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Metahemoglobinemia del lactante: papel de los nitratos
dietéticos en los alimentos y el agua

Los lactantes cuya férmula puede ser preparada con
agua de pozo siguen constituyendo un grupo de alto ries-
go de intoxicacién por nitratos. Este informe clinico su-
braya la necesidad de estudiar el contenido en nitratos del
agua de pozo. El riesgo de intoxicacién por nitratos de los
alimentos infantiles comerciales en Estados Unidos pare-
ce ser escaso o nulo. Sin embargo, siguen produciéndose
informes de intoxicacién por nitratos en los alimentos ve-
getales para lactantes preparados en el domicilio. Los ni-
flos que reciben lactancia materna no corren riesgo de
presentar metahemoglobinemia, ni siquiera cuando las
madres ingieren agua con grandes concentraciones de ni-
trégeno en forma de nitratos (100 ppm).

La intoxicacién por nitratos productora de metahemo-
globinemia sigue siendo un problema en Estados Uni-
dos. La mayorfa de los casos notificados la atribuye al
empleo de agua de pozo contaminada para la prepara-
ci6én de la férmula infantil. Quince millones de fami-
lias estadounidenses obtienen el agua de consumo de
pozos no regulados*. En una revision de 5.500 suminis-
tros privados de agua en 9 estados del medio oeste, el
13% de los pozos mostraba concentraciones de nitratos
> 10 mg/l o 10 ppm de nitrégeno en nitrato®, el valor
mdximo federal permitido para este contaminante®. Se
estima que 2 millones de familias consumen agua de po-
zos privados que no cumplen con la norma federal de
nitratos en el agua para el consumo, y que 40.000 lac-
tantes de menos de 6 meses de edad viven en domicilios
con suministro de agua contaminada por nitratos*. En
las dreas urbanas, el vertido del tratamiento municipal
de las aguas residuales (fuente de nutrientes) en los
campos circundantes agrava el problema’.

En ocasiones, se han dado casos de intoxicacion de
los lactantes por nitratos a causa de la ingestion de nitra-
tos vegetales®!3. Sélo uno de ellos fue notificado en Es-
tados Unidos®. Los nitratos forman parte de la materia
vegetal, y el efecto de los fertilizantes comerciales que
contienen nitratos sobre los vegetales es inconstante'*.
Como la ingestién de nitratos naturales en determinados
alimentos, como las judias verdes, las zanahorias, las
calabazas, las espinacas y la remolacha, puede alcanzar
o superar a la del agua de pozo, se debe evitar la admi-
nistraciéon de estos alimentos antes de los 3 meses de
edad, aunque no hay indicacién nutricional para afiadir

Las recomendaciones de este informe no indican un curso ex-
clusivo del tratamiento ni constituyen la norma de la asistencia
médica. Las circunstancias individuales pueden hacer que las
variaciones estén indicadas.
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alimentos complementarios a la dieta del lactante sano a
término antes de los 4-6 meses'*!>, La industria privada
controla voluntariamente el contenido en nitrato de al-
gunos vegetales infantiles comerciales, como las espina-
cas, la calabaza y las zanahorias. En el lactante, es dese-
able una concentraciéon de nitrégeno en forma de
nitratos en los alimentos < 100 ppm. Como las espina-
cas suelen superar esta concentracion, es habitual desa-
consejar este producto para los lactantes de menos de 3
meses de edad.

Los nifios que toman lactancia materna no presentan
evidencia de aumento del riesgo de metahemoglobine-
mia por la ingestién materna de agua con concentracio-
nes de nitrégeno por nitratos de incluso 100 ppm, ya
que estas madres no producen leche con grandes con-
centraciones de nitrato'®, Ademds, el organismo predo-
minante en el tracto gastrointestinal (especie Lactobaci-
llus) de los nifios que reciben lactancia materna no
reduce los nitratos a nitritos (v. la siguiente seccién)'“.

FISIOPATOLOGIA

El posible riesgo del nitrato, tanto de los alimentos
como del agua, radica en su conversidn a nitritos pro-
ductores de metahemoglobina, tanto antes como des-
pués de la ingestion. El i6n nitrito oxida el hierro ferro-
so de la hemoglobina a hierro férrico. El compuesto
resultante, la metahemoglobina, es incapaz de fijar el
oxigeno molecular y provoca una desviacién a la iz-
quierda de la curva de disociacién de la oxihemoglobi-
na. Esto desemboca en hipoxemia. Los nitratos absorbi-
dos no convertidos a nitritos se excretan rapidamente
por la orina sin efectos adversos'4.

Numerosos factores influyen sobre la incidencia de
metahemoglobina en la lactancia'*'’. El pH gastrico de
los lactantes es mayor que el de los nifilos mas mayores
y el de los adultos, y la consiguiente proliferacion de la
flora intestinal puede reducir los nitratos ingeridos a ni-
tritos. La hemoglobina fetal, predominante en los lac-
tantes hasta los 3 meses de edad, se oxida con mas faci-
lidad a metahemoglobina por los nitritos que la
hemoglobina adulta. Los hematies contienen metahe-
moglobina reductasas que convierten la metahemoglo-
bina de nuevo en hemoglobina. La citocromo-b; reduc-
tasa abarca el 90% de esta actividad reductora; la
actividad de esta enzima en los lactantes es la mitad
que en los adultos!®. Aunque estos factores explican la
mayor incidencia de metahemoglobinemia en los lac-
tantes, carecemos de datos suficientes para identificar
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un valor especifico de ingestion segura de nitratos para
todos los lactantes.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La metahemoglobinemia suele manifestar pocos sig-
nos clinicos, aparte de la cianosis. La metahemoglobina
constituye s6lo el 1% de la hemoglobina total del adulto
sano, aunque puede ser ligeramente mds abundante en
los recién nacidos pretérmino y a término'®. En los lac-
tantes con una escasa concentraciéon de hemoglobina y
concentraciones de metahemoglobina de tan sélo el 3%
pueden provocar una cianosis evidente. Los sintomas
suelen ser minimos mientras la concentracién de meta-
hemoglobina no supere el 20%%. Las membranas muco-
sas de los lactantes con metahemoglobinemia tienden a
mostrar una coloracién pardusca (en vez de azul). Esta
coloracién aumenta con la concentracién de metahemo-
globina, como las manifestaciones de irritabilidad, la ta-
quipnea y la alteracién del estado mental®®. En ausencia
de sintomas respiratorios, antecedente de enfermedad
cardiovascular, anomalias del pulso o pulsioximetria
anormal, se debe considerar el diagndstico de metahe-
moglobinemia cuando un nifio desarrolla bruscamente
una cianosis que no responde a la administracién de oxi-
geno. En presencia de concentraciones significativas de
metahemoglobina (> 30%) la oximetria del pulso induce
a error, y s6lo detectard desaturaciones leves-modera-
das, del orden del 82-86%%.

TRATAMIENTO Y PREVENCION

Los profesionales sanitarios que sospechen la presen-
cia de metahemoglobina en un lactante deben consultar
al centro local de control de intoxicaciones 0 a un toxi-
c6logo que les ayude en el tratamiento. Un lactante asin-
tomadtico con cianosis y una concentracién de metahe-
moglobina inferior al 20% no suele necesitar mas
tratamiento que identificar y eliminar la fuente de expo-
sicién (suponiendo que tenga un hematocrito normal).
Los nifios anémicos mostrardn toxicidad a menores con-
centraciones de metahemoglobina. En otros estudios se
ha revisado mas detenidamente la informacién sobre el
diagnéstico y el tratamiento®.

El diagnéstico clinico y el tratamiento de la metahe-
moglobina no son suficientes. Es necesario elaborar es-
trategias preventivas para identificar y eliminar las fuen-
tes de exposicién?. La evaluaciéon de la posible
exposicidn a nitratos incluye preguntas sobre la residen-
cia familiar, el empleo de los padres, el agua de consu-
mo, los alimentos ingeridos, las medicaciones tépicas y
los remedios caseros. La asistencia prenatal y neonatal
de los pacientes con pozos privados deberia incluir la
recomendacion del estudio de la contaminacion del agua
del pozo por nitratos. El agua con grandes concentracio-
nes de nitratos no debe ser ingerida por el lactante ni
utilizada en la preparacién de férmulas o alimentos in-
fantiles. Se debe aconsejar el empleo de fuentes de agua
alternativas, como pozos mds profundos, suministro pu-
blico de agua o agua embotellada sin nitratos. La ebulli-
ci6n durante 1 min del agua con una concentracién de
nitrégeno en forma de nitratos < 10 ppm suele ser sufi-
ciente para eliminar los microorganismos sin aumentar
la concentracién de nitratos?!.
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Los sistemas domiciliarios eficaces para la elimina-
cién de los nitratos consisten en las resinas de intercam-
bio i6nico y la ésmosis inversa, pero pueden ser caros.
Los reblandecedores ordinarios del agua utilizados en el
domicilio no eliminan los nitratos*. El estudio de los ni-
tratos en el agua puede realizarse en cualquier laborato-
rio de referencia o de salud publica que utilice métodos
de laboratorio aprobados por la US Environmental Pro-
tection Agency. La mayoria de los departamentos de sa-
lud estatales poseen listados de estos laboratorios homo-
logados.

La informacién sobre el contenido en nitratos de los
alimentos infantiles comerciales es limitada, aunque la
méxima concentracién (> 100 ppm de nitrégeno en ni-
tratos) se encuentra en la remolacha, las zanahorias, las
espinacas, la calabaza y las judias verdes!*!. Una estra-
tegia preventiva consiste en no introducir preparaciones
domiciliarias de estas verduras a lactantes de menos de
3 meses de edad, aunque no hay indicacién nutricional
para afiadir alimentos complementarios a la dieta del re-
cién nacido a término sano antes de los 4-6 meses de
edad®. Los lactantes nutridos con alimentos infantiles
comerciales después de los 3 meses de edad no suelen
correr riesgo de intoxicacion por nitratos, aunque los en-
vases deben permanecer refrigerados antes de su abertu-
ra y ser desechados a las 24 h.

RESUMEN

1. Los lactantes alimentados con agua de pozo conta-
minada con nitratos corren el maximo riesgo de intoxi-
cacién por nitratos (metahemoglobinemia). Todas las
visitas prenatales y de puericultura deben incluir pre-
guntas sobre el suministro de agua al domicilio. Si la
fuente es un pozo privado, se debe estudiar el contenido
en nitratos del agua. La concentracién de nitrégeno en
forma de nitratos en el agua debe ser < 10 ppm.

2. Los lactantes que consumen alimentos infantiles
comerciales no suelen correr riesgo de intoxicacién por
nitratos. Sin embargo, los alimentos infantiles prepara-
dos a domicilio a base de verduras (p. €j., espinacas, re-
molacha, judias verdes, calabaza y zanahorias) deben
evitarse hasta que el lactante cumpla los 3 meses de
edad, pese a la ausencia de indicacién nutricional de
afiadir alimentos complementarios a la dieta del recién
nacido a término sano antes de los 4-6 meses de edad.

3. Los lactantes que reciben lactancia materna no co-
rren riesgo de intoxicacion por nitratos aunque su madre
ingiera agua con gran contenido en nitratos (hasta 100
ppm de nitrégeno en nitratos), ya que la concentracién
de nitratos no aumenta significativamente en la leche.
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