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1. INTRODUCCION

La hemoglobina estd sometida constantemente a agentes oxidantes que la transforman en metahemoglobina
(hemoglobina oxidada que no transporta oxigeno). En el hematie existen sistemas reductores que la
reconvierten en hemoglobina funcional, til para el transporte de oxigeno (figura 1).
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Figura 1. Oxidacidn-reduccién de la hemoglobina [1]

Cuando estos sistemas quedan desbordados ante la exposicibn a agentes oxidantes, aparece la
metahemoglobinemia téxica [1].

La metahemoglobinemia puede ser congénita o adquirida. La mas frecuente es la forma adquirida tras
exposicion a una gran variedad de sustancias quimicas y productos farmacéuticos [2].

2. EPIDEMIOLOGIA
Las intoxicaciones agudas por agentes metahemoglobinizantes son infrecuentes en nuestro medio asistencial [1].
3. FISIOPATOLOGIA

Las sustancias quimicas metahemoglobinizantes poseen la capacidad de lograr la transformacién, mediante un
proceso oxidativo, del nicleo ferroso de la hemoglobina (Fe++) en hierro trivalente (Fe +++), transformando la
hemoglobina en metahemoglobina. Sus efectos toxicos se deben a la menor capacidad de transporte de oxigeno
de la metahemoglobina, lo que provoca hipoxia celular [1].

La oxihemoglobina restante aumenta la afinidad por el oxigeno, dando como resultado una entrega disminuida a
los tejidos, al desplazarse la curva de disociacién de la hemoglobina a la izquierda, incrementando dicha hipoxia
celular (figura 2).
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Curva de disociacion de oxihemoglobina
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Figura 2. Curva de disociacién de la hemoglobina [3]

El aumento de la metahemoglobina en sangre produce dos tipos de sintomas: por un lado, un color cianético
caracteristico de piel y mucosas, y por otro lado los sintomas dependientes de la hipoxia tisular.
Ademads, muchas sustancias oxidantes que causan metahemoglobinemia también producen hemdlisis [2].

Formacion y reducciéon de metahemoglobina

En individuos normales, la autooxidacién de la hemoglobina a metahemoglobina se produce espontaneamente a
un ritmo lento, y es paralela a la reducciéon de la metahemoglobina a hemoglobina, para mantener un nivel
estable de metahemoglobina de aproximadamente el 1% de la hemoglobina total.

Hay dos vias para la reduccién de la metahemoglobina a hemoglobina:

* El camino fisiolégicamente importante es la reaccion NADH-dependiente catalizada por la citocromo b5
reductasa (b5R)

* Un camino alternativo, que no esta fisioldgicamente activo, es a través de la reductasa de metahemoglobina
NADPH, que requiere un aceptor de electrones exdgeno, tal como azul de metileno. Esta via no fisioldgica se
vuelve clinicamente importante para el tratamiento de la metahemoglobinemia (figura 3) [3]
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Vias metabdlicas para la reduccion de metahemoglobina
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La principal via para la reduccién de metahemoglobina es a través de citocromo b5
reductasa (flechas gruesas). Un camino alternativo, que requiere un aceptor de
electrones exdgeno tales como azul de metileno, es a través de reductasa de
metahemoglobina NADPH.

Figura 3. Vias metabdlicas para la reduccién de metahemoglobina [3]
4, ETIOLOGIA
4.1.CAUSAS CONGENITAS [3] [5]

* Deficiencia de citocromo b5 reductasa: la mayoria de los cuadros son autosémico recesivo.

* Enfermedad de la hemoglobina M: causa congénita autosdmica dominante, presentan metahemoglobinemia
toda la vida. La administracidn de azul de metileno no la corrige.

* Deficiencia de citocromo b5: es la forma mas rara de metahemoglobinemia congénita

4.2.CAUSAS ADQUIRIDAS

La mayoria de los casos de metahemoglobinemia es adquirida, como resultado de la formacién de
metahemoglobina por diferentes agentes exégenos.
Los principales téxicos metahemoglobinizantes son [2]:

* Nitritos y nitratos, cuya fuente de exposicién humana puede ser el agua de pozo o grifo contaminada,

verduras ricas en nitratos (acelgas, espinacas, puerros, zanahorias, calabacin, berza, judias verdes,
brdcoli e hinojo), fertilizantes agricolas y otros productos

* Medicamentos antihipertensivos y vasodiladores (nitroprusiato sédico, nitroglicerina)

*  Anilinas (utilizadas como tintes para la ropa y para el calzado)

*  Fenacetina (usado antiguamente como analgésico)

* Anestésicos locales: benzocaina y prilocaina

*  Pesticidas del tipo de los cloratos, bromatos e yodatos.

* Antipalidicos (primaquina y cloroquina), sulfonas, sulfonamidas

* Dapsona (con recirculacion enterohepatica, pueden permanecer los niveles altos en sangre durante mas
de 30 horas, y se precisan niveles de metahemoglobina seriados)
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* Antisépticos: permanganato potasico
* Disolventes: nitrobenceno
* Nitrito de amilo (denominado "popper" en ambientes homosexuales) y nitrito de butilo

Listado de causas de metahemoglobinemia (tabla 1):

Causas de metahemoglobinemia

Medicamentos

Amino acido salicilico (también llamado dcido p-aminosalicilico o dcido 4-aminosalicilico)
Clofazimina

Cloroquina

Dapsona

Los anestésicos locales y aerosoles topicos cremas incluyendo benzocaina (en anillos de denticién y ungiientos), lidocaina y prilocaina
Menadiona

Metoclopramide

Azul de metileno *

Nitroglicerina

Fenacetina

Fenazopiridina

Primaquina

Rasburicase

Quifiones

Sulfamidas

Productos quimicos y sustancias ambientales

Acetanilida (utilizado en tintes, barnices y caucho)

Anilinas y colorantes azoicos (por ejemplo, tintas de marca de pafal y ropa, tintes del cuero, crayones de cera roja)

Derivados del benceno (utilizados como solventes)

Cloratos y cromatos (utilizados en la sintesis de productos quimica e industrial)

Perdxido de hidrégeno (usado como desinfectante y limpiador)

Naftaleno (utilizado en bolas de naftalina)

Naftoquinona (utilizado en la sintesis quimica)

Nitratos y nitritos (por ejemplo, el nitrito de amilo, nitrito de farryl, nitrito de sodio, alimentos que contengan nitrato y nitrito, 6xido nitrico, agua de pozo)
Nitrobenceno (utilizado como disolvente)

Paraquat (utilizado en herbicidas)

Resorcinol (utilizado en la extraccion de madera y fusién de resina)

Trastornos hereditarios (extremadamente raros)

Deficiencia de citocromo b5 reductasa

Enfermedad de la hemoglobina M

G6PD: glucosa-6-fosfato deshidrogenasa
* mientras que el azul de metileno es un tratamiento reconocido para la metahemoglobinemia, también tiene un potencial oxidante y puede empeorar el estado clinico

de los individuos con deficiencia de G6PD porque induce la hemdlisis aguda que puede disminuir ain mas la entrega de oxigeno a los tejidos.

En dosis altas, azul de metileno puede aumentar paraddjicamente la metahemoglobinemia.

Tabla 1. Causas de metahemoglobinemia [3]
Los téxicos metahemoglobinizantes también se dividen en directos e indirectos [1].
* Agentes metahemoglobinizantes indirectos:

Tienen accién oxidante sélo "in vivo" ya que precisan una biotransformacién para actuar como
metahemoglobinizantes. Por ejemplo, los nitro y aminoderivados de hidrocarburos aromaticos, los
antipalidicos y las sulfamidas. Todos producen, ademas, hemadlisis.

* Agentes metahemoglobinizantes directos:

Tienen accién oxidante in vivo e in vitro, como los nitritos, nitratos, cloratos, bromatos y iodatos. No
producen hemolisis, excepto los cloratos.
Las posibles vias de intoxicacion son [2]:
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la via oral, que es la mas habitual: nitratos, nitritos, clorato sédico, fdrmacos

la via parenteral: anestésicos

la absorcién a través de las superficies cutdaneo-mucosas: anilinas utilizadas en el tinte de vestidos y
calzados o el permanganato potasico

la inhalacién de compuestos volatiles como nitrobenceno, nitrofenol, arsenamida, tetralina

En cuanto al caracter de la intoxicacion, ésta es, fundamentalmente, accidental [2]:

Confundir levadura o sal con nitratos al elaborar el pan

Empleo de anestésicos locales en lactantes cuyos mecanismos de reduccion estan inmaduros
Preparacién de biberones con agua de pozo o de grifo rica en nitratos

Consumo de verduras por nifios menores de 4 meses (acelga, borraja, espinacas, sobretodo si estan
preparadas en el domicilio 24 horas antes)

Accidentes en la industria del caucho, goma, neumdticos, colorantes, tintas, soldadura

Factores de riesgo para presentar metahemoglobinemia son [2]:

Ancianos

Anemia

Déficit congénito de G6PDH

Déficit congénito de metahemoglobin-reductasa

Diarrea

EPOC

Insuficiencia renal

Isquemia coronaria

Malnutricidn

Nifios menores de 4 meses (blue baby syndrom): debido a la inmadurez en el sistema metahemoglobina
reductasa y a una mayor susceptibilidad de la hemoglobina fetal a ser oxidada. Esta susceptibilidad
desaparece entre los 4 y 6 meses, momento en el que los niveles enzimaticos son similares al adulto y ya
no hay hemoglobina fetal.

Sepsis

Uso concomitante de oxidantes

5. CARACTERISTICAS CLINICAS

5.1.METAHEMOGLOBINEMIA CONGENITA [3] [5]

Aunque algunos pacientes pueden quejarse de cefalea y fatigabilidad, la mayoria estdn asintomadticos con
concentraciones de metahemoglobina crénicamente elevada, incluso con niveles de metahemoglobina tan

altos como el 40 % de la hemoglobina total (figura 4)
|

Figura 4. Sl’ndr_‘ome del nifio azul. [5]

Subtipos de la enfermedad:
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* Tipo I: son la mayoria de los casos de metahemoglobinemia congénita enzimopénica, en el que la
deficiencia de citocromo b5 reductasa se limita a los eritrocitos. Si presentan sintomas son generalmente
leves, como cefalea y fatiga. La esperanza de vida es normal.

* Tipo Il: son el 10 a 15 % de los casos, estando la citocromo b5R deficiente en todas las células. Ademas
de cianosis, hay anormalidades severas del desarrollo (microcefalia, opistétonos, estrabismo,
convulsiones y cuadraparesia espastica). La mayoria suelen fallecer en la infancia.

5.2.METAHEMOGLOBINEMIA ADQUIRIDA

El periodo de latencia entre exposicién e inicio de sintomas es variable (va de los 15 minutos hasta las 8
horas en exposiciones agudas). En el caso de intoxicaciones crénicas, es de dias o semanas [1].

Signos y sintomas (tabla 2):

Toxicidad aguda metahemoglobinemia adquirida

Nivel de la metahemoglobina Sintomas *

0 a 3 por ciento Gama normal para los adultos (significa: 1 por ciento)

3 a12 por ciento Nivel minimo asociado a cianosis clinicamente detectable o decoloracion de |a piel
3 a 20 por ciento Generalmente asintomatica a menos que la preexistente condicidn presente

20 a 50 por ciento Leves a moderados sintomas de hipoxemia ¥

50 a 70 por ciento Sintomas graves y potencialmente mortales de hipoxemia®

>70% Generalmente fatal

= Las condiciones preexistentes tales como anemia, el corazon y la enfermedad pulmonar pueden exacerbar la toxicidad.
9 Sintomas de leve a moderada toxicidad incluyen mareos, fatiga, taquicardia, disnea y letargia.
A los sintomas de toxicidad severa incluyen depresion respiratoria, sensorio alterado, coma, chogue y convulsiones.

Tabla 2. Toxicidad aguda de metahemoglobinemia adquirida [3]

Las condiciones preexistentes tales como anemia, enfermedad cardiaca y enfermedad pulmonar pueden
exacerbar la toxicidad de la metahemoglobinemia.

La cianosis se detecta clinicamente cuando la concentracién absoluta de metahemoglobina supera los 1,5
g/dL, equivalente a 8 a 12 por ciento de metahemoglobina a concentraciones de hemoglobina normal (figura
5)

Figura 5. Presentacién de cianosis de piel y mucosas [6]
La metahemoglobinemia adquirida se convierte en sintomdtica cuando la metahemoglobina es mas de 20 a
30 por ciento de la hemoglobina total.
Niveles de metahemoglobina > 50 por ciento se considera peligrosa y se asocian a sintomas severos de
hipoxia; niveles > 70 por ciento puede ser fatal.
¢ Cuadros leves o moderados:
o Cianosis de piel y mucosas (tonalidad "azul o gris pizarra" caracteristica)
o La cianosis predomina en pdmulos, pabellones auriculares, aletas nasales, uias, palmas de manos,
plantas de pies, labios, conjuntivas y velo del paladar.
o La orina asi como la sangre arterial, debido a la presencia de metahemoglobina, adquieren un color
oscuro achocolatado
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* Cuadros graves:
o Cefalea, vision borrosa, nauseas, vomitos
Acidosis metabdlica, convulsiones y coma
Taquicardia, disnea, arritmias, hipotensién, infarto de miocardio
Anemia hemolitica

0O O O O

Con tasas de metahemoglobina superiores al 70% la evolucion es fatal

Complicaciones [2]:
¢ Convulsiones
* Coma
¢ Sindrome coronario agudo
* Encefalopatia hipdxica
*  Muerte

Gravedad [1]:
* Presencia de coma a su ingreso

¢ Hemdlisis asociada, dado que aumenta la hipoxia tisular por la anemia hemolitica y, ademas, hay riesgo
de fracaso renal agudo por hemoglobinuria
¢ Metahemoglobinemia >50%.

DIAGNOSTICO
6.1.Sospecha clinica
Claves para el diagnéstico de metahemoglobinemia téxica aguda:

* Inicio repentino de cianosis con sintomas de hipoxia después de la administracion o ingestién de un
agente con potencial oxidativo: historia clinica de exposicién a sustancias quimicas, verduras en menores
de 4 meses, aguas ricas en nitratos y otras

* Hipoxia que no mejora con oxigenoterapia.

* Coloracién anormal de la sangre observada durante la flebotomia, siendo descrita como de color oscuro
achocolatado, y a diferencia de la oxihemoglobina, el color no cambia cuando la sangre se expone al
oxigeno (figuras 6y 7)

Metahemoglobinemia
20 30 40 50 60 70

Normal 10 80
blood percent percent percent percent percent percent percent percent

Methemoglobin, percent

>

Muestras de sangre con diferentes niveles de metahemoglobina en material absorbente blanco.

Figura 6. Muestras de sangre con metahemoglobinemia [3]
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Metahemoglobinemia
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Observe el color marrén chocolate de metahemoglobinemia. Tubo 1 y tubo 2 tienen
una concentracién de metahemoglobina de 70 por ciento; tubo de 3, una
concentracion de 20 por ciento; y tubo 4, una concentracién normal.

Figura 7. Muestras de sangre con metahemoglobinemia [3]

6.2. Pruebas de diagndstico: La cuantificacion de la metahemoglobina es diagndstica, prondstica e indica la

necesidad de terapéutica antiddtica.

El método preferido es el andlisis de la metahemoglobina mediante la co-oximetria en sangre,
analizando el espectro de absorcién de una muestra recién obtenida venosa o arterial (los niveles
tienden a aumentar con almacenamiento de la muestra) [3]. Interpreta todas las lecturas de 630 nm
como metahemoglobina; pero, pueden ocurrir falsos positivos en presencia de otros pigmentos, como
sulfhemoglobina y azul de metileno.

La metahemoglobina detectada por cooximetria en sangre deberia confirmarse, cuando esté disponible,
mediante el método especifico de Evelyn-Malloy. Es especialmente importante después del empleo
terapéutico de azul de metileno, ya que el cooximetro lee el azul de metileno como si se tratara de
metahemoglobina. También es util para distinguir la sulfhemoglobina, que puede ser medida
erréneamente como metahemoglobina.

Inexactitud de la gasometria y la pulsioximetria de rutina

Los tradicionales pulsioximetros, confunden la oxihemoglobina con la metahemoglobina y pueden dar
una Sat02 falsamente normal o casi normal. La metahemoglobina absorbe la luz en las dos longitudes de
onda del pulsioximetro, y esto lleva a error en la estimacion de los porcentajes de hemoglobina reducida
y oxihemoglobina.

Los modernos pulsicooximetros miden metahemoglobina en el lecho ungueal. El pulsicooximetro Rad-
57 (figura 8) utiliza ocho longitudes de onda, en lugar de los dos habituales, siendo capaz de medir mas
de dos especies de hemoglobina, como la carboxihemoglobina y la metahemoglobina. Aunque su
fiabilidad ha sido cuestionada porque la precisién disminuye cuando la SatO2 baja a < 95%, son los
instrumentos de eleccién para deteccidén de la metahemoglobinemia, y son superiores a la pulsioximetria
rutinaria.
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Figura 8. Pulsicooximetro Rad-57 [4]
* La gasometria mide la presién parcial de oxigeno arterial y estima la saturacion de oxigeno en

comparacién con una curva estandar. Puesto que la presidn parcial de oxigeno arterial es normal en
pacientes con metahemoglobinemia, la gasometria arterial dara niveles falsamente altos de saturacion
de oxigeno en presencia de metahemoglobina [3].

6.3.Laboratorio y otras pruebas [2]

Hemograma (valorando presencia de hemdlisis)

Bioquimica general con CPK y haptoglobina

Troponina (los metahemoglobinizantes pueden inducir sindrome coronario agudo)
Sistematico y sedimento urinario

Gasometria arterial (acidosis metabdlica)

Cooximetria sanguinea (medicién de COHb y MetHb)

o O 0O 0O O O O

Monitorizacién pulsoximetria:
= NO fiarse de los pusioximetros tradicionales, ya que confunden la OHb con la MetHb y
pueden dar una SatO2 falsamente normal o casi normal.
= La moderna pulsicooximetria no comete ese error y estos aparatos son muy Utiles para
valorar la evolucién de los pacientes
ECG de 12 derivaciones
Monitorizacién ECG y TA si precisa
No es necesario realizar andlisis de orina para cuantificar nitratos (este tipo de analiticas son
dificiles de interpretar y sobre todo existen falsos positivos como consecuencia de infecciones
urinarias u otros procesos)

6.4.Técnicas de imagen

o Rxtodrax
o TACy/o RMN craneal si clinica neuroldgica no explicable

6.5.1dentificacion y clasificacion de defectos hereditarios:

Mediante interpretacién de genealogias familiares asf como anélisis bioquimicos. Afiadir a la sangre azul
de metileno ayuda a distinguir la deficiencia hereditaria: hay una rapida reduccién de metahemoglobina
en la deficiencia del citocromo b5R pero no en la enfermedad de la Hb M.

7. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
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El principal hallazgo fisico con metahemoglobinemia severa es la cianosis, que también aparece en pacientes
con concentraciones crecientes de sulfhemoglobina o hemoglobina desoxigenada.
* Metahemoglobina: la cianosis se detecta clinicamente cuando la concentracion de metahemoglobina

supera los 1,5 g/dL, equivalente al 8 a 12 % de metahemoglobina respecto a la concentracién de
hemoglobina normal.

* Sulfhemoglobina: menos comun, la cianosis estd presente cuando la sulfhemoglobina supera los niveles
de 0,5 g/dL.

* Hemoglobina desoxigenada: la disminucion de la saturacién de oxigeno de la hemoglobina es la causa
mas comun de cianosis, que se observa cuando el nivel de hemoglobina desoxigenada excede de 4 a 5
g/dL. La cianosis puede ser central, como en la insuficiencia respiratoria grave o shunts de derecha-
izquierda o periférica, en la que el incremento en la extraccion de oxigeno por los tejidos provoca un
incremento de la sangre desoxigenada en el lado venoso del lecho capilar.

Estas tres formas de cianosis pueden no diferenciarse clinicamente, asi que si se sospecha, se necesita
realizar la prueba para detectar la metahemoglobinemia [3].

Otros diagnésticos diferenciales:

* Intoxicacién por mondxido de carbono
* Intoxicacién por cianuro

8. TRATAMIENTO
8.1. METAHEMOGLOBINEMIA HEREDITARIA [3]

o Precauciones generales: deben evitar la exposicion a los derivados de anilinas, nitratos y otros agentes que
inducen metahemoglobinemia; cualquier aumento agudo de su nivel basal de metahemoglobina puede
convertirse en peligroso para la vida.

o Deficiencia de citocromo b5 reductasa: el tratamiento de la cianosis estad indicado solamente por razones
cosméticas. Las opciones de tratamiento incluyen el azul de metileno (100 a 300 mg/dia por via oral) o acido
ascérbico (300 a 1000 mg/dia por via oral en dosis divididas). La riboflavina (20 a 30 mg/dia) también se ha
utilizado, aunque la experiencia clinica es muy limitada. Aunque eficaz para disminuir la cianosis, ni el azul de
metileno ni acido ascdrbico tiene algun efecto sobre las anomalias neuroldgicas en la enfermedad tipo II.

o Enfermedad de la hemoglobina M: los pacientes generalmente sin sintomas, deberan ser informados sobre
la naturaleza benigna de su enfermedad. Sin embargo, no existe tratamiento eficaz para |la
metahemoglobinemia en esta situacion, si fuese necesario.

8.2.METAHEMOGLOBINEMIA ADQUIRIDA
8.2.1.Consideraciones generales

En grados menores de metahemoglobinemia (paciente asintomatico con un nivel de
metahemoglobina < 20 por ciento), no se precisa ningliin tratamiento que no sea suspender las
sustancias que pueden ser las causantes.

Pacientes con grados severos de metahemoglobinemia deben manejarse en la unidad de cuidados
intensivos para la estabilizacion de la via aérea, respiracién y circulacién. Esto puede requerir el uso de
la suplementacién con oxigeno, agentes inotrépicos y ventilacién mecénica.

Por consiguiente, la metahemoglobinemia adquirida aguda debe considerarse una emergencia
médica.
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8.2.2.Principios de tratamiento general en metahemoglobinemia adquirida [2]

Medidas generales de soporte vital

Administracién prioritaria de 02 al 100% con mascarilla con reservorio (durante el tiempo que sea

necesario) y fluidoterapia

Descontaminacion digestiva (casos de ingesta oral):

O

O

Carbdn activado en dosis Unica serd buena opcién si no hay contraindicaciones
El lavado gastrico sdlo estard justificado si se realiza muy pronto

Descontaminacidn superficie corporal u ocular (si precisa):

O

O

o

Es importante quitar toda la ropa y zapatos al paciente e introducirla en bolsas
Lavado cutaneo con agua templada y jabdn abundantes
Irrigacidn ocular con suero fisiolégico

Tratamiento antidético con azul de metileno al 1%:

En muchos casos no es necesario, pues con la retirada de la fuente de exposicién y el oxigeno al
100% es suficiente.

Es el tratamiento de eleccion, dado que la accion de una dosis Unica reduce los niveles toxicos de
metahemoglobina a niveles no toxicos (< 10%) en 10 a 60 minutos

o

Indicaciones:

Metahemoglobinemia con niveles superiores al 25-30% o con sintomas o signos de
hipoxemia (disnea, confusion, dolor toricico, ...)
Contraindicaciones:

= Déficit de G6PDH: la reduccién de la metHb del azul de metileno depende del NADPH
generado por la G6PD. Como resultado, puede no sélo ser ineficaz, si no también
potencialmente peligroso, ya que puede inducir hemdlisis

= Déficit de metahemoglobina reductasa

= Niflos muy pequeiios

Dosis:

1-2 mg/kg IV (adultos y nifios) [7] diluido en 100 ml de suero glucosado a pasar en 10
minutos. Se suele corregir la MetHb en 30-60 minutos. Si fuera necesario se puede repetir la
dosis cada 30-60 minutos (valorando metahemoglobina y/o acidosis metabdlica), sin
superarse la dosis total de 7 mg/kg

La falta de respuesta tras dos dosis presupone déficit de GEGPDH o metahemoglobina reductasa

Monitorizar MetHb por pulsicooximetria durante su administraciéon

Reacciones adversas:

= Metahemoglobinemia paraddjica por exceso de dosis (> 7 mg/kg total) o hemdlisis en
neonatos.

= Sindrome serotoninico [5]: el azul de metileno es un inhibidor potente y reversible de la
monoamino oxidasa A. Su uso en pacientes que toman medicamentos serotoninérgicos
puede provocar niveles altos de serotonina.

Excepcionalmente exanguinotransfusiéon cuando existe:

O

O
O
O

Metahemoglobina > 60%

Hemolisis muy grave u otras manifestaciones clinicas de gravedad (coma)

No existe respuesta al azul de metileno (cloratos) o contraindicacion del mismo
La exanguinotransfusion es especialmente eficaz en nifios muy graves

Tratamiento sintomatico de convulsiones (diazepam, fenobarbital), isquemia coronaria u otras

complicaciones
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METAHEMOGLOBINEMIA

* La oxigenoterapia hiperbdrica no estd inicialmente indicada en esta intoxicacion, aunque esta descrito su
empleo ocasional

* El empleo de acido ascorbico como alternativa al azul de metileno practicamente ya no se considera, por la

extrema lentitud en la respuesta (requiere multiples dosis y puede tardar 24 o mas horas para llegar a niveles

bajos). Cuando el azul de metileno esta contraindicado, como en el déficit de G6PD, el 4cido ascérbico podria ser

una alternativa razonable en dosis moderadas (de 300 a 1000 mg/dia por via oral en dosis divididas) [3] [5]

MONITORIZACION Y SEGUIMIENTO

Durante el ingreso la monitorizacién continua con los nuevos pulsicooximetros serd de indudable ayuda [2].
El objetivo no es conseguir una metahemoglobinemia de 0 %, sino bajarla a menos del 10 % [4].
Todos los pacientes deberdn ser revisados tras el alta en una consulta externa, a los 3 dias del episodio agudo

[2].

10. PRONOSTICO

Variable, oscilando desde cuadros leves (la mayoria) con alta en unas horas, a la muerte.
Observacion minima hospitalaria de 8 - 12 horas

Alta a los pacientes que tras el tratamiento no presenten sintomas y su metahemoglobinemia sea inferior al
2-3%][2].
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