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CASO CLIiNICO

Intoxicacion por monoxido de carbono.
Analisis de tres casos clinicos

Dres. Alejandra Vomero !, Soledad Pandolfo !, Martin Vazquez !, Mariana Mas !, Osvaldo Bello 2

Resumen

Introduccion

Se presentan tres casos clinicos de intoxicacion
accidental por monéxido de carbono y se destacan las
dificultades para el diagndstico y manejo terapéutico. El
diagnéstico se realizo frente a la exposicion, presencia
de sintomas en mas de un miembro de la familia y la
mejoria al retirarse de la fuente. La dosificacion de la
carboxihemoglobina (COHb) no fue realizada de forma
temprana lo que puede explicar sus valores normales o
levemente elevados. Se dosific6 CPK y CKMB siendo
esta Ultima elevada en los tres casos. Se realizé TAC de
craneo en las intoxicaciones graves. El tratamiento se
baso en la administracion de oxigeno. La pérdida de
conocimiento y la severidad de la intoxicacion de otros
miembros de la familia determinaron la administracién
de oxigeno hiperbarico en dos de los casos.

INTOXICACION POR MONOXIDO
DE CARBONO

TERAPIA POR INHALACION
DE OXIGENO

Palabras clave:

Summary

Three clinical cases of accidental intoxication by carbon
monoxide are presented, highlighting the difficulties for
diagnosis and therapeutic managment. The diagnosis
was done based on exposition, more than one family
member with symptoms and the good response after
retiring from the source. Carboxyhemoglobin (COHb)
dosification was not held immediately which can explain
the normal or slightly high values found. CK and CKMB
were measured, being the last one high in the three
cases. Cranial CT scan was performed when intoxication
was severe. Treatment was based on oxigen
administration. Two cases, one with loss of
consciousness and one where other family members had
sever intoxication, required the use of hyperbaric oxigen.

CARBON MONOXIDE POISONING
OXYGEN INHALATION THERAPY

Key words:

La intoxicacion por monodxido de carbono (CO) consti-
tuye una patologia frecuente en pediatria . Se estima
que representa de 1,5% a 2% de las intoxicaciones in-
fantiles ®. El Centro de Informacion y Asesoramiento
Toxicologico (CIAT) de Uruguay registr6 (entre los
afios 2003-2005) 413 consultas por exposicion a CO, 34
formas graves (dos de ellas mortales), 101 moderadas y
278 leves. La mayoria fueron accidentales y se produje-
ron en el ambito del hogar . Constituye una importan-
te causa de morbimortalidad a nivel mundial “”y se es-
tima un subdiagnostico del 33%.

El CO es un gas toxico, inodoro ¢ incoloro, mas li-
viano que el aire y no irritante. Dado que su inhalacion
no es perceptible algunos autores lo denominan “el ene-
migo oculto” o “asesino invernal imperceptible” .

La fuente de CO puede ser también una produccion
endogena que surge como resultado del catabolismo de
las porfirinas generando hasta 1% a 5% de carboxihemo-
globina ®. En determinadas circunstancias se produce un
aumento de los niveles: primeros tres meses de vida por
destruccion de globulos rojos fetales durante el embara-
zo, en fumadores o en enfermedades que produzcan des-
truccion de eritrocitos tales como hemoglobinopatias, in-
fecciones o trastornos metabdlicos, en donde puede au-

mentar hasta 10% o 15% el nivel de CO en plasma ).

Pero es la produccion exdgena la causa mas frecuen-
te de intoxicacion por CO (90% a 99%).

El mismo se produce por la combustion incompleta
de gas de cafieria, carbon, querosén, nafta, madera, ga-
soil o materia organica y en incendios "**), sobre todo en
ambientes poco ventilados. En nuestro medio los siste-
mas de calefaccion tipo braseros, salamandras, estufas
de lefia, generan grandes cantidades de CO, si no existe
un adecuado ingreso de O,.
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Es una intoxicacion mas frecuente en los meses de in-
vierno por accidentes con los sistemas de calefaccion .

Es importante recordar que el gas de garrafas es gas
butano y no COy es un concepto equivocado pensar que
fugas de gas de garrafas cuando no hay combustion pue-
den constituir una fuente de intoxicacion por CO.

Los nifios son mas vulnerables a intoxicarse con CO
por tener mayor frecuencia respiratoria, frecuencia car-
diaca, ritmo metabolico, demanda de oxigeno y particu-
larmente en los primeros tres meses de vida por persis-
tencia de hemoglobina fetal *.

Otros factores que condicionan gravedad son la ma-
yor duracion de la exposicion, la mayor concentracion
del gas en el aire inspirado, asi como patologias previas
del nifio tales como enfermedades respiratorias, cardia-
cas y anemias.

La toxicidad del CO se produce por los siguientes
mecanismos %%

= Hipoxia tisular por desplazamiento del oxigeno en
la unién con la hemoglobina, con formacion de
COHD y por desplazamiento a la izquierda de la cur-
va de disociacion de la hemoglobina.

= Inactivacion de diferentes enzimas con formacion
de hemoproteinas.

m  Unidn a otras proteinas como la mioglobina muscu-
lar y cardiaca.

=  Aumento de la formacion de radicales libres y del
stress oxidativo.

= Toxicidad intracelular directa.

La sintomatologia causada por la intoxicacion por
CO es inespecifica y afecta diversos érganos por lo que
se requiere un alto nivel de sospecha para su diagndsti-
co.

Laclinicay la dosificacion de niveles plasmaticos de
carboxihemoglobina constituyen los pilares para el
diagnéstico. Sin embargo, el indicador mas fiel es la his-
toria de probable exposicion ya que la confirmacion
puede ser dificil ).

Objetivo

El objetivo de la presente comunicacion es analizar tres
casos clinicos asistidos recientemente en el Departa-
mento de Emergencia Pediatrica y exponer las dificulta-
des para el diagnoéstico y las controversias actuales en el
manejo de la intoxicacion por CO.

Caso 1

En el domicilio de un lactante de 4 meses que cursaba
una tos coqueluchoidea, se produce un incendio y la
madre retira a sus hijos de la vivienda. El lactante pre-
sento6 un episodio de tos cianosante por lo que fue lleva-

do al centro de salud. Los hermanos permanecieron
asintomaticos y no requirieron asistencia médica. Al
examen en el Centro de Salud se destacaba: buen estado
general, llanto enérgico, no cianosis, restos carbonaceos
en cara y narinas, no tos, no SFR. No se registrd satura-
cion de oxigeno. A nivel pleuropulmonar presentaba es-
casos estertores subcrepitantes difusos y a nivel cardio-
vascular un ritmo regular de 120 Ipm.

Se inici6 oxigenacion de forma inmediata con mas-
cara de flujo libre (MFL) a 12 1/min durante 15 minutos;
posteriormente mediante canula nasal a 1 1/min. por 6
horas y se administré dexametasona.

En la evolucion permanecio reactivo, instalé una FR
60 pm, cianosis periférica, FC 120 pm.

Laboratorio

= CPK (creatinin fosfoquinasa)135y 118 U/1 (24- 193
u/n.
= CK- MB (creatinin isoenzima CK 2) 140y 107 U/L
(0-20).
= ECG: dos registros sucesivos normales.
= COHb: 0,9% (VN: 0,0-0,8%) 6 horas postexposi-
cion.
Present6 una buena evolucion clinica, con 98% de
SAT O..
Se otorgo el alta a las 24 horas del ingreso, con con-
trol ambulatorio.

Caso 2

Una adolescente de 13 afios que se encontraba cocinan-
do con un calefactor a querosén presento cefaleas, ndu-
seas y pérdida de conocimiento de duracion desconoci-
da. Fue encontrada por un vecino quien la traslad6 al
hospital. Al examen se presento lucida, eupneica, Glas-
gow (GCS) 15, ritmo cardiaco regular con 80 lpm. No
contamos con registro de saturacion.

Se administré oxigenoterapia con mascara de flujo
libre.

Laboratorio

= COHb: 6,3% (0-0,8%) 4 horas postexposicion.
= CPK: 116 (24-190 U/)

= CK-MB: 28 (0-20 U/).

= TAC craneo: normal.

Se realizo tratamiento con oxigeno en camara hiper-
barica a las 10 horas de la exposicion.

Ladosificacion de COHDb luego del tratamiento mos-
tr6 un valor de 0,2%.

Se otorgo el alta a las 48 horas en buenas condicio-
nes.
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Tabla 1. Sintomas segun nivel del COHb. Klaassen CD, Batlett R.

Grado Nivel de COHb% Signos y sintomas Posibles diagnésticos diferenciales

Leve 10% a 20% Cefalea Intoxicacion alimentaria (colectivas)
Nauseas Cuadro respiratorio (gripe)
Mareos
Vomitos

Moderada 20% a 40% Ataxia Intoxicacion (alcohol o psicofarmacos)
Confusion
Vision borrosa
Debilidad e impotencia muscular
Taquicardia
Polipnea

Severa 40% a 70% Desorientacion, coma, hipotermia Encefalitis
Dolor precordial Intoxicaciones (alcohol o
Arritmia psicofarmacos)
Hipotension Epilepsia
Lesion isquémica de zonas de apoyo
Convulsiones
Edema pulmonar
Imagenes isquémicas en al TAC

Muerte Mas de 70%

Caso 3 namiento de los aparatos de calefaccion era una condi-

Una lactante de un mes fue hallada por familiares junto
a sus padres que se encontraban con pérdida de conoci-
miento. En el ambiente habia un calefactor a gas encen-
dido.

Al examen se presentd con buen estado general,
reactiva, con llanto enérgico, eupneica, bien hidratada y
perfundida, con una SAT O, de 98%.

Laboratorio

CPK 381 U/L.

CK- MB: 90 U/L.

COHb: prueba de alcali +y prueba de Fukuyama dé-
bil. No se obtuvo dosificacion cuantitativa.

TAC de craneo: normal.

Recibid al igual que sus padres tratamiento con oxi-
geno hiperbarico, todos presentaron buena evolucion.

Discusion

La confirmacion diagnostica de la intoxicacion por CO
se basa en cuatro pilares:

Investigacion de las circunstancia de exposicion.

= Investigacion de la existencia de una fuente genera-
dora de CO.

= Sintomas y signos clinicos.
Confirmacion analitica oportuna.

Si bien la bibliografia destacaba que el mal funcio-
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cion principal para que se produjera una intoxicacion
por CO, actualmente se maneja el concepto de la expo-
sicion a la fuente como unico requisito, tal como suce-
did en los casos 2 y 3 en los cuales no se comprobd un
mal funcionamiento de los sistemas de calefaccion.

Los sintomas de intoxicacion por CO son inespecifi-
cos e incluyen malestar general, nduseas y cefaleas y
pueden atribuirse erroneamente a una enfermedad viral.
El episodio de tos cianosante y el sindrome funcional
respiratorio del caso 1 pueden ser interpretados como
debidos a la enfermedad infecciosa respiratoria que pa-
decia previamente o a la propia intoxicacion por CO .

Se destaca la importancia de la sospecha del diag-
nostico frente a la exposicion en presencia de sintomas
en mas de un miembro de la familia como ocurri6 en el
caso 3, y la mejoria del paciente al ser retirado de la
fuente .

Si bien existe una correlacion entre la severidad de
los sintomas con los niveles de COHb, ésta no es exacta,
siendo la severidad de los sintomas la que determina el
prondstico y la terapéutica (tabla 1).

Es importante destacar que los casos con compromi-
so neurologico y/o cardiovascular requieren de una ob-
servacion mas estrecha y una evaluacién mas intensiva
que los casos leves.

El cerebro es el organo expuesto a mayor lesion y
puede presentar efectos alejados del evento. La lesion
mas caracteristica es el edema cerebral. El mecanismo
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fisiopatologico de la injuria encefalica se ha vinculado a
la inactivacion de la citocromooxidasa por reperfusion.
El CO actuaria como mensajero neural estimulando la
guanil ciclasa con aumento de la produccion de GMP
(monofosfato de guanosina) que relaja el musculo liso e
interfiere con la respiracion mitocondrial por inhibicion
de la citocromooxidasa. En la fase de recuperacion ini-
cial, el endotelio vascular alterado por la inactivacion de
la citocromooxidasa atrae el deposito de globulos blan-
cos. Esta adhesion produce liberacion de proteasas y au-
mento de xantina oxidasa, enzima que promueve la libe-
racion de radicales libres capaces de producir injuria ce-
rebral @

Otro mecanismo que explica la lesion cerebral por
CO es el aumento de los niveles de glutamato, neuro-
transmisor excitatorio que se une a receptores NMDA
aspartato, liberando calcio intracelular, lo que produce
muerte celular retardada .

Varios estudios muestran que la severidad de los sin-
tomas neuroldgicos: cefalea, mareos, debilidad, ataxia,
irritabilidad, somnolencia y en los casos graves convul-
siones, pérdida de conocimiento (casos 2 y 3) y coma,
tampoco se correlacionan con los niveles de COHb pu-
diendo observarse sintomas severos con niveles plasma-
ticos bajos.

Las concentraciones bajas de CO pueden ocasionar
cambios oxidativos perivasculares por la liberacion de
oxido nitrico por las plaquetas. Esta afectacion vascular
puede desencadenar el sindrome neurologico tardio, el
cual puede incluir trastornos en el area cognitiva (poca
capacidad de concentracion, dificultad en el aprendiza-
je, pérdida de memoria, agnosia, apraxia), cambios de la
personalidad, neuropatia periférica, ceguera cortical, in-
continencia, convulsiones, alteraciones motoras, de-
mencia y psicosis "'?.

Desconocemos la evolucion neurologica de los pa-
cientes analizados ya que no realizamos seguimiento.
Destacamos la importancia de la evaluacion neuroldgica
en el seguimiento de los pacientes con intoxicacion por
CO dada la probabilidad de la aparicion del sindrome
neurologico tardio aunque no se hubieran presentado
sintomas iniciales en esa esfera.

El segundo aparato afectado en frecuencia es el car-
diovascular. A nivel del miocardio puede ocurrir dis-
minucion de la complacencia y de la contractilidad, in-
suficiencia cardiaca, arritmias (extrasistoles ventricu-
lares, fibrilacidn ventricular, bloqueos cardiacos) e in-
cluso cambios isquémicos. Los pacientes pueden refe-
rir cansancio, dolor toracico y palpitaciones. Ninguno
de los casos comunicados present sintomatologia en
esta esfera.

A nivel digestivo los pacientes pueden presentar
nauseas, vomitos, diarrea y dolor abdominal y a nivel

muscular puede ocurrir debilidad y dolor por rabdomio-
lisis.

Laexploracion fisica en general tiene escasos hallaz-
gos pero puede ocurrir: taquicardia, polipnea, hiperten-
sion o hipotension arterial en casos muy graves, hiper-
termia cianosis o palidez. La coloracion de piel rojo ce-
reza, si bien es clasica su descripcion, es raro su hallaz-
g0, salvo en casos premorten. A nivel neuroldgico las al-
teraciones de la marcha y la somnolencia son los signos
mas frecuentes.

La saturacion de oxigeno como método de valora-
cion de la intoxicacion por CO es limitada.

El oximetro de pulso determina, en esencia, la absor-
cion de dos longitudes de onda de luz separadas. Estas
longitudes de onda corresponden a los espectros de ab-
sorcion maximos de la hemoglobina oxigenada y deso-
xigenada. La COHDb absorbe luz a una longitud de onda
similar a la hemoglobina oxigenada y por lo tanto no
afecta la lectura global. El resultado es una lectura de
SAT O2 falsamente alta, como ocurri6 en el caso 3 en el
que se dispuso de saturacion.

Los niveles de COHb en sangre venosa se pueden
medir por cooximetria ¥ y la muestra se debe obtener
tempranamente con igual metodologia que la gasome-
tria venosa (1 ml en jeringa heparinizada, transportada
refrigerada a temperatura de 4°C) ®), sin que ello supon-
ga un retraso en el inicio de la oxigenoterapia. En la ma-
yoria de las ocasiones el tratamiento con oxigeno se ini-
cia durante el transporte de los pacientes en los servicios
de urgencias prehospitalarios, lo que reduce los niveles
sanguineos de COHD, resultando mas bajos de lo espe-
rado o incluso normales. Es importante recordar que la
eliminacion de CO depende de la concentracion de oxi-
geno inspirado '”, cumpliéndose aproximadamente
con la siguiente correlacion entre la FiO, y el tipo de eli-
minacion del CO:

m  Aire ambiental: 4 a 6 horas.
m  100% de O,: 40 a 90 minutos.
Oxigeno hiperbarico: 15 a 30 minutos.

En el caso 1 la dosificacion de COHb se obtuvo a las
6 horas del inicio de la oxigenacion y su resultado fue
normal. En el caso 2 fue levemente elevada y la muestra
se extrajo a las 4 horas del inicio de la oxigenacion.

El Centro de Informacion y Asesoramiento Toxico-
logico (CIAT) dispone un cooximetro para dosificar
COHD, siendo escasamente utilizado.

Con respecto a los examenes de valoracion, hay au-
tores que los solicitan de manera rutinaria: CPK,
CK-MB, ECG, hemograma, gasometria, glicemia, cra-
sis sanguinea, examen de orina, funcion renal, enzimo-
grama hepatico, radiografia de torax. Otros autores re-
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comiendan estos estudios solo en caso de intoxicacion
severa.

Los valores de CK y CK MB pueden estar elevados
por hipoxia a nivel cardiovascular, pero raramente tie-
nen traduccion clinica, tal como ocurrid en los tres casos
presentados.

Cuando estos examenes resulten alterados se reco-
mienda realizar control seriado, como se hizo en los ca-
sos 1 y2.

En el ECG lataquicardia sinusal es uno de los hallaz-
gos mas frecuentes junto con los cambios del segmento
ST.

En la intoxicacion severa y en victimas de incendios
(como en el caso 1) debe solicitarse de rutina radiografia
de térax  pudiendo observarse un patron intersticial en
vidrio esmerilado y refuerzo hiliar. El edema alveolar es
un indicador de peor prondstico.

La gasometria arterial mide el O, disuelto en sangre
y éste no se altera con la presencia de CO, por consi-
guiente la PaO, puede tener un valor falsamente normal.
La gasometria puede ser util para corroborar una acido-
sis lactica.

La TAC de craneo se solicita en pacientes con into-
xicacion grave. Los hallazgos mas frecuentes son el
edema cerebral que se explica por hipoxia tal como se
observa en otras patologias (paro cardiorrespiratorio o
semiahogamiento) y las imagenes hipodensas en los
ganglios basales. Estas ultimas no se observan en los
estados hipoxicos de otros origenes, por lo tanto no
pueden explicarse solo por la hipoxia sino que estarian
vinculados a un efecto toxico especifico del CO y a la
produccion de 6xido nitrico. El edema leve puede ser
reversible, pero el severo puede conducir a una atrofia
cerebral y a dilatacion ventricular. Los pacientes con
TAC de craneo normal generalmente se recuperan en
forma total.

La RNM de craneo si bien ha sido propuesta para la
valoracion a nivel encefalico, ha mostrado una eficacia
similar a la TAC.

El tratamiento principal de la intoxicacion por CO es
el oxigeno al 100% administrado de forma inmediata,
preferentemente en el lugar del suceso y retirando al in-
dividuo de la proximidad de la fuente. El objetivo de la
oxigenacion con FiO, elevada es aumentar la fraccion
disuelta de O, en plasma (PaO,) . Un paciente ex-
puesto a CO debe tener una observacion minima de 12
horas. El tratamiento se debe mantener hasta 6 horas
después de estar asintomatico con niveles de COHb me-
nores al 5%, cuando se utiliza oxigeno normobarico ).
Se sugiere la dosificacion del COHb cada dos horas .

El oxigeno hiperbarico se utiliza desde el afio 1960,
en que se publica el primer trabajo sobre dicho trata-
miento en las intoxicaciones por CO ",
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Lacamara hiperbarica tiene indicaciones especificas
y no debe utilizarse de rutina en todos los pacientes. De-
be ser cuidadosamente balanceada su indicacion debido
a los efectos secundarios, aunque escasos, del oxigeno
hiperbarico y a los riesgos que pueda entraiiar el traslado
del paciente ®.

La oxigenoterapia hiperbarica se fundamenta en la
obtencion de presiones parciales de O, elevadas al res-
pirar oxigeno puro a una presion superior a la atmosfé-
rica. Esta técnica consigue incrementar hasta 20 veces
mas de lo normal la cantidad de O, disuelto fisicamente
en el plasma, alcanzando 6 volimenes por ciento mas
de contenido arterial de O,. Esta hiperoxia permite el
acceso y la utilizacion de O, en territorios periféricos
mal vascularizados o hipdxicos sin depender de la he-
moglobina ',

Con el empleo del oxigeno hiperbarico se consiguen
tres objetivos basicos: disminuir lo mas rapidamente po-
sible los valores de COHb, proporcionar oxigenacion
suficiente a los tejidos, principalmente al cerebro, y evi-
tar la secuelas neurologicas tardias ya que el oxigeno hi-
perbarico parece disminuir el edema cerebral secunda-
rio a la hipoxia (aunque existen aiin controversias acerca
del logro de este wltimo objetivo) ®'".

En la actualidad las indicaciones de oxigeno hiper-
barico mas que en funcién de los valores de COHb, se
basan en criterios clinicos ®'" que se exponen a conti-
nuacion:

pérdida de conciencia;

inestabilidad, coma;

alteraciones neuroldgicas o cognitivas;

evidencias electrocardiograficas de isquemia o arrit-
mias;

dolor toracico;

carboxihemoglobina mayor de 25%;

en nifios atn asintomaticos (caso 3), si algiin miem-
bro de la familia muestra evidencias de intoxicacion
severa, con similar exposicion al CO.

Se considera que la mayor efectividad del trata-
miento con oxigeno hiperbarico se logra cuando se ad-
ministra en las primeras 6 horas ®, no habiéndose cum-
plido este requisito en los pacientes que lo recibieron
entre los casos presentados.

Laletalidad en la intoxicacion por CO es variable; en
algunas series es del 33% y en otras de 1% a 2% .

No ocurrieron muertes entre los tres casos clinicos
presentados.

Las secuelas neurologicas a largo plazo oscilan entre
3%y 11%. No se ha establecido ningun factor que por si
solo pueda predecir qué pacientes presentaran secuelas
cognitivas o afectivas. Se han planteado como factores
de mal pronostico los siguientes: alteracion de concien-
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cia al ingreso y/o persistente, enfermedad cardiovascu-
lar o metabdlica subyacente, TAC o RNM de craneo pa-
tologica, inicio tardio del tratamiento con oxigeno.

Las secuelas neurologicas importantes pueden ser
multiples e integran lo que se denomina sindrome neu-
rolégico tardio. Dado que el mismo puede aparecer
desde los 15 dias y hasta 6 meses luego de la exposicion
es fundamental el seguimiento a largo plazo de los pa-
cientes.

Conclusiones

La intoxicacion por CO es fundamentalmente intrado-
miciliaria. Siendo importante la prevencion, evitando la
permanencia en ambientes cerrados con aparatos de
combustion encendidos, el diagnostico mediante la sos-
pecha clinica con la confirmacion analitica y el trata-
miento temprano con oxigeno a altas concentraciones.
Dentro de las medidas de prevencion se destacan:

® Los artefactos domésticos que consuman combusti-
bles estén debidamente instalados y mantenidos.

= Las chimeneas del hogar y sus tirajes sean inspec-
cionados y limpiados al comienzo de cada invierno.

m Utilizar calefactores no eléctricos solamente en
areas bien ventiladas.

= No utilizar en exceso el horno o las hornallas a gas
para calefaccionar.
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