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CASO CLINICO -

Mujer de 21 afios que ingresa en UCI por intoxicacion grave por salicilatos (20
comprimidos de AAS 500 mg, 10.000 mg), asociando tinnitus, epigastralgia sin
productos patoldgicos, y taquipnea. Sin alteracion del nivel de conciencia.



Manejo inicial: lavado gastrico, omeprazol 80 mg iv, bicarbonato iv, suero glucosado.

GSA + Analitica sangre + Salicilemia.

Antecedentes personales:

No antecedentes MQ de interés.

No tratamiento habitual.

Situacioén familiar complicada (vive sola, familia lejos, poco adaptada)
No RAMc

Exploracion fisica a su llegada:

TA 110/60 mmHg, FC 120 Ipm, SatO2 100% (aa), T2 36.5°C.

BEG, taquipneica a 30 rpm, sequedad mucocutanea.

ACP: tonos ritmicos sin soplos, MVC sin agregados.

NER: PPCC conservados, Fy S conservados en MMSS y MMII.

Abdomen blando y depresible, doloroso a la palpacion en epigastrio, sin masas ni megalias.



Pruebas complementarias:

Salicilemia a su llegada a Urg (6h tras la ingesta): 706 mg/L.
Control tras 5h: 398 mg/L.

Ultima determinacién al alta de UCI: 33 mg/L.

AS a su llegada a Urg: Hb 15, Leucocitos 16.300 (neutroéfilos 14.000), Plaguetas 437.000, Na
143, K 3.2, PCR 041, I. Quick 94%.

Control al alta:_Hb 12.2, Leucocitos 6.400 (Neutréfilos 3.300), Plaguetas 320.000, Na 138, K
3,6, PCR 01, |.Quick 81%.

GSA a su llegada a Urg: pH 7.5, pCO2 19, pO2 131, HCO3a 14.8, Beb -5.9, O2SAT 99.5%,
Lactato 1.4. Acidosis metabdlica con alcalosis respiratoria.

Control al alta de UCI: pH 7.44, pCO2 33, pO2 116, HCO3a 22.4, HCO3s 241, Beb -1.1, O2SAT
99.9%, Lactato 0.6.

RX TORAX: sin hallazgos patoldgicos.

ECG: RS a 150 Ipm, eje +, sin signos de isquemia aguda.



Tratamiento administrado y evolucion del ingreso

Se inicia tratamiento lavado gastrico, Omeprazol 80 mg iv y Glucosado, ademas de
alcalinizacion de la orina con Bicarbonato 500 ml % M, asociando aportes de
potasio iv.

Ante necesidad de vigilancia estrecha se decide ingreso en UCI para
monitorizacion. Consciente y estable hemodinamicamente durante toda su
estancia en UCI, sin necesidad de dialisis ni deterioro de funcidn renal ni hepatica,
por lo que a los 2 dias se decide traslado a Unidad de Toxicologia.

Durante el ingreso se realiza IC a Psiquiatria ante el intento autolitico, quien la
encuentra labil y afectada por la situacion, con afecto reactivo y eutimico, sin
ideacion autolesiva y realizando critica respecto al gesto previo, con planes de
futuro ajustados. Por lo tanto, no considera necesario tratamiento farmacoldgico, si
seguimiento en CCEE de Psicologia.

Ante mejoria clinica se decide alta hospitalaria.



DIAGNOSTICOS:

- Intoxicacion por salicilatos en contexto de ingesta por ideacion autolitica.
- Acidosis metabdlica con alcalosis respiratoria compensadora secundaria.
- Hipopotasemia leve secundaria.

TRATAMIENTO AL ALTA:

- Omeprazol 20 mg 1 comp en desayuno durante 1 mes.
- Cita en Psicologia clinica en 1 semana.



INTOXICACION POR
SALICILATOS
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SALICILATOS:

Acido acetilsalicilico (AAS, Aspirina, Adiro), acetilsalicilato de lisina
(Inyesprin), salicilato soédico, salsalato o acido salicilsalicilico, diflunisal.

Propiedades antiinflamatorias, analgésicas y antipiréticas por inhibicion de
enzima COX, que posibilita la sintesis de prostaglandinas y mediadores de
la inflamacion. Mas utilizada a dosis bajas como antiagregante plaquetario.

Intoxicacion mucho menos frecuente actualmente, reflejo de tendencias en
prescripcion de aspirina y derivados (sdr. de Reye).



- Dosis téxicas: 100-250 mg/kg
toxicidad moderada, >250 mg/kg

toxicidad alta. >3g en nifios 0 >20g en

adultos puede ser muy grave.

- Importante: salicilemia, equilibrio

acido-base y cuadro clinico.

Factores predictores de gravedad: edad

avanzada, frecuencia respiratoria,
lactato sérico inicial y salicilemia.

Trastornos Acidosis metabolica, anién gap aumentado, alcalosis

acido-base y respiratoria (precoz), acidosis respiratoria (tardia), hipocaliemia,

electroliticos hipocalcemia, hipomagnesemia, hipo- o hipernatremia

Metabélico Diaforesis, deplecion de volumen, hipertermia, hiper- o
hipoglucemia, hipoglucorraquia, cetonemia, cetonuria

Pulmonar Hiperpnea, taquipnea, edema pulmonar no cardiogénico

SNC Tinnitus, agudeza auditiva disminuida, vértigo, alucinaciones,
agitacion, delirio, estupor, letargia, coma, convulsiones, edema
cerebral, SIADH

Gastrointestinal Nauseas, vomitos, epigastralgia, gastritis hemorragica,
perforacion gastrica, motilidad GI disminuida, piloroespasmo,
hemorragia gastrointestinal, perforacion intestinal y
pancreatitis

Hepatico Enzimas hepaticos anormales

Cardiovascular Taquicardia, hipotension, shock hipovolémico, miocarditis
toxica, arritmias ventriculares, asistolia, anomalias ECG
asociadas a hipocaliemia

Renal Fallo renal agudo, disfuncion tubular proximal generalizada
(Sd. Fanconi), proteinuria, hipouricemia

Hematologico-  Leucocitosis, leucopenia, hipoprotrombinemia, inhibicion de

coagulacion factoresV,VII, X, disfuncion plaquetaria, CID, hemdlisis

Muisculo- Rabdomiolisis y paratonia (rigidez muscular extrema)

esquelético




CRONOLOGIA Y TOXICIDAD

Accion Fisiopatolégica Sindrome Clinico

= Confusion, mareos, acufenos,
Estimulacion directa | Alteraciones cefalea, vértigos.
del SNC neurosensoriales = Tinnitus e hipoacusia.
1. FASE PRECOZ: Agitacion, delirio, psicosis
= VOmitos de origen central
TOXICIDA,D Estimulacién del HlssriaalEasn (deshidratacion).
NEUROLOGICA centro respiratorio 3 = Taquipnea.
= Alcalosis respiratoria

= Nauseas y vomitos.
(deshidratacion mas

= Gastritis irritativa. acusada).
= Accion especifica sobre el vaciado = En ocasiones, HDA por
gastrico gastritis hemorragica

= Espasmo pilérico y menor
peristaltismo




CRONOLOGIA Y TOXICIDAD

2. TOXICIDAD
METABOLICA

Sindrome Clinico

Accion Fisiopatologica

Sistema buffer de Ia
hemoglobina-oxihemoglobina.

Hipernatremia.
Hipopotasemia.

Debido a la mayor demanda metabdlica se activa
la gluconeogénesis hepatica

Aumento de la glucosa
circulante

A) Compensacion de la alcalosis respiratoria Excrecion renal de bicarbonatos Pérdida de
(pH urinario > 6), con pérdidas efecto tampédn
anadidas de Na; K y agua. del plasma.

B) Inhibicién de las dehidrogenasas del ciclo de Pérdida efecto tampon del

Krebs (desacoplamiento fosforilacion oxidativa plasma. Acumulo de 3cidos

mitocondrial: bloqueo del paso de ADP a ATP con | inorgdnicos. Acidosis lactica = Acidosis

aumento del consumo de oxigeno y disminucion de | Incremento del metabolismo de metabdlica

la produccién de anhidrido carbénico).Activacion | cidos grasos con formacién de (anién gap

de Ia lipolisis. cuerpos cetonicos elevado)

= Hiperglucemia

C) Actividad metabdlica celular incrementada.

Disipacion de calor y energia por desacoplamiento
fosforilacion oxidativa, pero la deplecion de ATP
provoca incapacidad para la relajacion fibras
musculares.

Generacién de calor

© Hipertermia
(fiebre).
Taquicardia
. Rigidez
muscular
extrema
: Rabdomiolisis

D) Descenso depésitos de glucégeno hepatico

Hipoglucemia

La hipoglucemia
puede explicar la
aparicion de
convulsiones
(especialmente en
nifios)




CRONOLOGIA Y TOXICIDAD

Accion Fisiopatologica Sindrome Clinico
Depresion del SNC Somnolencia, estupor, coma. Pueden
(concentraciones elevadas de aparecer convulsiones e hipoventilacion
salicilatos) (acidosis mixta)
e Incremento
Afectacion i gix e
pulmonar Eae;?aerabllldad Edema pulmonar no cardiogénico
3. FASE TARDIA, CASOS e o - e
, Taquicardia. Hipotension. Arritmias. Shock
MAS GRAVES. Afectacion cardiovascular hipovolémico. Anomalias ECG asociadas a
hipopotasemia
TOXICIDAD
Ve i « Deshidratacion ¢ Uremia pre-renal
MULTIORGANICA. ,:\efigtlaaon = Rabdomiolisis = Pérdida progresiva de funcion renal
= Tubulopatia = Insuficiencia renal.
1 Descenso

factor VII y de
la protombina

Efectos = Inhibicion s g Gy
zifi 232 Didtesis hemorragica
hematolégicos agregacion
plaquetaria
« Fragilidad
capilar




ANALITICA TOXICOLOGICA

Tabla 1. SALICILEMIA (mg/100 mL = mg/dlL)

y:smdep?::mm Leve Grave Muy grave Potenclalmente mortal
6 horas 45-65 66-90 91-120 > 120
12 horas 36-52 53-70 71-85 >85
18 horas 28-42 43-60 61-80 >80
24 horas 24-33 34-48 49-65 > 65
30 horas 19-28 29-38 39-55 > 55
36 horas 16-23 24-30 31-45 > 45
42 horas 8-18 19-25 26-35 >35
48 horas 2-16 17-20 21-28 >28
Tabla 2. SALICILEMA (mcg/ml. = mg/L)

Tiempo transcurrido Leve l?Grave ) Muy grave Potencialmente mortal
desde la ingesta

6 horas 450-650 660-900 910-1200 > 1200
12 horas 360-520 530-700 710-850 >9850
18 horas 280-420 430-600 610-800 > 800
24 horas 240-330 340-480 480-650 > 650
30 horas 180-280 290-380 380-550 > 550
36 horas 160-230 240-300 310-450 > 450
42 horas 80-180 180-280 260-350 > 350
48 horas 20-160 170-200 210-280 > 280




NOMOGRAMA DE DONE
Estadiaje de severidad de la intoxicacion.

Limitaciones: tiempo desde la ingesta
desconocido, retraso en la absorcion
(comprimidos con cubierta entérica o de
liberacion sostenida), retraso del vaciamiento
gastrico, intoxicacion crdnica, insuficiencia
renal o acidosis.

Valor sérico salidlato (mg/dL)
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TOXICIDAD CRONICA

Hipoacusia y tinnitus, nduseas, vomitos, hiperventilacion, taquicardia, hipertermia
y manifestaciones neurolégicas como confusion, delirio, agitacion, hiperactividad,
alucinaciones, convulsiones y coma, todo ello de aparicion insidiosa e intensidad
mas leve que en la intoxicacion aguda, lo que dificulta con frecuencia su
diagndstico y se asocia a una elevada mortalidad.




TRATAMIENTO

1. Medidas de estabilizacion: ABC.

2. Descontaminacion gastrointestinal: carbon activado, lavado gastrico, lavado
intestinal total.

3. Reposicion de volumen intravascular: fluidoterapia a 1,5-2 veces las
necesidades basales con diuresis 2 ml/kg/hora. Corregir anomalias
electroliticas y glucemia.

4. Alcalinizacion urinaria: 50-100 mEg/L de bicarbonato sddico y CIK 20-40
mEqg/L. Mantener pH urinario entre 7,5-8,5; K sérico 4-4,5 mEqg/L, y pH
sanguineo 7,4-7,5 (max 7,55).

5. Hemodialisis si niveles séricos de salicilato >100 mg/dL, acidosis metabdlica
severa refractaria u otros trastornos hidroelectroliticos severos, fallo renal,
coma, convulsiones incontrolables y/o deterioro clinico progresivo.

6. Tratamiento de soporte.



TRATAMIENTO: Si se conoce la dosis ingerida:

<100 mg/kg (<12 tabletas de AAS de 500 mg para un adulto de 60 kg):
asintomatico. Observacion 2-3h y alta con proteccion gastrica durante 2-3 dias.
No precisa descontaminacion gastrica ni salicilemia.

100-250 mg/kg (12-30 tabletas de AAS de 500 mg para un adulto de 60 kQ):
carbon activado si <6h de la ingesta, practicar equilibrio acido-base; si
acidosis, correccidon con bicarbonato sodico. Salicilemia baja (intoxicacion
leve): tras corregir acidosis, alta con proteccion gastrica 2-3 dias.

>250 mg/kg (>30 tabletas): carbdn activado si <6h tras la ingesta, equilibrio
acido-base y salicilemia. Iniciar medidas de proteccion gastrica, medidas de
rehidratacion y correccion de acidosis metabdlica con bicarbonato.
Observacion prolongada.



TRATAMIENTO: Si no se conoce la dosis ingerida:

Descontaminacion digestiva con carbon activado y solicitar: glucemia,
ionograma, equilibrio acido-base y salicilemia. Si alteracién de conciencia:
perfusion de suero glucosado.

Depuracion renal o extrarrenal: si salicilemia >50 mg/dL, alcalinizar diuresis
con bicarbonato. Si salicilemia >80-100 mg/dl con funcién renal normal o
>70-80 con insuf renal: hemodialisis o hemoperfusion con carbon activado. Si
alteracion del estado mental, coma, convulsiones, acidosis metabdlica con ph
<7,20 o refractaria, edema pulmonar o insuficiencia respiratoria, deterioro
clinico o insuficiencia renal: HD. Podria realizarse hemoperfusion o
hemodiafiltracion, y en neonatos exanguinotransfusion.

Observacion minima de 12h. Mucho cuidado en los nifos.



PUNTOS CLAVE:
La dosis toxica por ingesta es mayor de 150 mg/kg.

La toxicidad es fundamentalmente neuroldgica. La alcalosis respiratoria es el
trastorno mas habitual y precoz.

Los casos graves cursan con acidosis metabdlica, hipertermia, deshidratacion e
incluso rabdomiolisis. Posteriormente aparece toxicidad multiorganica.

Salicilemia de 40 mg/dL es orientativa de una intoxicacion leve; > de 50 mg/dL es
grave y > de 100 mg/dL es potencialmente mortal.



PUNTOS CLAVE:

El manejo requiere evaluacion clinica, equilibrio acido-base y salicilemia (mas fiable
que valorar unicamente la dosis ingerida). El nomograma de Done relaciona tiempo
desde ingesta, concentracion plasmatica y gravedad.

Tratamiento: lavado gastrico y carbdon activado; rehidratacion precoz, correccion de
las alteraciones electroliticas y alcalinizar la orina (incrementa el aclaramiento renal
de los salicilatos).

Criterios de ingreso en UCI: son los de gravedad clinica y analiticos (salicilemia >
90 - 100 mg/dL o su equivalente 1000 pg/mL).

La hemodialisis es el la técnica de eleccion en los casos graves.
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Gracias por vuestra
atencion.



