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CASO CLÍNICO

3 años, 14 kg

26 diciembre 2021. Urgencias M. Terrassa. 16:00h

Cianosis progresiva y obnubilación

Tos y vómitos de inicio inmediato

Ingesta accidental de solución milagrosa (MMS) 

En vasos de plástico, repartidos por el domicilio como 

“desinfectante ambiental” contra SARSCov2



CASO CLÍNICO: EVALUACIÓN INICIAL

Obnubilado
Escasamente reactivo

Cianosis central y 
periférica

Respiración 
superficial
No ruidos, dificultad 
ni posturas anómalas

paciente inestable



CASO CLÍNICO: EVALUACIÓN INICIAL
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B

C

D
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Vía aérea permeable

Buena entrada de aire bilateral. No ruidos

Oxigenoterapia [alta] → SatHb 70%

Cianosis. TCR. Pulsos y perfusión correctos 
Vía periférica. Extracción analítica y GSV

Obnubilado. Respuesta a órdenes verbales. Glicemia 114 mg/dl

No lesiones externas

FC TA FR SatHb Tª

130 lpm 122/75 mmHg 32 rpm 65% 36.2ºC

Monitorización



CASO CLÍNICO: VALORACIÓN RIESGO

Ingesta accidental

Cantidad desconocida de MMS pura 

40 minutos

Paciente sintomático (cianosis, alteración conciencia, vómitos) e 
inestable



MMS o MIRACLE MINERAL SOLUTION

Supuesto tratamiento para el autismo, SIDA, cáncer, 

malaria, diabetes… y desde 2020 coronavirus

Ha de “activarse” (con un ácido p.ej. cítrico) antes de 

tomarla.

Dosis de 1- 15 gotas y mezclar con agua…

[agua potable con > 1 mg/L deja de considerarse apta

para el consumo]



MMS: CLORITO SÓDICO al 25%

Potente oxidante



MMS: CLORITO SÓDICO al 25%. 

Europa, Australia, Canadá o EEUU han denunciado su peligro 

y en algunos países la han prohibido.



MMS: CLORITO SÓDICO al 25%. MMS



INTOXICACIÓN POR CLORITO SÓDICO



INTOXICACIÓN POR CLORITO SÓDICO
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INTOXICACIÓN POR CLORITO SÓDICO

Perfil tóxico similar al clorato sódico

Absorción rápida por tracto GI. Eliminación renal

Principales mecanismos de toxicidad:

○ Oxidación de la hemoglobina → metahemoglobinemia

○ Aumento de la rigidez de la membrana eritrocitaria  → 

hemólisis intravascular severa (50% dels hematies). 



INTOXICACIÓN POR CLORITO SÓDICO

Otros:

○ Cáustico. Lesión directa mucosa GI

○ Depresión del SNC

○ Insuficiencia renal aguda

■ Daño sobre túbulo proximal  → oligoanuria → alteración 

de eliminación 

○ HiperK por hemólisis e IRA

○ CID



Metahemoglobinemia

O2 viaja unido a la Hb en la forma Fe+3O2
.-

un % del O2 se libera como radical 
superóxido O2

.- → Fe queda oxidado (Fe3+)

Metahemoglobina → incapacidad de 
volver a unirse a O2

Hemoglobina

Hb se une a O2 sólo cuando su átomo de 

hierro está en estado ferroso reducido (Fe+2)

y cuando libera el O2, se restaura el Fe2+

Fe+2



Metahemoglobinemia

Mecanismos reductores compensadores

Vida media MetHb aguda 1-3 horas

Mantienen niveles MetHb <1%



Metahemoglobinemia. Clínica

Elevación metahemoglobina > 1%*
*superan los mecanismos intracelulares protectores del estrés oxidativo

Clínica relacionada con la reducción de la capacidad de 
transporte y cesión de oxígeno a los tejidos

Determinada por el % de MetHb y por las tasas de formación 
y eliminación 



Metahemoglobinemia. Evaluación

Pulsioxímetro no valorable*

GSA o GSV (sangre color chocolate)

pO2 normal → adecuada función pulmonar

SatO2 no calculable* 

Cooximetría: espectrofotómetro que identifica las 
distintas Hb

*por presencia de Hbs distintas a oxiHb y deoxyHb



MANEJO TÓXICO-ESPECÍFICO

1. Estabilización inicial

2. Exploraciones complementarias

3. Descontaminación digestiva

4. Administración de antídotos

5. Eliminación extracorpórea

6. Tratamientos de soporte



MANEJO TÓXICO-ESPECÍFICO

1. Estabilización inicial:

Apertura vía aérea y asegurar ventilación

Iniciar oxigenoterapia [alta] para adecuada oxigenación

Monitorización

Pulsioxímetro no útil

2. Exploraciones complementarias: 

Hemograma, fórmula leucocitaria, coagulación

Función renal, ionograma, función hepática, CKs

GSA o GSV, cooximetría

Bilirrubina, LDH, haptoglobina 



MANEJO TÓXICO-ESPECÍFICO

3. Descontaminación digestiva:

Uso de diluyentes (agua o leche) no recomendado

Inducción del vómito contraindicada

Lavado gástrico contraindicado

Carbón activado no efectivo (no adsorbe causticos)

Irrigación intestinal no recomendada de entrada

*a valorar si fallo AM 



MECANISMO ACCIÓN

MANEJO TÓXICO-ESPECÍFICO

Nelson, LE;  Howland, MA et al. Goldfranks’s Toxicologic Emergencies.  11th edition.New Yprk. Mc Graw Hill. 2019.

= metiltioninio cloruro

4. Antídoto. AZUL DE METILENO



ANTÍDOTO: AZUL DE METILENO

● Inicio acción en minutos, efecto máximo a los 30 min

● Utilidad cuestionada (en FT contraindicado): Cloratos inactivan G6PDH

● Casos aislados sugieren beneficio si uso temprano (antes de
hemólisis)

● Alteración transitoria de las lecturas del pulsioxímetro (colorante)
Nelson, LE;  Howland, MA et al. Goldfranks’s Toxicologic Emergencies.  11th edition.New Yprk. Mc Graw Hill. 2019.



ANTÍDOTO: AZUL DE METILENO

CUÁNDO INICIAR

POSOLOGÍA

● MetHb < 10% → No necesidad antídoto 
- Solamente retirar causa
- Mecanismos endógenos harán frente

● Objetivo del tratamiento antidótico
- No MetHb del 0% sino al menos <10%

Alteraciones estado mental o 

comportamiento, dolor torácico, 

taquicardia, taquipnea, lactatos 

elevados…

*

*

Nelson, LE;  Howland, MA et al. Goldfranks’s Toxicologic Emergencies. 11th edition. New York. Mc Graw Hill. 2019.



ANTÍDOTO: AZUL DE METILENO

REACCIONES ADVERSAS

CONTRAINDICACIONES

Deficiencia G6PDH (FT) → valorar ácido ascórbico

Controversia: pacientes tratados sin conocer déficit, diferentes grados
deficiència. Valorar riesgo-beneficio o dosis inferiores

● Algunas frecuentes: mareo, cefalea, parestesia, disgeusia, coloración
azulada piel, sudoración, dolor torácico, náuseas, vómitos, dolor
abdominal, cromaturia verde-azulada…

● Aumento metaHb (a dosis >3mg/kg)

● Anemia hemolítica (a dosis >7mg/kg)

● Síndrome serotoninérgico



ANTÍDOTO: AZUL DE METILENO

ADMINISTRACIÓN

• Irritante y muy dolorosa
• No sin diluir → en 50 ml de SG5% (no SF)

POSOLOGÍA

• Adultos y pediatría:

1mg/kg en 5min repetir dosis

• Valorar dosis adicionales (no > 4mg/kg dosis acumulada)

• ≤ 3 meses: 0,3-0,5mg/kg

si no respuesta en 1h

Ficha técnica Proveblue® CIMA.
Boletín antídotos Cataluña 2020.
Red antídotos.



MANEJO TÓXICO-ESPECÍFICO

5. Eliminación extracorpórea:

○ Terapia sustitución renal (HVVC)

○ Exsanguinotransfusión

6. Tratamiento de soporte:

○ Hipotensión → Fluidos. NorAdr.

○ Lesión mucosa GI → Antieméticos. IBPs. EDA.

○ IRA oligúrica/anúrica → Diálisis

○ Hemólisis → Transfusión hematíes.

○ CID → Plasma fresco.



CASO CLÍNICO: EVOLUCIÓN

Metahemoglobinemia:

GSV: pH 7.41, pCO2 45 mmHg, pO2 67 mmHg, HCO3 25.4 mmol/L, 
30% metahemoglobinemia. Hb 13 g/dL.

*Azul de Metileno ev (1 mg/kg). 

*2ª dosis AM (1 mg/kg ) a los 45 minutos por no mejoría clínica.
SatHb 85%

GSV (tras 2ª dosis): pH 7.36, pCO2 38 mmHg, pO2 97 mmHg, HCO3 
21.5 mmol/L, EB -3.9 mmol/L, 16.9% metahemoglobinemia.



CASO CLÍNICO: EVOLUCIÓN (2)

Persistencia clínica neurológica → traslado para UCIP

GSV (2h tras ingesta): pH 7.33, pCO2 36 mmHg, pO2 85 mmHg, 

HCO3 19 mmol/L, EB -6.9 mmol/L, 5.4% metahemoglobinèmia.

*3ª dosis de AM (1 mg/kg)

FC TA FR SatHb Tª

110 lpm 119/61 mmHg 31 rpm 82% (FiO2 1) 36.1ºC



CASO CLÍNICO: EVOLUCIÓN (3)

Oxigenoterapia con reservorio

GSV (4 horas): pH 7.35, pCO2 37.8, pO2 123 mmHg, HCO3 21.1, EB -

4. Lactic 20 mg/dl. MetHb 3.7%. 

*4ª dosis AM (1 mg/kg) (dosi acumulada 4 mg/kg)

Mejoria clínica y gasométrica

progresiva

Tiempo tras ingesta MetHb

40 min 30% → 1ª dosis AM

95 min 16.9% → 2ª dosis AM

2 horas 5.4% → 3ª dosis AM

4 horas 3.7% → 4ª dosis AM

6 horas 3.6%

12 horas 3%

16 horas 2.6%



CASO CLÍNICO: EVOLUCIÓN (4)

Cáustico:

Dieta absoluta con perfusión ev.

Ondansetron ev. Omeprazol 1 mg/kg ev.

EDA: lesiones esofágicas lineales y gástricas superficiales

(clasificación de Zargar 2a).

Inicia tolerancia oral progresiva a las 48 h 



CASO CLÍNICO: EVOLUCIÓN (5)

Hemólisis:

Analítica (48 h tras ingesta): 

Hemoglobina  8.3 g/dL,  Urea  32 mg/dL,  Creatinina  0.33 

mg/dL,  AST 54 U/L,  ALT 19 U/L,  Bb total 2.3 mg/dL,  Bb

conjugada 0.5 mg/dL, LDH 731 U/L. 

Cuerpos de  Heinz

Descenso de Hb hasta a 5.3g/dl → transfusión concentrado

hematíes el 4º día.



CASO CLÍNICO: EVOLUCIÓN (6)

Alta 6º dia ingreso. Control consulta hematología



APRENDIZAJES Y COMENTARIOS

• Pulsioxímetro no es valorable en MetHb

• Cianosis tras AM puede ser engañosa (azul de metileno es colorante)

• 3ª y 4ª dosis de AM discutibles

• Posible implicación del antídoto en la 

aparición de hemólisis 

(sumada a la toxicidad de MMS)

Tiempo tras ingesta MetHb

40 min 30% → 1ª dosis AM

95 min 16.9% → 2ª dosis AM

2 horas 5.4% → 3ª dosis AM

4 horas 3.7% → 4ª dosis AM

6 horas 3.6%

12 horas 3%

16 horas 2.6%
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