocondrial interna disipando el gradiente de
concentracion de H*. Asi, la mitocondria conti-
nuard llevando a cabo la reaccién, generando calor
(hipertermia), agua, CO,; pero no ATP (Figura 2).

La depleciéon de ATP obligard ala oxidacién de
glucosa y dcidos grasos en un intento de obtener
energia. Esto provocard sobreproduccién de CO,.
Tanto el exceso de CO, como el salicilato promo-
verdn hiperventilacién en el tronco encefilico.
La polipnea comienza con niveles de salicilato en
sangre >300 pg/mLy es significativa a 500 ug/mL°.
Asi, el trastorno 4cido-base inicial en intoxicacién
por AAS es la alcalosis respiratoria.

La deplecién de ATP obliga a movilizar glu-
cosa, acidos grasos y amoniodcidos para su com-
bustién. Todos ellos aumentaran en la sangre, por
este motivo, inicialmente existird hiperglicemia.
La liberaciéon masiva de catecolaminas (asociada
a la necesidad de movilizar nutrientes) puede
generar lesién endotelial pulmonar y aumento de
la permeabilidad vascular'.

Los 4cidos grasos de cadena media y corta
atraviesan libremente la membrana mitocondrial
para su oxidacién. Sin embargo, dcidos grasos de
cadena larga no pueden debido a las alteraciones
producidas por el salicilato. Luego, estos dcidos
grasos de cadena larga, se acumulardn en la forma
de é4cidos dicarboxilicos’.

Rev Med Chile 2018; 146: 1309-1316
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Figura 2. Progresion del dafio mitocondrial y alteraciones metabodlicas. @) Mitocondria normal: recibe nutrientes para produccion
de energia. El ciclo de Krebs genera CO, y moléculas de alto poder reductor (NADH, FADH,). Estas, entregaran su electrén a la
cadena de electrones en la membrana mitocondrial interna generando un gradiente de H* en el espacio intermembrana. Este
gradiente quimico es usado como energia por la ATP-sintasa para producir ATP desde ADP. El aceptor final del H* y electrén
es el 0,, produciendo H,0. b) Desacoplamiento de la membrana interna por salicilato: se disipa el gradiente de H* evitando la
formacién de ATP y la energia se escapa como calor. Comienza la movilizacion de nutrientes para obtener energia y produccién
de CO,. ) Produccién mitocondrial de acidos: el exceso de acetil-CoA promueve desarrollo de cetosis. Por la imposibilidad de
oxidar acidos grasos de cadena larga, se acumulan acidos dicarboxilicos. El transportador NHE ayuda a remover los H* en exceso
incorporando Na*. d) Edema y disfuncion mitocondrial: el exceso de Na* genera edema, y asi, mayor disfuncion mitocondrial.

Sobreviene el metabolismo anaerdbico con acidosis lactica.

El exceso de H* en la mitocondria es elimi-
nado mediante antiporte con sodio al citosol. El
sodio intramitocondrial genera edema y mayor
disfuncién. El hepatocito es la célula mas afectada
en una intoxicacién por salicilato. La inhibicién
del ciclo de la urea produce acumulacién de
aminodcidos.

En estas condiciones muchas de las funciones
mitocondriales estin alteradas mientras siguen
llegando nutrientes para su oxidacién. Este exceso
de oxidacién de nutrientes favorecerd la genera-
ci6én de acetil-CoA. La sobreutilizacion de glucosa
puede generar hipoglicemia y disminucién de
insulina. Esta tltima hormona es necesaria para
estimular la enzima piruvato deshidrogenasa. De
la misma forma, un exceso de acetil-CoA inhibe
la accidn de esta enzima. Asi, habra tendenciaala
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cetosis (por acumulacién de acetil-CoA) y acidosis
lactica (por predominio de glucdlisis anaerdbica
para obtener energia).

Con la progresién de la intoxicacién por
salicilatos, sobreviene una acidosis metabdlica
con anion gap (AG) aumentado debido a la
acumulacién de 4cido lactico, cetodcidos, dcidos
dicarboxilicos y aminodcidos. La participacion del
acido salicilico es minima, de hecho, 1.000 pug/mL
de salicilato solo aportan 7 mEq/L de carga. El sa-
licilato puede interferir en la medicién del cloruro
produciendo una falsa normalizacién del AG".

En poblacién infantil la disfuncién mitocon-
drial y acidosis metabdlica ocurren en forma pre-
coz, no presentando una fase inicial con alcalosis
respiratoria.

Se ha descrito bicarbonaturia en la intoxicacién
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por salicilatos', esto podria estar asociado a dis-
funcién tubular proximal por deplecién de ATP.

La deshidratacién es comun y secundaria a
vomitos, anorexia, hiperventilacién e hiperpirexia;
ésta puede llegar a 4-6 L/m* en una intoxicacién
severa'®. El estado de hipovolemia, alteraciones
cardiopulmonares y la disfuncién celular contri-
buyen a la acidosis lactica. La hipernatremia se
asocia a pérdidas de agua libre y administracién
de NaHCO,.

Pese a existir una acidosis, es frecuente la
hipokalemia secundaria a pérdidas renales. Esta
tltima se debe a la administracién de NaHCO,
intravenoso (bicarbonaturia), eliminacién urina-
ria de aniones (bases conjugadas de los acidos) e
hiperaldosteronismo secundario que “arrastran”
potasio en el nefrén. A esto se agrega el estado
adrenérgico que favorece su redistribuciéon al
intracelular.

El efecto del salicilato en la excrecion urinaria
de 4cido urico es dual; a bajas concentraciones
(50-100 pg/mL) actda como anti-uricosurico y
a altas concentraciones (> 150 pg/mL) funciona
como uricosurico. El efecto anti-uricostrico po-
dria estar mediado por el transportador de aniones
orgénicos en la membrana basolateral del tibulo
proximal. Mientras, que las altas concentraciones
de salicilato inhiben los transportadores URAT1y
URATVI en la membrana apical del tabulo proxi-
mal evitando la reabsorcién de dcido drico'”'.

En intoxicaciones severas, el salicilato puede
prolongar el tiempo de protrombina afectando la
coagulaciéon'?®.

Lesiones en la mucosa géstrica van desde ero-
sién superficial, dlceras y sangrados. Las alteracio-
nes en la barrera mucosa permiten retro-difusién
de H" con activacion de pepsina e injuria celular®.

Sintomas tipicos y precoces de una intoxica-
cién aguda por salicilatos son tinitus y sordera
(principalmente tonos bajos)"*. La afectacién es
bilateral, simétrica y reversible en 1-3 dias luego
del retiro de la droga. El salicilato podria afectar
canales de cloro en los cilios de las células coclea-
res'. Otros sintomas por ototoxicidad son vértigo,
mareo y alteraciones de la marcha®.

El mecanismo por el cual el salicilato produce
encefalopatia es desconocido. Se ha asociado con
disfuncién mitocondrial, deplecién de ATP, hi-
poglicemia, hipotension, acidosis y alteraciones
hidroelectroliticas. El espectro varia desde la con-
fusion al coma. Sila acidosis es severa, aumenta el
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ASy cruzala barrera hematoencefalica. El salicilato
en el cerebro produciria liberacién de factores
apoptoticos.

Tratamiento

El manejo inicial incluye medidas de soporte
vital, lavado gastrico, carbon activado y alcaliniza-
cién urinaria para promover la excrecién renal del
salicilato®>?2. También es fundamental hidratar y
corregir alteraciones hidroelectroliticas. La hipo-
glicemia y cetosis podrian requerir administracién
de glucosa o insulina.

El vémito espontdneo que presentan los pa-
cientes permite evitar absorcién de la droga, pero
éste no debe ser inducido cuando hay compromiso
de conciencia. La utilidad del lavado géstrico es
controversial. Se estima que a la hora de ingestién
la cantidad de AAS que logra extraer es minima,
por este motivo es discutible utilizarlo después de
este periodo?. Se recomienda administrar carb6n
activado (25-50 g en adultos o 1 g/kg en infantes)
idealmente antes de que se logre el mdximo nivel
sérico de salicilato'. Dosis multiples (cada 1-4 h)
de carbén activado son controversiales y no se han
asociado a mayores beneficios*. Como el AAS es
absorbido rdpidamente y su concentracién plas-
madtica maxima se logra precozmente, dificilmente
serd posible administrar mas de 1 dosis. El carb6n
activado no estd exento de complicaciones, en
dosis altas se ha asociado con ileo, constipacidn,
obstruccion intestinal, vdmitos y aspiraciéon®.

En la intoxicacién por AAS las medidas para
prevenir su absorcién son poco efectivas, por lo
tanto, seran fundamentales terapias que favorez-
can la eliminacién del salicilato. La depuracién re-
nal del salicilato aumenta mds con un pH urinario
alto, que con un flujo urinario elevado. La alcali-
nizacién urinaria debe ser iniciada con niveles de
salicilato > 300 pg/mL. Administrar bicarbonato
de sodio intravenoso para un pH urinario > 7,5;
pero sin producir alcalemia > 7,55. La utilizacién
de acetazolamida es controversial; intensifica la
bicarbonaturia aumentando la eliminacién urina-
ria de salicilatos, siendo ttil cuando no es posible
administrar mas NaHCO, por alcalemia®. Sin em-
bargo, otros autores detallan efectos perjudiciales
por interaccién con salicilato® o empeoramiento
de la acidosis”.

El salicilato tiene un bajo Vd, es una molécula

Rev Med Chile 2018; 146: 1309-1316
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Tabla 3. Medidas terapéuticas

Iniciar lavado gastrico hasta 1 h después de la ingestion de AAS

Administrar una dosis de carbén activado (25-50 g en adultos o 1 g/kg en infantes) en las primeras horas luego de la

ingestion de AAS

Con dosis de AAS > 4 g/d o niveles de salicilato > 300 ug/mL se debe iniciar alcalinizacién urinaria. Administrar NaHCO,
intra-venoso para un pH urinario > 7,5; evitando un pH plasmatico > 7,55

Indicaciones de hemodidlisis:

- Sintomas de intoxicacion severa: compromiso de conciencia, alucinaciones, agitacién, coma, convulsiones y edema

pulmonar
- Laboratorio de intoxicacion severa:

* Adultos: salicilato en sangre > 800 ug/mL o > 600 ug/mL con sintomas significativos

* Infantes y ancianos: salicilato en sangre > 700 ug/mL
- Inestabilidad hemodindmica
- Falla renal

- Acidosis metabdlica severa (pH < 7,2) luego de hidratacién

- Sobrecarga de volumen refractaria a manejo médico

pequena (peso molecular 138 g/mol), y ademds,
la unién a proteinas plasméticas disminuye si los
niveles son elevados. Estas propiedades favorecen
su eliminacién mediante hemodialisis.

Las indicaciones para comenzar hemodidlisis
son variables segin diversos autores, pero la ma-
yoria coincide en que debe ser iniciada cuando las
concentraciones de salicilato son potencialmente
letales. Se acepta que pacientes con compromiso
hemodindmico, falla renal aguda, alteracién neu-
rolégica severa y/o acidosis metabdlica severa que
no responden a terapia médica; deben comenzar
terapia de reemplazo renal?®* (Tabla 3).

No existe unanimidad respecto a la técnica de
depuracién extracorpdrea que se debe practicar™®.
Warthall et al*! describieron una reduccién en los
niveles de salicilato entre 77-84% con hemodia-
filtracién venovenosa continua, mientras Lund et
al® demostraron resultados similares utilizando
hemodiélisis convencional seguida de hemodia-
lisis continua. La hemoperfusion es efectiva en
remover salicilato, pero no corrige las alteraciones
dcido-base ni hidroelectroliticas. La didlisis peri-
toneal no es un método eficiente para remover
salicilato. El inicio precoz de hemodidlisis permite
lograr una reduccién significativa del téxico en
corto tiempo evitando las graves repercusiones
en la funcién celular. Como en fase inicial, los
niveles de salicilato son mads elevados (menor
unién a proteinas plasmadticas) y la acidosis no se

Rev Med Chile 2018; 146: 1309-1316

ha establecido totalmente (menor Vd); se favorece
una mayor extraccién del téxico.

Creemos que es necesario comenzar trata-
miento mediante hemodidlisis en aquellos casos
de gravedad o importante repercusion clinica o de
laboratorio, para lograr una reduccién significati-
va del téxico en un corto tiempo. Posteriormente,
de acuerdo a la evolucién clinica y las concen-
traciones séricas de salicilatos, se podrdn realizar
otras técnicas depurativas, segtin las necesidades
del paciente.
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