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RECOMENDACIONES PARA LA ATENCION DE LAS
INTOXICACIONES POR MONOXIDO DE CARBONO - (CO)

INTRODUCCION

La intoxicacion por monodxido de carbono (CO) es un problema frecuente, muchas veces no
diagnosticado durante la atencion de urgencia. El conocimiento de las manifestaciones clinicas
inducidas por la inhalacion de este peligroso gas y la posibilidad de cuantificar carboxihemoglobina
son elementos esenciales para su correcto diagndstico y tratamiento adecuado.

El mondxido de carbono constituye la causa principal de muerte por envenenamiento para todas las
edades, a nivel mundial. Es menos denso que el aire (0,967) y se dispersa facilmente. A su alta
toxicidad se suma la peligrosidad de que su presencia no suele ser advertida por parte de las
personas expuestas, al ser inodoro, incoloro y no irritar las mucosas.

La mortalidad puede estar relacionada con el uso de artefactos de gas instalados de forma
defectuosa, ubicados muchas veces en ambientes carentes de una ventilacién adecuada.

El CO es el principal agente responsable de las alteraciones provocadas por la inhalacién de humo en
el transcurso de incendios.

FUENTES

El cuerpo humano produce de forma continua pequefas cantidades de CO, como uno de los
productos finales del catabolismo de la hemoglobina y otros grupos hemo. De esta manera es normal
que en un individuo sano exista una saturacion de carboxihemoglobina del 0.4-0.7%, o que en
situacion de anemia hemolitica aumente la produccion endégena de CO, llegando a una saturacion
de carboxihemoglobina del 4-6%. Sin embargo, es raro que esta produccién endégena pueda
provocar sintomas de intoxicacion en un sujeto normal.

De forma exégena el CO se produce por la combustion de materiales con carbono en ambientes
pobres en oxigeno:

¢ A nivel doméstico la produccion de mondxido de carbono se origina en los artefactos que
queman gas, carbon, lefa, kerosén, alcohol, o cualquier otro combustible. El gas natural no
contiene mondxido de carbono en su composicion, pero su combustién incompleta es capaz
de generarlo. Entre los artefactos que queman gas, los mas frecuentemente involucrados
son: calefones, termotanques, cocinas, hornos y calefactores (estufas infrarrojas, radiadores
cuya caldera estd instalada en el interior del domicilio) cuando no estan bien instalados o su
ventilacion es escasa. Otras fuentes son los braseros, los hogares a lefa, las parrillas o
cocinas a lefia o carbon y los faroles.

¢ Maquinaria de combustion interna. La fuente principal son los motores de automoviles, lo que
provoca contaminacion ambiental. Asi se ha determinado que en una gran ciudad, en una
hora pico, la concentracién de monéxido de carbono en una calle muy transitada puede
alcanzar 115 partes por millon (ppm), mientras que el limite superior de exposicion promedio
en ocho horas no deberia superar las 10 ppm. Los motores de automdviles pueden ser la
causa de intoxicacioén letal dentro de un garaje publico o de una vivienda, o aun para los que
viajan dentro si los conductos de escape de gases son defectuosos.

e La industria contribuye con el 20% de la produccion total de CO. Los trabajadores mas
expuestos son los de la industria del metal, mineros, mecanicos, almacenes de carga y
descarga por la maquinaria de traslado.

e Elfuego continua siendo la causa mas frecuente de muerte por intoxicacion por monéxido de
carbono. Durante un incendio gran cantidad de sustancias toxicas se producen por la
combustion de los materiales de construccion, por ello las causas de morbi-mortalidad en
este caso se ven incrementadas, sin olvidar que, ademas, se produce una falta de oxigeno
por el consumo de este para la combustion. En un incendio se puede alcanzar una



concentracion de monoxido de carbono de unas 100.000 ppm. Es bueno recordar que en los
incendios, ademas de la formacion de CO, hay otros gases, como el acido cianhidrico, por
ejemplo, que se desprende por la combustion de distintos plasticos.

e Una fuente muchas veces olvidada de produccion de CO es el tabaco, cuyo humo contiene
aproximadamente 400 ppm. Esto provoca que una persona que fuma aproximadamente un
paquete diario alcanza unos niveles de carboxihemoglobina de 6-8%. Lo mismo ocurre en
fumadores pasivos cuando viven en ambientes con elevado consumo de tabaco.

e Finalmente existe una fuente no muy frecuente, que son los aerosoles domésticos e
industriales y quitamanchas que contienen cloruro de metileno, sustancia disolvente que es
metabolizada, tras ser inhalada, de forma lenta hacia mondéxido de carbono por lo que la
sintomatologia de la intoxicacién puede aparecer de forma retardada y, ademas, los niveles
de carboxihemoglobina se mantienen durante mas tiempo ya que la vida media de CO
producido en el organismo es mayor que la del inhalado. La exposicion prolongada al cloruro
de metileno (> 8 h) ha producido niveles superiores al 8% de CO.

TOXICOCINETICA

Una vez inhalado el Monodxido de Carbono, difunde rapidamente a través de las membranas
alveolares, y se combina con la hemoglobina. La absorcion pulmonar es directamente proporcional a
la concentracion de CO en el ambiente, al tiempo de exposicion asi como a la velocidad de
ventilacion alveolar que a su vez depende del ejercicio realizado durante el tiempo de exposicion. Asi
por ejemplo, en un incendio, un bombero, dada la alta concentracion de mondxido respirado y el
aumento de la frecuencia respiratoria secundario al ejercicio alcanza niveles toxicos de
carboxihemoglobina en muy poco tiempo.

Una vez en la sangre el CO se une a la hemoglobina con una afinidad unas 230 a 270 veces superior
a la del oxigeno, formando un compuesto denominado carboxihemoglobina. La carboxihemoglobina
(COHDb) resulta ser unas 200 veces mas estable que la oxihemoglobina. De esta forma,
concentraciones pequefias de CO pueden producir niveles significativos de carboxihemoglobina
(COHD).

La eliminacién del CO es respiratoria y tan solo el 1% se metaboliza a nivel hepatico hacia didxido de
carbono. La vida media en personas sanas que respiran aire ambiente oscila entre 3 a 4 horas,
disminuyendo conforme se aumenta la presion parcial de oxigeno en el aire inspirado. Sin embargo,
la vida media varia mucho de unas personas a otras asi como en funcidon de los niveles de
carboxihemoglobina y el tiempo de exposicion al toxico.

MECANISMO DE ACCION

La formacion de COHb impide el transporte de oxigeno por parte de los glébulos rojos, dando lugar a
una hipoxia celular o anoxia anémica. Ademas, el escaso oxigeno transportado es dificiimente cedido
a los tejidos para su uso, debido a un desplazamiento hacia la izquierda de la curva de disociacion de
la hemoglobina, provocando mayor hipoxia.

Es importante tener en cuenta, que en caso de embarazo, el CO no solo afecta a la madre, sino que
también produce anoxia fetal, debido a la propiedad de este gas, de atravesar facilmente la barrera
placentaria.

Pero el CO no solo ejerce su accion a nivel de la hemoglobina sino que también es capaz de ligarse a
otros hemoproteinas localizadas a nivel tisular como son la mioglobina, la citocromo oxidasa, el
citocromo P450 y la hidroperoxidasa. Entre un 15-20% del CO se une a dichas proteinas.

La mioglobina se enlaza al CO con una afinidad 40 veces superior a la que tiene el oxigeno por dicha
molécula. Dado que la mioglobina constituye un depdsito de oxigeno, su union con el CO provoca al
igual que a nivel sanguineo una disminucion del oxigeno acumulado a nivel muscular asi como de su
liberacion de la mioglobina. El CO tiene una afinidad especial por el misculo cardiaco, ain mayor que
a la hemoglobina. Asi al producirse intoxicacién por CO, cuando los niveles de oxigeno sanguineo
vuelven a la normalidad, el monoéxido de carbono se libera del miocardio pasando nuevamente a la
sangre. Esto explicaria la sintomatologia cardiaca como las arritmias, dilatacién ventricular e



insuficiencia cardiaca. La depresion miocardica resultante y la hipotensién exacerban aun mas la
hipoxia en los tejidos.

Otras proteinas con grupos hemo son la citocromo oxidasa y el citocromo P450, que también se unen
con el monoxido de carbono, de forma competitiva frente al oxigeno. Se ha atribuido a esta
asociacion la mayor parte de la sintomatologia.

Con el CO, una vez en la sangre, una parte se liga a la hemoglobina y el resto permaneceria disuelto
en el plasma, siendo esta parte la que pasaria al interior de los tejidos y, por tanto, la responsable de
la sintomatologia a través de su union con estas enzimas pertenecientes al mecanismo de respiracion
celular.

INTOXICACION AGUDA

Desde 1930 Sayer y otros autores establecieron una correlacion entre los niveles de
carboxihemoglobina y la clinica, sin embargo, esta correlacion no es tan exacta, dependiendo la
intensidad de los sintomas de factores tales como la concentracion de monoxido de carbono a la que
el paciente esta expuesto, la profundidad de la respiracion, la frecuencia cardiaca, etc. La gravedad
de la intoxicacion parece mas relacionada con la union del CO con citocromos, lo cual explicaria los
sintomas que se presentan cuando los niveles de carboxihemoglobina se consideran no toxicos.

En intoxicaciones leves o moderadas los sintomas son muy inespecificos y tan solo la sospecha
clinica o el contexto en el que se encuentra el enfermo (incendio, en invierno en casas con estufas a
gas, calefén, etc.) nos van a hacer buscar la intoxicacion por CO. Habitualmente suele confundirse
con una intoxicacion alimentaria, delirium tremens, intoxicacién aguda por etanol, migrafia, ACV, etc.

Por érganos y aparatos, nos vamos a encontrar la siguiente sintomatologia:

Las primeras manifestaciones presentes en caso de intoxicacion, consisten en sintomas neurologicos
como: cefalea (de tipo constrictiva a nivel frontal, acompafiado de latido perceptible de la arteria
temporal), al cuadro se agrega disminucion de la agilidad mental, con un estado de somnolencia,
acompanado de movimientos torpes.

La vaso dilatacion compensadora, producto de la hipoxia, sumado a la mala perfusion existente,
provocan pasaje de liquido al intersticio del tejido cerebral, lo que lleva a un fuerte edema local. Este
cuadro, remeda clinicamente a una hipertension endocraneana, caracterizado por nauseas y vomitos
en chorro. Los lactantes suelen estar irritables, con llanto continuo, rechazo del alimento, seguido de
obnubilacién y depresion del SNC, es frecuente de ver hipertension de la fontanela anterior.

Todas las manifestaciones del sistema nervioso central son tipicas de lesiones por isquemia hipoxica.

Generalmente este cuadro se acompafia de diarrea, junto con trastornos importantes de la visién
(disminucion de la agudeza visual, pérdida de la vision).

Si la intoxicacion se prolonga en el tiempo, aparecen mareos, disnea, astenia, fatiga a los minimos
esfuerzos, dolor de pecho, arritmias cardiacas, hipotension, alteracion del estado de conciencia y
marcada impotencia muscular, la cual imposibilita al intoxicado para que escape un lugar seguro.

En las intoxicaciones severas, se observan convulsiones con distinto grado de depresion del estado
de conciencia, hasta el coma profundo, frecuentemente acompafiado de hiperreflexia e hipertermia.
Se produce rabdomidlisis por la lesibn muscular secundaria a la excesiva actividad del musculo
esquelético o por la accion celular directa del CO. Las células musculares claudican produciendo
calcio intracelular en exceso, alterando sus membranas celulares, volcando sus componentes
celulares (creatinquinasa, mioglobina y potasio) a la sangre. Este grave estado, es seguido de
muerte, por un paro cardiorespiratorio.

A nivel renal pueden producirse insuficiencia, debido a que la hipoxia provoca dafo tubular, o bien
secundaria a la precipitacion de mioglobina en los tubulos renales, agravando el cuadro.

En las exposiciones cronicas también se observan los sintomas descritos; sin embargo, éstos pueden
presentarse con sintomas neuropsiquiatricos graduales o simplemente con un deterioro de las
habilidades cognitivas.

Se destaca que existen condiciones agravantes de esta intoxicacion, a saber:



- La concentracion de CO en aire inspirado.
- Tiempo de exposicion: a mayor tiempo, mayor incorporacion.

- Volumen minuto respiratorio (varia con la edad y la actividad), los lactantes y los ancianos son mas
susceptibles. Con respecto a la situacion de reposo, la marcha lo duplica y el trabajo enérgico lo
triplica.

- La p O, en los capilares pulmonares (cuanto mayor p O, menor carboxihemoglobina)
- La concentracion de hemoglobina en sangre (cuando esta disminuida es mas grave: anemias).

- Mayor indice metabdlico (mayores sintomas en nifios).

EXAMEN FisICO

Aunque el examen fisico es de valor limitado, la evidencia de lesién por la inhalacion o quemaduras
siempre deben alertar al médico de la posibilidad de exposicion a CO.

Cardiovascular: La taquicardia, inicialmente con hipertension e hipertermia, son un hallazgo comun.
La hipotension ocurre en la intoxicacién severa, con escasa o practicamente sin taquipnea, (la
taquipnea franca no suele ser un hallazgo frecuente).

Piel: la piel cereza clasica o roja es rara de ver en el paciente vivo; mas a menudo esta presente la
palidez o la cianosis.

Oftalmologico: son comunes de ver las hemorragias retinales, venas retinales rojas luminosas (sefial
temprana sensible), papiledema, y la hemianopsia homénima.

Pulmonar: es frecuente el edema pulmonar no cardiogénico.

Neuropsiquiatrico: el hallazgo mas comun es la perturbaciéon de la memoria, incluyendo amnesia
retrograda y anterégrada con estados de confabulacién. Otros resultados incluyen labilidad
emocional, juicio critico dafiado, habilidad cognoscitiva disminuida, estupor, coma, ataxia, rigidez,
reflejos acelerados, apraxia, agnosia, desordenes del audicion y trastorno vestibular, amaurosis y
psicosis. En la intoxicacion severa, los pacientes despliegan distintas patologias a nivel del sistema
nervioso central, incluyendo desmielinizacion de la materia blanca que lleva a edema y las areas
focales de necrosis, el mas tipico es el globus pallidus bilateralmente

Las exposiciones cronicas o las agudas severas frecuentemente producen secuelas
neuropsiquiatricas a largo plazo.

Si el paciente no fallece, puede sufrir un nuevo deterioro tras un intervalo de lucidez, que suele oscilar
entre dias o semanas, a menudo después de cuadros de intoxicacion severa asociados a coma. Esto
es lo que se conoce como "Sindrome Tardio", caracterizado por todo un abanico de alteraciones
neuroldgicas, cognitivas y psiquiatricas mas o menos graves como son: apatia, mutismo, amnesia,
cefalea, alteraciones visuales, incontinencia de esfinteres, psicosis, cambio de personalidad,
trastornos de la marcha, apraxia y disartria, entre otros. Estos pacientes suelen presentar como
secuela, sintomas de la enfermedad de Parkinson. Ademas pueden aparecer alteraciones en la via
auditiva y/o vestibular, en el fondo de ojo se pueden apreciar hemorragias retinianas.

Las secuelas neurologicas tienen una incidencia cercana al 10 %.

LABORATORIO

El diagndstico de intoxicacion por los métodos de laboratorio nos muestra que hay cierta correlacion
entre los sintomas y los niveles de carboxihemoglobina (COHb). La determinacion analitica
cuantitativa y/o cualitativa sirve en definitiva para confirmar el diagnéstico y evaluar la eficacia del
tratamiento. Los niveles elevados son suficientes para hacer diagndstico (> 10% COHDb), pero los
niveles bajos no permiten descartar una exposicion, sobre todo en nifios que hayan recibido oxigeno
100%. Por otro lado la presencia de hemoglobina fetal en nifios de menos de 3 meses, que puede
alcanzar hasta un 30% de la hemoglobina total, puede leerse como una elevacion de COHb de hasta
un 7%, no reflejando la toxicidad del CO.



Los niveles de COHb generalmente no reflejan el cuadro clinico; sin embargo, los sintomas
comienzan a menudo con dolores de cabeza con niveles de 10% de COHb y pérdida de
conocimiento, coma, y muerte con niveles superiores al 50% de COHb.

Es de buena practica solicitar la COHb a familiares de la victima que hayan estado expuestos a una
fuente de CO, aunque estén asintomaticos (pues con frecuencia suele estar elevada, debiendo ser
tratados). Se acepta que niveles de COHb por encima de 4% en no fumadores, y 8% en fumadores,
en contexto de un cuadro clinico compatible, son diagndsticos de intoxicacion por CO.

En otros estudios de laboratorio, como de gases en sangre, encontramos que la pO, en sangre
arterial no es indicador de intoxicacion por CO, ya que por mas grave que esté el intoxicado, la misma
permanecera normal, de no ser asi, habra que sospechar en una complicacion respiratoria., La pCO,
suele estar normal o discretamente descendida por la taquipnea. La saturacion de O, es la real o
falsamente elevada, dependiendo del analizador utilizado. En la oximetria de pulso, uno podria
estimarla si restara los niveles de COHb encontrados a la saturacion calculada. La acidosis
metabdlica es tanto mayor cuanto mayor sea la gravedad de la intoxicacion y se debe a la
acumulacioén de acido lactico de la respiracion anaerodbica, que provoca una acidosis con anion GAP
elevado.

Nota:
Los niveles de COHb venosa predicen los niveles arteriales con un elevado grado de precision.

Un hemograma nos brindara los niveles de hemoglobina del paciente.
También es necesario solicitar: glucemia, amilasa, CPK, LDH, GOT -GPT, CPK-mb, urea y creatinina

En el analisis de orina podemos hallar mioglobinuria, que traduce la lesion cardiaca y la rabdimidlisis,
asi como manifestaciones de necrosis tubular aguda.

En la intoxicacion severa se puede observar hipokalemia, hiperglucemia y una leucocitosis con
desviacion a la izquierda.

OTROS EXAMENES COMPLEMENTARIOS

La isquemia de miocardio es frecuente en las intoxicaciones severas, tanto en nifios como en adultos
con arterias coronarias normales, donde el ECG puede demostrar alteraciones en el trazado, de tipo
isquémico y/o arritmias. Se debe realizar una determinacién seriada de enzimas cardiacas en todos
los pacientes con alteraciones en ECG o en aquellos con intoxicaciones graves. Los pacientes
cardiopatas pueden presentar una descompensacion cardiaca, incluso con niveles relativamente
insignificantes de COHb.

En el EEG se pueden ver las multiples secuelas neurolégicas mencionadas.

En la TAC o RMN de cerebro, se puede observar edema cerebral, dentro de las primeras 24 horas,
ademds de otras secuelas neurolégicas, como la menor densidad de los ganglios de la base.

La radiografia de térax habitualmente es normal, pero no es raro encontrar edema pulmonar y/o la
presencia de una neumonia aspirativa.

Tras la recuperacion del enfermo y unas tres semanas después habra que realizar una exploracion
neuropsiquiatrica con el fin de detectar secuelas tardias.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
- Gastroenteritis infecciosa

- Intoxicacioén por cianuro

- Hipoglucemia

-TEC

CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO

Los criterios para hospitalizacion por intoxicacion por monoxido de carbono son:



Trastornos de conciencia.

Alteraciones neurolégicas que no mejoran tras el tratamiento con oxigeno al 100%.
Déficit neurologico significativo, ataxia, convulsiones, neuropatia, visién borrosa.
Evidencia clinica o electrocardiografica de isquemia o arritmias cardiacas.
Acidosis metabdlica.

Rabdomidlisis

Radiografia de térax patolégica.

Paciente embarazada.

Intento de suicidio con mondxido de carbono

TRATAMIENTO

CUADRO LEVE

Cefalea, nauseas, vomitos, sin mas sintomas neurolégicos o cardioldgicos.

Retirar al paciente del ambiente contaminado, lo antes posible.
Medidas de Soporte Vital.

Administrar de manera continua y precoz, oxigeno normobarico FIO, 100%, (o lo mas cercano al
100% utilizando mascara con reservorio, no recirculante a un flujo de 10-12 L/min), hasta que el
nivel de COHb sea inferior al 3% y/o el paciente esté asintomatico; (de no contar con un
cooximetro en el Servicio, se debera mantener el O, un minimo 6 horas,

- El O, al 100 % acorta la vida media del CO de manera significativa -

Extraer sangre y determinar niveles de carboxihemoglobina al ingreso, (anote el tiempo
transcurrido desde el final de la exposicién a CO y la obtencion de la muestra).

Oximetria de pulso, aunque no es util para detectar la COHb, es importante ya que una baja
saturacion empeoraria la situacion del paciente.

Evaluacion Neurolégica. Fondo de ojo.
Nueva evaluacion clinica a las 2 horas de comenzado el tratamiento con O,.

Criterios de Alta: asintomatico; carboxihemoglobina < 3%; ECG normal; CPK normal ¢ alta sin
repercusion. Indicar reposo y citar a control Clinico - Neurolégico.

Evitar reingresar a un ambiente contaminado.

. Se recomienda internar por término de 24 h., a pesar del cuadro clinico leve, aquellos pacientes
con los siguientes criterios:

- Embarazada con cualquier evidencia de exposicion a CO, (aunque la madre esté
asintomatica, el feto posee un riesgo aumentado).

- Tentativa de Suicidio.

- Antecedentes de cardiopatia isquémica.

- Intoxicados con > 15% COHb, tomado dentro la primera hora post- exposicion, o
que lleva menos de 1 hora de oxigenoterapia



CUADRO MODERADO

Ademas de cefalea, nauseas y vomitos, el paciente presenta mareos, obnubilacién, visién borrosa,
debilidad, sin sintomas cardioldgicos.

o
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11.

12.
13.
14.
15.

16.

Retirar al paciente del ambiente contaminado, lo antes posible.
Medidas de soporte vital y reanimacion cardiopulmonar (de corresponder).

Administrar de manera continua y precoz, oxigeno normobarico FIO, 100%, hasta que el paciente
esté asintomatico (nunca menos de 6 h.), luego continuar con FIO, 35-50%., -utilizar mascara con
reservorio, no recirculante a un flujo de 10-12 L/min-. Evaluar intubacién endotraqueal.

Continuar con oxigeno, hasta que el paciente esté asintomatico y COHb < 3%.

Extraer sangre y determinar niveles de carboxihemoglobina al ingreso, (anote el tiempo
transcurrido desde el final de la exposicion a CO y la obtencién de la muestra).

Internar en observacion, por término de 24 horas (minimo).
Evaluacion Neurolégica. Fondo de ojo.
Evaluacion cardiolégica, ECG y laboratorio.

Monitoreo cardiaco y control de signos vitales.

. Laboratorio: Gases en sangre, ionograma, funcion renal (creatinemia, uremia, orina completa),

glucemia, transaminasas hepaticas, hemograma.

En caso de ECG anormal y/o dolor toracico, o enfermedad coronaria preexistente: realizar
determinacion seriada de enzimas cardiacas y tratamiento especifico.

Radiografia de Toérax.
Re-evaluacion clinica a las 2 horas de comenzado el tratamiento con O, al 100 %.
Tratamiento sintomatico de cefalea y vémitos.

Criterios de Alta: Paciente asintomatico; carboxihemoglobina < 3%; ECG normal; CPK normal 6
alta sin repercusion. Indicar reposo y citar para control Clinico - Neuroldgico. Una vez por semana
por el término de 6 semanas. En interconsulta con Oftalmologia, Cardiologia y Psicopatologia.

Evitar regresar a un ambiente contaminado

CUADRO SEVERO

Paciente en coma y/o con convulsiones y/o con sintomas cardiolégico de isquemia o arritmia.

> enh -~
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Retirar al paciente del ambiente contaminado, lo antes posible.
Medidas de soporte vital y reanimacién cardiopulmonar (si corresponde).
Asegurara permeabilidad de la via aérea (intubacion endotraqueal), aspirar secreciones.

Administrar de manera continua y precoz, oxigeno normobarico FIO2 100%, mientras tenga una
COHb elevada, (nunca menos de 6 h.), continuar luego con FIO2 35-50%

De estar indicado establecer asistencia respiratoria.

De estar disponible, evaluar traslado para Oxigenoterapia Hiperbarica cuando: exista pérdida de
conciencia actual o previa; COHb > 20% con exploracién cardiovascular o neuroldgica
claramente anormal; embarazada con COHb > 15%

No suspenda la oxigenoterapia en ningin momento y bajo ninguna circunstancia.



10.
11.
12.
13.
14.
15.

16.

17.

18.

19.
20.
21.

22.

23.

Venoclisis: corregir la hipotension, en caso de estar presente, en lo posible se aconseja restringir
el aporte hidrosalino a fin de prevenir el riesgo de edema cerebral (balance negativo).

Extraer sangre para dosaje de carboxihemoglobina, al ingreso, (anote el tiempo transcurrido
desde el final de la exposicion a CO y la obtencion de la muestra).

Internacion en U.T.I.

Evaluacion Neurolégica. Fondo de ojo.

Evaluacion cardiolégica, ECG y laboratorio.

Monitoreo cardiaco y control de signos vitales.
Convulsiones: tratamiento farmacoldgico con diazepan E.V.

El edema cerebral, situacion que no se debe pasar por alto, requiere el control y seguimiento de
la PIC (presion intracraneal) y tension arterial invasiva, para supervisar la terapéutica. Cabecera
elevada 30°, manitol y en cuadros severos hiperventilar a presion positiva.

Corregir la acidosis metabdlica solo cuando esté por debajo de pH 7.15, y de manera no agresiva.
Generalmente la acidosis se corrige con la sola administracion de oxigeno. Si el paciente no
mejora, valore posibles lesiones térmicas en la via respiratoria.

Laboratorio: Gases en sangre, cooximetria, ionograma, glucemia, CPK y CPK-mb, LDH,
transaminasas hepaticas, hemograma (en casos severos detectar anemia hemolitica), plaquetas,
fibrindgeno (detectar CID), funcion renal (creatinemia, uremia, orina completa),

Determinacion seriada de enzimas cardiacas, con o sin sintomas cardioldgicos al ingreso, (22
CPKalas 6 h.)

Dosaje de COHb cada 4 h. hasta que sea inferior a 3 % o en su defecto, mejoria clinica.
Radiografia de Toérax.

Previo al alta efectuar TAC o RMN de cerebro, la presencia de anormalidades estan asociadas a
deterioro neurolégico persistente.

Criterios de Alta: paciente recuperado; carboxihemoglobina < 3%; ECG normal; CPK normal 6
alta sin repercusion. Rehabilitacion, indicar actividad fisica reducida durante 2-4 semanas. Citar
para control Clinico, Neurolégico, Oftalmoldgico, Cariolégico y Psiquiatrico, temprano. Continuar
con controles semanales, por el término de 6 semanas. Luego repetir control a los 6° mes y al
afio.

Evitar regresar a un ambiente contaminado.

CRITERIO DE TRATAMIENTO CON OXiGENO NORMOBARICO

Administrar en forma continua y precoz oxigeno FIO, 100% durante no menos de 6 horas, a todo
paciente expuesto que no cumpla con criterios para Oxigeno Hiperbarico o ante la no disponibilidad
de la misma.

Después de las 6 horas, continuar con FIO, 35 - 50%, hasta recuperacion clinica y normalizacion de
COHb.

CRITERIOS DE TRATAMIENTO CON OXiGENO HIPERBARICO

Las indicaciones de la oxigenoterapia hiperbarica son controvertidas, aunque existiria un cierto
consenso (mejoraria el pronostico y prevendria la aparicion del sindrome tardio) en que se administre
O, hiperbarico ante la presencia de:

a) Poblacion Especial

Embarazadas con > 15% COHb
Cardiopatas con > 20% COHb

b) Deterioro Neurolégico:

- Coma



- Pérdida de conciencia en el lugar del incidente, recuperada
- Pérdida de conciencia en la sala de emergencia
- Exploracion neuroldgica claramente anormal (ataxia, hiperreflexia, Babinsky, convulsiones)

d) Carboxihemoglobina:
- Adultos: > 40 % COHb tomado dentro la primera hora post- exposicion, o que lleve menos de 1
hora de oxigenoterapia
En la decision de traslado a una para tratamiento con Oxigeno Hiperbarico, ademas de los supuestos
clinicos antes citados, se debera valorar el tiempo estimado de traslado. Los mejores resultados se
obtienen cuando se administra antes de 6 horas.

ASPECTOS MEDICO LEGALES

El problema mas serio es no hacer el diagnéstico y confundir el cuadro clinico con un ACV, una
enfermedad coronaria o una gastroenteritis de origen alimentario.

Se impone una evaluacion mas profunda en pacientes con enfermedades cardiopulmonares
preexistentes y en las pacientes embarazadas.

Nota:
Explicar siempre a familiares sobre la posibilidad de la aparicion de secuelas neurolégicas tardias.
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INTOXICACION POR MONOXIDO DE CARBONO
Adaptado de Goldfrank L.R., Toxicologic Emergencies

Exposicion aguda a CO con paciente sintomatico

A 4

Suministrar FIO, al 100 % con mascara con reservorio, no recirculante a alto flujo de O,.

Evaluar intubacion endotraqueal

Considerar acceso venoso, monitoreo cardiaco, ECG, Estado dcido—base, ionograma, enzimas cardiacas
Radiografia de Térax

Medir carboxihemoglobina (COHb)

v

(Estan o estuvieron presentes algunos de los siguientes signos y sintomas?
1. Pérdida de conciencia actual o previa
2. Coma, convulsiones o Glasgow > 15
3. COHb>15%

v
2]

INTERNAR

(Es una paciente embarazada?
(Es un paciente con enfermedad coronaria?
(Presenta trastornos neuropsiquiatricos agudos?

St INTERNAR

v

v

Luego de haber realizado tratamiento con FIO, 100% durante 4 horas
(Persisten algunos de los siguientes sintomas?
= Cefalea
= Nauseas
= Mareos

v

v
2

INTERNAR

(Hay evidencia clinica o ECG con isquemia o arritmias cardiacas?
(Radiografia de Torax anormal?
(Acidosis metabolica?
(Intoxicacion intencional como Tentativa de Suicidio u Homicidio?

St INTERNAR

A 4

v

Alta si COHb < 3% y el paciente esta asintomatico
Constate que el ambiente doméstico es seguro antes del alta.

v
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