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Metahemoglobinemia secundaria 
al consumo de poppers con ánimo
recreativo

Sr. Editor: Las urgencias asociadas a la utili-
zación de sustancias de abuso han tenido un
importante crecimiento en estos últimos años,
motivado no sólo por los cambios en los patro-
nes de consumo de la población, sino también
por la incorporación de nuevas drogas. Cual-
quier consumo de drogas, aunque sea con
ánimo recreativo, comporta un riesgo de mor-
bilidad y de mortalidad, que es bien conocido
para la heroína, la cocaína o el «éxtasis»
(MDMA), pero casi ignorado para sustancias
como el éxtasis líquido (GHB), la ketamina o
los nitritos (poppers). Dadas la continua oferta
y la incorporación de nuevas drogas, hemos
considerado de interés comunicar una grave
complicación asociada al consumo de una
droga de abuso poco extendida, por ahora, en
España.

Varón de 43 años, sin antecedentes de interés, que
acudió al servicio de urgencias por un episodio agu-
do de malestar general, sensación disneica y lipoti-
mia, iniciado unos 20 min después de haber ingerido
una ampolla de popper con ánimo recreativo. En el
momento de la admisión la presión arterial era de
90/55 mmHg, la frecuencia cardíaca de 88 lat/min,
la frecuencia respiratoria de 24 por min y la tempera-
tura de 36 °C. Estaba consciente y orientado, sudoro-
so y con una cianosis labial y ungueal muy marcada,
por lo que se inició oxigenoterapia a pesar de que la

pulsioximetría digital obtuvo un registro de saturación
de oxígeno del 93%. La exploración cardiorrespirato-
ria era normal, al igual que la exploración neurológi-
ca, el abdomen era blando, sin visceromegalias.
Se realizaron un hemograma, bioquímica básica,
electrocardiograma y radiografía de tórax, que fueron
normales. La gasometría arterial basal mostró un pH
de 7,40, una PO2 de 97 mmHg y una PaCO2 de 46
mmHg. Se solicitó un cribado toxicológico en orina
mediante una técnica de enzimoinmunoanálisis, que
fue negativo para benzodiacepinas, opiáceos, meta-
dona, cannabinoides y anfetaminas, y positivo para
cocaína. Se realizó también, mediante un cooxímetro,
un estudio de hemoglobinas, que demostró una
oxihemoglobina del 63%, una carboxihemoglobina
del 3,2% y una metahemoglobina del 31,2% (valor
normal, < 1,5%). Con el diagnóstico clinicoanalítico
de metahemoglobina, se indicó la administración de
azul de metileno a la dosis de 1 mg/kg por vía intra-
venosa, con lo que a los 60 min se consiguió la desa-
parición de los síntomas y una concentración de me-
tahemoglobina del 1,2%, lo que permitió, tras un
período de observación, el alta del paciente.

Los denominados poppers son unas sustan-
cias de abuso compuestas por nitritos, en par-
ticular el nitrito de amilo, butilo e isobutilo1. Se
utilizan como afrodisíacos y para mejorar la
calidad de las relaciones sexuales por retrasar
la eyaculación y prolongar el orgasmo; tam-
bién relajan el esfínter anal y por dicho motivo
son más utilizados por homosexuales. Se ad-
quieren con relativa facilidad en discotecas,
saunas y sex-shops. Al ser sustancias volátiles,
se absorben de forma rápida por vía inhalato-
ria, pero también se consumen por vía oral,
dada su buena absorción digestiva; posterior-
mente se metabolizan en el hígado con gran
rapidez y se excretan por la orina2. Actúan au-
mentando la síntesis del GMP-cíclico intrace-
lular, el cual activa una miosinfosfatasa que
desfosforila la miosina de la fibra muscular lisa
y provoca su relajación; este fenómeno se
acompaña, sobre todo, de manifestaciones por
vasodilatación, como la cefalea, la hipotensión
arterial o el síncope3, y también de náuseas,
vómitos o diarreas. Pero los nitritos son tam-
bién agentes oxidantes, capaces de convertir
el hierro ferroso (Fe++) del hem en hierro férri-
co (Fe+++), transformando la hemoglobina en
metahemoglobina (MHb) y confiriendo al pa-
ciente un aspecto cianótico característico4; la
MHb interfiere con los pulsioxímetros conven-
cionales, ya que la absorbancia de la luz entre
660 y 940 nm no permite separar la oxihemo-
globina de la MHb, por lo que ofrece lecturas
de saturación de oxígeno falsamente elevadas,
al igual que ocurre con la carboxihemoglobina.
La MHb deteriora el transporte de oxígeno, ya
que el Fe+++ no puede unir átomos de oxígeno
y si la tasa de MHb supera al 60% puede oca-
sionar una hipoxia tisular potencialmente mor-
tal5. La MHb no afecta a la difusión pulmonar
del oxígeno, por lo que la presión parcial de
este gas en el plasma es normal, aun a pesar
de la cianosis del paciente, por lo que la con-
junción de una cianosis con presión parcial
normal de oxígeno en el plasma debe hacer
sospechar siempre la presencia de metahemo-
globinemia, que será confirmada por el cooxí-
metro. Para la metahemoglobinemia de origen
tóxico se dispone de un antídoto específico, el
azul de metileno, un fármaco reductor que
convierte el Fe+++ en Fe++ y reinstaura un
transporte de oxígeno adecuado6; se considera
indicado en los pacientes con manifestaciones
de hipoxia tisular y con concentraciones de
MHb por encima del 20%.
La presentación de este caso de metahemo-
globinemia asociada al consumo de poppers,
el primero registrado en la bibliografía españo-

la (PubMed 1966-2002, palabras clave: met-
hemoglobinemia, poppers), confirma las múlti-
ples facetas que tienen las reacciones adver-
sas al consumo de drogas de abuso y la
incorporación continua de nuevas sustancias
ofrecidas con ánimo recreativo.
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Fibroelastoma papilar cardíaco: una
causa tratable de accidente
cerebrovascular

Sr. Editor: El fibroelastoma papilar (FEP), aun-
que excepcional, es el tumor primario más fre-
cuente de los que se localizan en las válvulas
cardíacas. Antes de la aparición de la ecocar-
diografía, solía tratarse de un hallazgo casual,
quirúrgico o necrópsico. Buena parte de los
portadores del tumor están asintomáticos,
pero en otros se producen accidentes isqué-
micos, de presumible origen embólico, en di-
ferentes territorios, especialmente el cerebral.
En este artículo se describe el caso de una
mujer joven que presentó un ataque cerebral
transitorio. 

Mujer de 26 años de edad que acudió a urgencias
por un episodio de desviación de la comisura bucal
hacia la izquierda, con pérdida de fuerza y pareste-
sias en el miembro superior izquierdo. La exploración
mostraba ligera desviación de la comisura bucal a la
izquierda, sin ningún otro hallazgo neurológico. La
auscultación cardíaca era normal. La tomografía
computarizada cerebral no mostró patología evidente,
y la radiografía de tórax, el electrocardiograma y la
analítica general eran normales. Los síntomas remi-
tieron a las pocas horas del comienzo del cuadro.
Con el fin de descartar un origen cardioembólico del
accidente cerebrovascular (ACV) se realizó un eco-
cardiograma transtorácico en el que se encontró una
masa adherida al velo mitral anterior, que protruía en
la aurícula izquierda durante la sístole sin repercu-
sión en el funcionamiento valvular. El examen transe-
sofágico mostró una masa oval, sésil y poco móvil, de
15 × 9 mm, que englobaba las porciones medias de
los faldones medio y posterior del velo mitral.
Con el diagnóstico probable de FEP, la paciente fue
sometida a intervención quirúrgica. Durante el tiem-
po transcurrido entre la clínica y el tratamiento qui-
rúrgico, dos meses, la paciente recibió tratamiento
con ácido acetilsalicílico. Tras resección de la masa y
desbridamiento del velo afectado, se intentó la repa-
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