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Introduccion

En 1857 Claude Bernard postulé que el
efecto nocivo del mondxido de carbono
(CO) se debia a que éste desplazaba el
oxigeno de la hemoglobina formando
carboxihemoglobina, un compuesto muy
estable (1).

El CO es producido en poca cantidad por
el metabolismo del grupo heme. En
cambio, en el ambiente, el CO se produce
por combustiéon incompleta de carbdn,
petréleo o gas natural. En Inglaterra, la
mayoria de los accidentes ocurren como
consecuencia del mal funcionamiento de
la calefaccion central (2). En nuestro pais
el gas es una importante fuente de energia
para calefacciéon y calentamiento del
agua.

No es infrecuente que en los servicios de
urgencia se reciban durante el invierno
pacientes intoxicados con CO por mal
funcionamiento de estufas o calefones, a

menudo con sintomas de cefalea, nduseas,

vomitos y compromiso variable de
conciencia. En otras ocasiones, los
pacientes presentan déficit neuroldgico
focal con perfil evolutivo de tipo vascular

que puede retardar el diagndstico.

Fisiopatologia

El CO tiene 210 veces mds afinidad por la
hemoglobina que el oxigeno (3). Asi, una
concentracién ambiental baja puede
producir niveles tdéxicos de
carboxihemoglobina.

Por otra parte, la mioglobina tiene una
afinidad ain mayor por CO que la
hemoglobina, produciéndose depresion
miocdrdica con hipotensidon arterial,
arritmias cardiacas y muerte (3, 4).

La respiracién celular es bloqueada por la
union del CO al citocromo mitocondrial.
La hipoxia endotelial y la liberacion de
oxido nitrico por parte de las plaquetas

genera el radical libre peroxinitrato, que

en el encéfalo produce disfuncion
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mitocondrial, aumentando la
permeabilidad capilar, secuestrando
leucocitos y produciendo apoptosis (5).
Los cambios patolégicos ocurren
principalmente en la fase de reperfusion,
cuando sucede la peroxidacién lipidica
(degradacién de 4dcidos grasos no
saturados). El resultado principal es la
desmielinizacién reversible del encéfalo
(6,7). Tales cambios son claramente
evidentes en imdgenes de resonancia
magnética (8).

El dafio por CO tiene preferencia por
dreas poco irrigadas del encéfalo. Los
ganglios basales, donde el consumo de
oxigeno es alto, son los mds
frecuentemente afectados (3). Otras areas
comprometidas comunmente son la
sustancia blanca cerebral, el hipocampo y

cerebelo.

Signos clinicos

Los signos clinicos dependen de la
concentracion y del tiempo de exposicién
al CO. Cambios sutiles cardiovasculares y
neuroconductuales ocurren con bajas
concentraciones (4). La exposicion
prolongada o aguda a altas
concentraciones de CO es causa frecuente

de coma o muerte. En cambio, el inicio de

la intoxicacion crénica es insidioso y
facilmente se confunde con un cuadro
gripal, depresion, intoxicacion alimentaria
o gastroenteritis (4,6). Los sintomas mds
comunes son cefalea, nduseas, vomitos,
mareos, letargia y sensacion de debilidad.
Entre los signos neurolégicos se incluyen
confusidn, desorientacion, alteraciones
visuales, sincope y convulsiones (7).

Los niveles iniciales de
carboxihemoglobina pueden
correlacionarse con la pérdida de
conciencia pero no siempre con las
secuelas cognitivas. La intoxicacién con
CO produce dafio en la sustancia blanca
periventricular y del centro semioval. Sin
embargo sdélo en esta ultima se
correlaciona significativamente con
secuelas cognitivas (9).

Algunos pacientes pueden presentar
graves trastornos neuropsiquidtricos
después de mds de diez meses de aparente
normalidad. Esta condiciéon se llamé
“encefalopatia tardia”, o “sindrome
neuropsiquidtrico tardio” (10).

La incidencia de la “encefalopatia tardia”,
en pacientes intoxicados por CO es baja,
de 0,06% (13 de 2100 casos) a 2,8% (65
de 2360 casos) (2,11). En un estudio se
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encontrd que 65 de 549 casos (11,8%) la
desarrollaron (12).

Sus sintomas mds frecuentes son
deterioro mental, alteraciones en la
marcha, incontinencia esfinteriana,

parkinsonismo y mutismo (12).

Diagnéstico

La intoxicacion con CO no tiene un signo
o sintoma patognomonico, por lo que es
importante tener un alto nivel de
sospecha, sobre todo en meses de
invierno. El nivel alto de
carboxihemoglobina confirma el
diagndstico, pero cuando es bajo, no lo
descarta. Una muestra de sangre venosa
puede ser suficiente para determinar los
niveles de carboxihemoglobina. Sdélo
muestras de sangre arterial permiten
medir la acidosis coexistente (13).

El oximetro de pulso no distingue la
oxihemoglobina de la
carboxihemoglobina, por lo que esta
ultima debe ser medida directamente por
espectrofotometria.

Una vez establecido el diagndstico debe
documentarse un detallado examen
neurolégico y neuropsicolégico como
linea de base para comparar con futuros

cambios. Para la evaluacidn

neuropsicolégica puede utilizarse “The
Carbon Monoxide Neuropsichological
Screening Battery” cuya administracion

lleva unos 30 minutos (14).

Neuroimagen en intoxicaciéon con
monoxido de carbono

Los efectos en el encéfalo de la
intoxicacién aguda y crénica con CO
fueron estudiados con tomografia
computada (15-18). Sin embargo, la
resonancia magnética (RM) permite un
mejor estudio de los pacientes con
intoxicacion aguda y subaguda, en
especial aquellos con encefalopatia.

En la intoxicacion crénica el hallazgo mds
comtn es el dafio de la sustancia blanca, y
de forma mds significativa en el centro
semioval, con relativa preservacion de los
l6bulos temporales y la parte anterior de
los l6bulos frontales. Los pacientes
intoxicados de forma grave con CO
pueden desarrollar cambios persistentes.
La historia de una exposicién a CO es de
utilidad para reconocer e interpretar los
hallazgos en la RM de pacientes con
intoxicacion crénica con CO (11).

Las lesiones en la sustancia blanca del
centro semioval se correlacionan

directamente con las secuelas cognitivas.
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Por lo tanto los niveles de
carboxihemoglobina iniciales no siempre
se correlacionan con el grado de dafio de
la sustancia blanca (10).

O’donnell et al, presentaron los hallazgos
en la RM de encéfalo en los pacientes con
intoxicacidon aguda con CO (19). En esta
serie se describen sélo dos casos de
anormalidades en el cerebelo, donde se
afectaban las sustancias blanca y gris y en
forma simétrica ambos hemisferios. En la
tabla se muestran las localizaciones de
dafio encefdlico.

Esta serie confirma que el globo pdlido es
el sitio mds comunmente dafiado en la
intoxicacion con CO. Muestra también
como otras localizaciones del encéfalo

pueden dadarse (19,20).

Tratamiento

Lo primero es retirar al paciente del lugar
de la intoxicacién. El mayor dafio
neuroldgico en la intoxicacién con CO es
la hipoxia. El oxigeno es el “antidoto
natural”. Ante la sospecha clinica y
epidemioldgica de intoxicacion con CO
se debe usar, en la unidad de urgencia,
oxigeno normobdrico al 100% sin esperar
los niveles de carboxihemoglobina en

sangre. El oxigeno debe ser administrado

hasta que los niveles de
carboxihemoglobina sean normales. La
mayoria de los pacientes intoxicados con
CO pueden ser evaluados y manejados en
forma ambulatoria. La hospitalizacion
debe ser considerada en intoxicaciones
graves, complicaciones médicas asociadas
u otros dafios acompaiantes (7).

El uso de oxigeno hiperbdrico (OHB) en
todos los casos de intoxicacién con CO es
aun controvertido. Sin embargo, en casos
de pacientes en coma, con convulsiones,
focalizacion neuroldgica o en
embarazadas, no se discute la utilidad de
su uso (21-24).

El OHB es oxigeno al 100% a dos o tres
atmosferas de presion. A nivel del mar la
concentracion de oxigeno en sangre es 0,3
ml/dl. Al usar oxigeno normobdrico al
100% puede incrementarse la
concentracion de oxigeno en sangre hasta
1,5 ml/dl; usando OHB a 3 atmdsferas,
puede llegar a 6 ml/dl. El OHB se
administra en una monocdmara por un
tiempo promedio de 45 minutos hasta un
méaximo de 120 minutos. Tres sesiones
dentro de las primeras 24 horas del
periodo agudo de los sintomas pueden
disminuir las secuelas cognitivas a las 6

semanas y a los 12 meses. La vida media
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de la carboxihemoglobina en el medio
ambiente es de 320 minutos
aproximadamente, reduciéndose a 74
minutos con oxigeno al 100% y 20
minutos con OHB. En modelos murinos,
disminuye la peroxidacion lipidica y la
adherencia leucocitaria en el endotelio
microvascular (22,24).

Una revisién muestra que no hay
evidencias para apoyar el uso de oxigeno
hiperbdrico en el tratamiento de pacientes
con intoxicacion con mondxido de

carbono (25).

Conclusiones

El diagndstico de intoxicacién con CO
requiere un alto indice de sospecha,
anamnesis individual y familiar completa,
y astucia clinica. Puede causar sintomas
tipicos como cefalea, nduseas, vomitos y
compromiso de conciencia, pero también
déficit neuroldgicos focales, que obligan a

descartar la enfermedad cerebrovascular.

Niveles bajos de carboxihemoglobina no
excluye el diagndstico, mientras que
niveles altos lo confirman. La RM de
encéfalo es el mejor método de imdgenes

disponible, donde lesiones de la sustancia

blanca se pueden relacionar con la clinica.
La intoxicacidon con CO corresponde a
una emergencia médica, el tratamiento se
basa en retirar al paciente de la fuente
contaminante, usar oxigenoterapia y
observar clinicamente, manejando sus

complicaciones.
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