i & Foat i

st

Formacién
acreditada

REVISION

Intoxicacion por monoéxido de carbono:
claves fisiopatoldégicas para un buen tratamiento

GEMMA OLIU', SANTIAGO NOGUE?> 4 OSCAR MIRO>*

'Servicio de Medicina Interna. Hospital de Palamés. Girona, Espafia. 2Seccién de Toxicologia Clinica. *Seccion
de Urgencias Medicina. Hospital Clinic. Barcelona, Espafia. *Grupo de Investigacién “Urgencias: procesos y
patologias IDIBAPS”, Barcelona, Espafia.

CORRESPONDENCIA:

Dr. Oscar Miré

Servicio de Urgencias
Hospital Clinic

Villarroel, 170

08036 Barcelona, Espafia
E-mail: omiro@clinic.ub.es

FECHA DE RECEPCION:
1-2-2010

FECHA DE ACEPTACION:
23-3-2010

CONFLICTO DE INTERESES:
Ninguno

AGRADECIMIENTO:

Al Dr. José M. Inariza por su
ayuda en la busqueda
bibliogréfica y sus comentarios
a este manuscrito.

En Espafia, la intoxicaciéon por monéxido de carbono (ICO) es la intoxicacién por gases
mas frecuente. Su causa mas habitual son los accidentes domésticos debidos a la com-
bustién incompleta de gases en estufas, calentadores, calderas, braseros y otros, asi co-
mo la inhalacién del humo de los incendios donde la ICO, junto al cianuro, constituyen
la principal causa de victimas mortales. La capacidad téxica del monéxido de carbono
(CO) depende, esencialmente, de su unién a dos moléculas que contienen el grupo
heme: la hemoglobina, que como resultado causa hipoxia anéxica y la mayor parte de
la sintomatologia aguda, y los citocromos de la cadena respiratoria mitocondrial, con el
consiguiente bloqueo de la respiracion celular y a la que se atribuye la sintomatologia
diferida que se produce en algunos pacientes. Los signos y sintomas mas frecuentes
son cefalea (96,9%), mareo (66,1%), nauseas (35,8%), inestabilidad a la marcha
(32%), pérdida de conciencia (29,2%) y taquicardia (20%). Los nifios, embarazadas,
ancianos y pacientes con coronariopatia previa se consideran poblacién de riesgo de
afectacion severa. La confirmacion diagnéstica es analitica: determinacion sanguinea de
la hemoglobina ocupada por CO mediante una analitica o con un pulsioximetro y/o la
deteccién de CO en aire espirado. Ante la sospecha de ICO, se debe evitar la entrada
de méas CO en el organismo, y retirar a la victima de la fuente de inhalacién, con auto-
proteccién del personal de rescate, asistencia y ventilacién del local. Debe administrar-
se de inmediato oxigeno en condiciones normobdricas a la mayor concentracién posi-
ble (mascarilla de alto flujo o al 100% si esta intubado) ante cualquier diagndstico de
sospecha, sin esperar la confirmacion analitica. Se discute en esta revision el uso de oxi-
geno hiperbarico en la ICO. [Emergencias 2010;22:451-459]

Palabras clave: Mondéxido de carbono. Intoxicacién. Camara hiperbérica. Mitocondria.
Toxicologia.

Introducciéon

biental, por lo que estufas, calefacciones y calen-
tadores de agua en cocinas y cuartos de bafio mal

El mondxido de carbono (CO) es un gas inco-
loro, inodoro y no irritante para las vias respirato-
rias, que atraviesa con facilidad los alvéolos pul-
monares y que, en funcién de su concentracién
en el aire ambiente y del tiempo de exposicién,
puede inducir una rapida conjuncién de efectos
nocivos para la salud que podrian llegar a causar
la muerte en pocos minutos o generar secuelas
neuroldgicas irreversibles'. Por sus caracteristicas
fisico-quimicas y capacidad téxica, se ha denomi-
nado al CO como homicida invisible y silencioso?.
El CO se genera cuando se produce una combus-
tién con una pobreza de oxigeno en el aire am-

ventilados son un frecuente origen de intoxicacio-
nes en el hogar que, en ocasiones, tiene caracter
epidémico y catastréfico como ha ocurrido repeti-
damente en nuestro pais®. También se le encuen-
tra formando parte del humo de los incendios,
junto a otros gases y particulas también nocivos,
que constituye una posible causa de muerte en
las victimas de estos siniestros®.

La expresion clinica de la intoxicaciéon por CO
(ICO) es polifacética e inespecifica y es un motivo
de consulta en los servicios de urgencias. Este
diagnéstico debe ser tenido en cuenta, sobre todo
en los meses de invierno, si hay sintomas neurol6-
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gicos de causa no identificada y en particular si
afectan a dos o mas personas que cohabitan en la
misma vivienda. Su terapéutica tiene un indiscuti-
ble punto esencial que es la oxigenoterapia, aun-
que su forma de administracién, normobarica o
hiperbérica, sigue siendo objeto de polémica.

Epidemiologia

La ICO esta infradiagnosticada dadas las mani-
festaciones clinicas inespecificas que produce con
ausencia de signos o sintomas patognomonicos, y
se ha demostrado que una sensibilizacién del per-
sonal sanitario sobre este tema y una mayor dis-
ponibilidad de métodos analiticos para su identifi-
cacion aumenta el diagnéstico y por tanto la
informacién epidemiolégica’.

En nuestro medio, la ICO es la intoxicacién por
gases mas frecuente y su causa mas habitual son
los accidentes domésticos por las emanaciones
procedentes de la combustiéon incompleta de ga-
ses en estufas, calentadores, calderas, braseros y
otros, por lo que las victimas son mas frecuentes
en los meses de invierno. Afecta tanto a hombres
como mujeres, adultos o nifios®’. La sustitucion
del denominado gas ciudad por gas natural en la
década de los 80 del pasado siglo, constituyé un
punto de inflexién en la casuistica de las ICO al
evitar los suicidios en los hogares por este méto-
do, aunque el CO procedente de otras fuentes si-
gue usandose en muchos paises para intentar sui-
cidarse®’. La inhalacién del humo de los incendios
es otra conocida fuente de ICO vy, junto al cianu-
ro, constituyen la principal causa de victimas mor-
tales'®"'. También se producen intoxicaciones cau-
sadas por los gases de combustién de motores de
explosion (coches, motos, barcos, compresores
neumaticos, generadores eléctricos y otros) y, en
algunas series, hasta un 20% de los casos de ICO
han tenido un origen laboral'.

En los Estados Unidos se ha estimado que la
ICO genera cada afio unas 25.000 visitas a los
servicios de urgencias, 500 muertes accidentales y
unas 1.700 muertes suicidas'>. En Suiza, causa
anualmente unas 130 hospitalizaciones y 23
muertos'. En Francia, unos 20 muertos por afio®.
En Espafia, algunos hospitales registran 75 ICO
anuales. Como dato general de referencia, el sis-
tema de toxicovigilancia de la seccién de toxicolo-
gia clinica de la Asociacién Espafola de Toxicolo-
gia, en el que participan 15 hospitales de diversas
comunidades auténomas, ha registrado en los Ul-
timos 5 afos (2004-2008) una media de 175 ICO
anuales, con un promedio de 3 muertos cada afio

de entre los que llegan vivos al hospital’. A partir
de estas cifras puede estimarse que en nuestro
pais se producen cada afio unos 2.000 casos de ICO
con una tasa de mortalidad aproximada del 4%.

Fisiopatologia

La toxicidad del CO depende, esencialmente,
de la capacidad que tiene esta molécula para
unirse a los grupos heme que contienen algunas
proteinas. Su interaccién con dos de ellas reviste
especial importancia desde el punto de vista fisio-
patolégico.

En primer lugar, la hemoglobina (Hb), por la
cual el CO tiene una afinidad 230 veces superior a
la que tiene el oxigeno. Ello quiere decir que con
una presion parcial en sangre 230 veces inferior a
la del oxigeno (es decir, 0,4 mmHg en vez de los
100 mmHg), el CO consigue los mismos porcenta-
jes de saturacién de la hemoglobina que el oxige-
no (es decir, el 100%; Figura 1). Ademas de esta
mayor afinidad, el CO también produce un despla-
zamiento hacia la izquierda de la curva de disocia-
cién del oxigeno con la Hb, con lo que el poco
oxigeno que la Hb transporta tiene una cesion
mas dificultosa al llegar a los tejidos. De este efec-
to principal sobre la Hb, largamente conocido, es-
tudiado y descrito'®, deriva la hipoxia tisular an6-
xica la cual es responsable de la mayor parte de la
sintomatologia aguda en la ICO. En los casos fata-
les, la muerte sobreviene por la hipoxia tisular que
produce la unién reversible y competitiva del CO
al grupo heme de la Hb, de donde desplaza al oxi-
geno. Asi, cuando lo habitual es que los valores de
COHb se sitten por debajo del 3% en personas no
fumadoras (e inferior al 10% en personas fumado-
ras), cuando éstos alcanzan o superan el 50% se
considera que la muerte se producird de manera
practicamente indefectible. En cambio, cuando el

Figura 1. Representacién esquematica de las curvas de disocia-
cion de la hemoglobina (Hb) para el oxigeno (O,) y el mondxi-
do de carbono (CO). Obsérvese que la presion parcial de CO
que se necesita para saturar el 100% de la hemoglobina en for-
ma de carboxihemoglobina es de alrededor de 0,4 mmHg, 230
veces inferior a la presién parcial de O, requerida para saturar
el 100% de la hemoglobina en forma de oxihemoglobina.
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grado de intoxicacién por CO no es de una mag-
nitud suficiente para causar el fallecimiento del in-
dividuo, la unién del CO a la Hb revierte lenta-
mente con el paso de las horas si éste es retirado
de la fuente de CO, ya que la semivida de elimina-
cién de la COHb se sitGa en 320 minutos. La rapi-
dez de este proceso de competencia puede verse
acelerado por la administracién de oxigeno a una
concentracién del 100% (la semivida de elimina-
cién de la COHb desciende a 80 minutos) y/o a
una presién superior a la atmosférica (la semivida
baja a 23 minutos si el oxigeno se administra a
una concentracién del 100% y a 3 atmésferas de
presion)*?'.

Los efectos deletéreos del CO sobre otras pro-
teinas son un mecanismo fisiopatolégico adicio-
nal al de su unién con la Hb largamente sospe-
chado. De hecho, la accién nociva del CO a nivel
extravascular por un mecanismo independiente
de la Hb ya fue comentada por Haldane en
1927%. Posteriormente, en 1939, se comprobé la
unién del CO a otras hemeproteinas diferentes
de la Hb, y en concreto se demostré por primera
vez in vitro que la unién del CO al citocromo a;
de la citocromo c oxidasa (complejo IV de la ca-
dena respiratoria mitocondrial) causaba su inhibi-
cién®. Mas recientemente se comprobd in vivo la
inhibicién que causa la unién del CO a la mioglo-
bina en el musculo esquelético de perros* y la
unién del CO a la citocromo c oxidasa mitocon-
drial en el cerebro de ratas*. En la década de los
90, diversos estudios en animales acentuaron la
relevancia de este mecanismo de accién. Asi,
Brown y Piantadosi observaron que en ratas la
captacion intracelular de CO interfiere con el me-
tabolismo cerebral, atin después de la eliminacién
de la totalidad de COHb de la sangre*, y tam-
bién en este animal de experimentacién, Zhang y
Piantadosi demostraron que los radicales libres
generados durante la exposicién a CO pueden
contribuir al dafio neuronal durante la fase de re-
oxigenacién después de intoxicaciones severas
por CO?%. Sin embargo, la demostraciéon de esta
realidad en humanos agudamente intoxicados
por CO ha tardado mas en ser demostrada. Ac-
tualmente se ha comprobado que las mitocon-
drias humanas aisladas muestran una sensibilidad
a concentraciones crecientes de CO en condicio-
nes de laboratorio®. Por otra parte, durante los
Gltimos afios hemos podido demostrar que los
linfocitos de estos pacientes presentan un descen-
so en la actividad oxidativa de la cadena respira-
toria mitocondrial, especialmente debida a la in-
hibicién de la actividad enzimatica de los
complejos Il (que contiene citocromo bc;) y IV

(que contiene el citocromo aa;) de esta cadena, y
que dicha disfuncién continda siendo detectable
hasta transcurridos 14 dias del episodio agu-
do®*. Esta inhibicién del funcionalismo mitocon-
drial podria desempefiar algin papel patogénico
en los sintomas y signos tardios. Se postula que
éstos podrian estar motivados por la generacion
de radicales libres que incrementarian el dafio
oxidativo de otras moléculas vecinas de especial
relevancia bioldgica. En efecto, el bloqueo del
transito de electrones con un elevado poder re-
ductor a nivel de los citocromos de la cadena res-
piratoria mitocondrial, haria que estos se desvia-
ran hacia la reducciéon de proteinas y otras
moléculas en lugar de reducir el oxigeno, que es
lo que sucede en situaciones de normofuncién
(Figura 2). En este sentido, se ha descrito un au-
mento en la peroxidacién de las membranas lin-
focitarias en la ICO que estaria en linea con esta
hip6tesis®'.

Manifestaciones clinicas

Como ya se ha comentado, el dafo tisular y
los efectos tardios de la ICO dependen primordial-
mente de las alteraciones en la cadena respiratoria
mitocondrial y liberacién de radicales libres intra-
celulares®. La clinica de la intoxicacién aguda, en
cambio, es debida a la hipoxia tisular causadas
por ocupacién de la Hb por CO, con disminucién
del transporte de oxigeno.

Segun el grado de intoxicacién, el cuadro cli-
nico es variable, desde sintomas inespecificos le-
ves, hasta la muerte por afectaciéon grave del sis-
tema nervioso central (SNC) y/o cardiovascular®.
La clinica aguda depende del 6rgano diana afec-
tado por la hipoxia en cada caso. La afectacion
del SNC produce cefalea, sincopes y lipotimias,
disminucién variable del nivel de conciencia des-
de la obnubilacidon hasta el coma, convulsiones,
ataxia, alteraciones del comportamiento, mareos
y sensacion de inestabilidad y pérdida generaliza-
da de fuerza. La afectacion del sistema cardiovas-
cular produce palpitaciones, opresion toréacica, al-
teraciones del ritmo cardiaco y alteracién
isquémica cardiaca en cualquier forma de presen-
tacion, sobre todo en pacientes con coronariopa-
tia previa*. Puede aparecer parada cardiorrespira-
toria por hipoxia grave cardiaca o causada por
alteracion del tronco cerebral. Como sintomas
sistémicos, pueden presentarse nduseas, vomitos,
diarrea, astenia, impotencia muscular, debilidad y
rabdomiolisis. En embarazadas, la ICO puede in-
ducir aborto o alteraciones fetales, en caso de in-
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Figura 2. Representacién esquematica de los efectos del mondxido de carbono en los citocromo de
la cadena respiratoria mitocondrial. La interrupcion del flujo de electrones (€7) en la cadena respirato-
ria mitocondrial por el bloqueo del complejo IV (C,, que es el que contiene el citocromo aa;) motiva
que el elevado potencial reductor de estos e- no sea neutralizado por el oxigeno y se generen radi-
cales libres que causan la reduccién de proteinas, lipidos de membrana y DNA mitocondrial, las cua-

les pueden perder o alterar su funcién.

toxicaciones graves. Con todo, los signos y sinto-
mas mas frecuentes son cefalea (96,9%), mareo
(66,1%), nauseas (35,8%), inestabilidad a la mar-
cha (32%), pérdida de conciencia (29,2%) y ta-
quicardia (20%). Los nifios, embarazadas, ancia-
nos y pacientes con coronariopatia previa se
consideran poblacién de riesgo de afectacion se-
vera.

Pasados dias o semanas (y hasta tres meses) de
la intoxicacién aguda, puede aparecer un sindro-
me neurolégico tardio*. Consiste en la presenta-
cién de uno o mas de los siguientes sintomas: tras-
tornos de funciones superiores (apraxia, agnosia,
afasia, déficit de calculo, fallos de memoria, des-
orientacién), alteraciones de caracter (agresividad,
irritabilidad, apatia), mialgias, astenia, déficit visual
o parkinsonismo. Se debe a una manifestacion tar-
dia del dafio intracelular en el tejido nervioso, de-
bido a los efectos intracelulares periféricos (distin-
tos de la Hb) causados por el CO. Por ello, no
debe descuidarse la citaciéon en consultas externas
de los pacientes con ICO, transcurrido unos 15-30
dias de la intoxicacion, para descartar este cuadro
en una revisiéon neurolégica.

Diagnéstico

Es necesario sospechar una ICO en pacientes
con cuadros inespecificos parecidos a sindromes
gripales sin fiebre (astenia, mialgias, cefalea). Tam-
bién puede simular una intoxicacién alimentaria
(nduseas, vomitos, diarreas). Es de ayuda la anam-
nesis ambiental (posibles fuentes de CO) y reca-
bar informacién sobre la posible afectacién colec-
tiva. Se debe hacer el diagnéstico diferencial con
entidades que cursan con cuadros clinicos simila-
res en cualquiera de las esferas afectadas por la
ICO: accidentes vasculares cerebrales transitorios,
epilepsia, trastornos del ritmo y cuadros de dolor
toracico de otras etiologias. Asi mismo, debe des-
cartarse siempre la presencia de otros téxicos aso-
ciados, sobre todo benzodiacepinas, antidepresi-
vos, neurolépticos y alcohol en casos de intencién
suicida y CNH en caso de incendio en locales ce-
rrados con presencia de materiales sintético®*.

Dada la clinica inespecifica, es necesario un al-
to indice de sospecha para diagnosticar una ICO.
El diagnéstico de sospecha se basa en dos pilares:
la clinica aguda y la presencia de una posible
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fuente de intoxicacién (motores de vehiculos, cal-
deras, braseros, incendios, etc.) en el contexto de
accidentes domésticos o industriales-laborales o
bien de intentos de suicidio. Orientan al diagnds-
tico la afectacién colectiva, la mejoria de los sinto-
mas al apartar la victima del lugar del accidente y
la respuesta a la administracion de oxigeno.

La confirmacién diagndstica es analitica: deter-
minacién sanguinea de la Hb ocupada por CO
(carboxihemoglobina, COHb) o la deteccién de
CO en aire espirado (CO-E). La muestra sanguinea
necesaria consiste en 2 ml de en jeringa de gaso-
metria. No existen diferencias significativas entre
la muestra venosa o arterial. Los pulsioximetros
convencionales no pueden diferenciar la oxihemo-
globina de la COHb, por lo que dan porcentajes
de oxihemoglobina falsamente elevados, aunque
actualmente se dispone de pulsi-COximetros (Fi-
gura 3) con una aceptable estimacién incruenta
de la COHDb, lo que resulta muy atil en entornos
en los que no se dispone del equipo analitico (co-
oximetro) que permite cuantificar la COHb en
una muestra de sangre®. La deteccién de CO en
el aire espirado también es posible. En cualquier
caso hay que tener presente que el paso del tiem-
po tras el cese de la exposiciéon, por un lado, y la
aplicacion de cualquier tipo de oxigenoterapia
descienden progresivamente la concentraciéon de
COHb, por lo que éstos dos factores han de ser
tenidos en cuenta al valorar el resultado de una
COHb.

La entrada de CO en el organismo, se da exclu-
sivamente por via inhalatoria, pero el catabolismo
fisiolégico de la Hb hace que en condiciones nor-
males la concentracién de COHb sea del 1-3%.
Ningun otro sistema biol6gico genera CO. Los fu-
madores inhalan CO y su COHb puede alcanzar al
10% e incluso mas. Algunos trabajadores expues-
tos al CO (garages, parkings, talleres de coche, in-
dustria metallrgica) o a productos quimicos (clo-
ruro de metileno) que se metabolizan a CO,
podrian tener concentraciones elevadas de COHb.
Con estas excepciones, los niveles altos de COHb
o CO-E, ofrece un diagnéstico seguro de ICO. Sin
embargo, hay que tener en cuenta que estas de-
terminaciones pueden ofrecer falsos negativos, ya
que la concentracién de COHb disminuye rapida-
mente al apartar la victima del lugar de la intoxi-
cacién y al administrar oxigeno. Debe destacarse
también que, a pesar de la disminucién de COHDb,
persiste CO intracelular que es el que puede cau-
sar las alteraciones clinicas por alteracién respirato-
ria mitocondrial y liberacién de radicales libres. Por
tanto, una COHb alta es diagnéstica de 1CO, pero
una COHb baja no la descarta.

Figura 3. Aparato para estimar la concentracion de carboxi-
hemoglobina por pulsioximetria.

Otras alteraciones analiticas que se pueden en-
contrar son leucocitosis con desviacion a la iz-
quierda, aumento de creatincinasa por rabdomio-
lisis, alteraciones de los enzimas cardiacos
(troponina) por isquemia miocardica y presencia
de acidosis lactica, en general leve, por la interfe-
rencia del CO con la respiracién celular. Si existe
acidosis grave, debe descartarse una intoxicacién
mixta por CNH u otros téxicos. Otras pruebas
complementarias a realizar son un ECG para ob-
servar las posibles alteraciones isquémicas o del
ritmo asociadas a la ICO y una radiografia térax
para descartar lesiones pulmonares, especialmente
en caso de inhalacion de humo o broncoaspira-
cién en pacientes que han presentado alteracién
del nivel de conciencia.

Estimacion de la gravedad
de la intoxicacion

Pueden coexistir manifestaciones clinicas gra-
ves con COHb o CO-E relativamente bajos, a cau-
sa del tiempo transcurrido entre la intoxicacién y
la determinacién analitica, y también por la previa
administracion de oxigeno a la extraccién de
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muestras. De todas formas, una COHb elevada o
un aumento importante de CO-E indican siempre
intoxicacién grave, incluso en pacientes asintoma-
ticos o poco sintométicos. Pero aparte de estos
casos extremos, los niveles iniciales de toxico, no
tienen valor predictivo ni sobre la gravedad clinica
inicial ni sobre la posibilidad de desarrollar sindro-
me neurolégico tardio. Por tanto, es necesario
considerar otros criterios analiticos y clinicos para
establecer la gravedad del cuadro y tomar la deci-
sién terapéutica adecuada en caso de normalidad
o casi normalidad analitica (Tabla 1).

Tratamiento general

Ante la sospecha de ICO, en caso de realizar
atencion in situ, se debe evitar la entrada de mas
CO en el organismo, retirando a la victima de la
fuente de inhalacién, con autoproteccién del per-
sonal de rescate y ventilacién del local.

No existe ningln sistema de depuracién de
CO del organismo, excepto la eliminacion fisiol6-
gica del gas a través de la espiracion. El trata-
miento principal de la ICO es la administracion
de oxigeno, en condiciones normobéricas o hi-
perbaricas seglin el caso. El oxigeno desplaza el
CO de la COHb, que acelera la eliminacién y dis-
minuye su llegada a la célula desde el torrente
sanguineo. Asi mismo, potencia la disociacion del
CO con proteinas extravasculares (Hb, mioglobi-
na, citocromos) y disminuye la produccién de ra-
dicales libres. Dado que el oxigeno en condicio-
nes normobaricas no tiene efectos secundarios, se
debe administrar ante cualquier diagnéstico de
sospecha, sin esperar la confirmacién analitica. Si
el paciente requiere intubacién y ventilacién me-
canica, la FiO, a utilizar es de 1y, en caso contra-
rio, se debe administrar a la maxima concentra-
cién posible en mascarilla con reservorio de alto
flujo.

Una vez realizada la atencién inicial y confir-
mado el diagnéstico, se deben valorar los criterios
de gravedad y decidir la necesidad de tratamiento
en una camara hiperbérica. Si se decide tratar al
paciente con oxigeno normobadrico, la administra-
cién debe mantenerse durante un minimo de 8
horas, y es aconsejable llegar hasta las 12 horas.
La semivida de eliminacién de la COHb es mucho
menor que la eliminacién intracelular del téxico y
la neutralizacién del dafio oxidativo causado. Tra-
dicionalmente, el objetivo del tratamiento era nor-
malizar la COHb para reestablecer la oxigenacion
tisular, pero actualmente esta aproximacién tera-
péutica no es suficiente, por lo que se debe reali-

Tabla 1. Criterios de gravedad en una intoxicacién
por mondxido de carbono (ICO)

Criterios de laboratorio:

— COHb superior al 20 %. Independiente de la clinica presentada.
Niveles elevados indican exposicién masiva siempre.

— COHb superior al 10 % en nifios y embarazadas por mayor
susceptibilidad clinica del sistema nervioso central inmaduro.

- Acidosis metabdlica.

Criterios clinicos:

- Clinica neuroldgica, incluso breve y transitoria. Pérdida de
conciencia, convulsiones, etc.

- Clinica cardiovascular incluso breve y transitoria: alteraciones de la
repolarizacion, arritmias, angor, etc.

- Parada cardiorrespiratoria revertida.

Notas:

- Se debe considerar el tratamiento con oxigeno hiperbérico en el caso
de nifios y embarazadas, aunque no presenten criterios de gravedad,
incluso con valores de COHb inferiores al 10%.

— Es aconsejable contactar con UMH de referencia, para decision
terapéutica en todos los casos.

zar tratamiento con oxigeno hiperbarico o bien
prolongar la administracién de oxigenoterapia
normobarica*“'.

Otras medidas terapéuticas son generales y de
soporte, como la reanimacién cardiopulmonar si
precisa, la monitorizacién cardiaca en casos graves
o pacientes con antecedentes de coronariopatia o
el tratamiento sintomatico de las nauseas, vomi-
tos, palpitaciones, etc., con los farmacos habitua-
les. La mayoria de sintomas revierten o mejoran
s6lo con la administracién de oxigeno. No debe
olvidarse nunca diagnosticar y tratar las posibles
intoxicaciones asociadas.

El esquema terapéutico en cada fase de la
atencién médica se muestra en la Tabla 2.

Tratamiento en camara hiperbarica

Este tratamiento consiste en administrar el oxi-
geno a presidén superior a la atmosférica para lo-
grar FiO, (presidn inspirada) superiores a 1, y utili-
zar una camara hiperbarica. Las presiones
alcanzadas en los tratamientos habituales son de
2,2 a 2,5 veces la presién atmosférica. Dado que
el paciente respira oxigeno puro a intérvalos de 30
minutos, se le estd administrando una presion ab-
soluta de oxigeno de 2,2 a 2,5 ATA. Esto aumenta
la cantidad de oxigeno circulante en sangre. No
esta completamente definido el nimero de sesio-
nes, su duracién y la presién que debe alcanzarse
en la camara para obtener los mejores resultados,
debido a que la COHDb revierte rapidamente con el
tratamiento hiperbarico y no existen marcadores
Gtiles en la practica clinica diaria que permitan
monitorizar sus efectos celulares (Tabla 3).
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Tabla 2. Manejo del paciente con intoxicacion por monéxido de carbono (ICO)

Lugar de atencion

Proceso diagnéstico

Manejo terapéutico

En el lugar del accidente
(si atencion inicial
medicalizada).

Valoracion de la clinica neuroldgica y cardiaca.
Anamnesis “ambiental”: posibles fuentes de CO,
descartar existencia de otras victimas.
Monitorizacion.

ECG de 12 derivaciones: descartar arritmias y signos
isquémicos.

Obtencion de muestra de gasometria, para conocer
COHb inicial. También es de utilidad CO en aire
espirado.

No es (til medir saturacion por pulsioximetria
convencional, pero existen actualmente pulsico-

Apartar la victima de la fuente de intoxicacién.
Autoproteccién del personal.

RCP si se precisa. IOT con ventilacién a FiO, de 1.
Si funcién respiratoria mantenida, O, a la méxima
concentracion posible.

Via venosa periférica.

Arritmias y alteraciones isquémicas suelen revertir
al administrar O,. Si no, tratamiento sintomatico.
Convulsiones: diazepam ev.

Tratamientos sintométicos y de soporte.

En incendio con combustion de material sintético

oximetros que miden COHb.

y paciente grave, valorar posibilidad de intoxicacién
por CNH y administracion de hidroxocobalamina.

Traslado primario.

Monitorizacion cardiaca y del estado neurolégico

Si funcion respiratoria mantenida, O, a la maxima
concentracién posible.
Sintomatico y de soporte segun clinica.

Servicio de urgencias Anamnesis. RCP-1OT si es preciso.

hospitalario. Exploracion fisica con especial atencién al aparato Si funcion respiratoria mantenida, O, a la méxima
cardiovascular y SNC. concentracion posible.
Determinacion sanguinea de COHb (muestra extraida Sintomatico y de soporte segn clinica.
en atencién inicial, si existe). Monitorizacién ECG.
Analitica: Hemograma y férmula, CK, Troponina |, En sospecha de intoxicacién por CNH, si no se ha
equilibrio acido-base. realizado previamente, valorar administracién de
Determinar criterios de gravedad. hidroxocobalamina.
Repetir ECG de 12 derivaciones. Valorar cambios. Tratamiento especifico si otros toxicos asociados.
Anélisis toxicoldgico en sospecha de otros téxicos
asociados.

Traslado secundario No. Oxigenoterapia a maxima FiO,.

a UMH. Monitorizacién.

Traslado a UCI No. Segun protocolos.

(Paciente 10T).

Al alta. No. Citar a control neurolégico en un mes.

SNC: sistema nervioso central; RCP: reanimacién cardiopulmonar; 10T: intubacion orotraqueal; ECG: electrocardiograma; UCI: unidad de cuidados

intensivos. UMH: Unidad de medicina hiperbarica.

El tratamiento de la ICO con oxigenoterapia
hiperbérica (OHB) sigue siendo un tema contro-
vertido en la literatura. Entre los partidarios del
uso de la OHB se encuentran la Undersea and
Hyperbaric Medical Scociety y la Conferencia de
Consenso Europeo (2004) que aportan los crite-
rios de eleccién de los pacientes que mas se pue-
den beneficiar. Estos criterios quedan recogidos en
la Tabla 4. Estas recomendaciones se basan en es-
tudios que demuestran una disminucién de la fre-
cuencia de presentacién del sindrome neurolégico
tardio en relacién a los pacientes tratados con oxi-
geno normobdrico y mejoria de la recuperacion
del tejido neurolégico***. Por otro lado, estudios
preliminares han demostrado también una mayor
rapidez de restauracién de la funcién mitocondrial
afectada por el CO en pacientes trados con
OHB4S,46.

Un metaanalisis de la Fundacién Cochrane pu-
blicado en 2005 y en el que se revisaron todos los
estudios realizados hasta la fecha y en los que se

comparaba el tratamiento normobarico con el hi-
perbaérico, s6lo encontré 6 trabajos validos. Estos,
valorados en conjunto, mostraban en sus resulta-
dos una tendencia a presentar menos déficit neu-
rolégicos en aquellos pacientes tratados con oxi-
geno hiperbarico, aunque estas diferencias no
resultaron estadisticamente significativas (razén de
odds) para déficit neuroldgicos de 0,78 [intervalo
de confianza del 95%: de 0,54 a 1,12] para el tra-
tamiento con oxigeno hiperbérico con respecto al
normobarico”. Los resultados de esta revisién han
sido discutidos desde diferentes puntos de vista®.

El American College of Emergency Phisicians’s
(ACEP) considera que el uso de la OHB no es obli-
gatorio y que no existen criterios clinicos ni anali-
ticos para identificar subgrupos de pacientes que
se beneficien de este tratamiento*. No obstante,
estos puntos de vista también han sido rebatidos
en el interior de la misma organizacién®.

La controversia llega igualmente cuando se
establecen politicas a nivel nacional. Asi, los Sis-
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Tabla 3. Mecanismos de accién de la oxigenoterapia
hiperbarica (OHB) en la intoxicacién por monéxido de
carbono (ICO)

Mecanismos de accion:

- Acelera la disociacion del CO de la Hb y del CO unido a proteinas
extravasculares (mioglobina, cardiomioglobina, citocromos,
guanilato ciclasa, NO sintetasa).

- Acelera la disociacion del CO de la citocromo c oxidasa mitocondrial,
normalizando la fosforilizacion oxidativa y disminuye la produccion
de radicales libres.

- Mejora el edema cerebral causado por la alteracion de la barrera
hematoencefalica.

- Disminuye los fenémenos inflamatorios dependientes del NO- libre
(peroxidaciéon de membranas lipidicas, diapédesis de polimorfo
nucleares, dafio oxidativo vasculo-cerebral). La diapédesis queda
inhibida con administracién de OHB pero no con oxigeno
normobiérico.

CO: monoéxido de carbono; Hb: hemoglobina.

temas de Salud en Francia® y Bélgica®** se mues-
tran favorables a sus uso en determinadas cir-
cunstancias, mientras que en Alemania® y Aus-
tralia** no.

En una reciente revisién publicada en el New
England Journal of Medicine sobre el manejo clinico
de pacientes con ICO, el autor recomienda la uti-
lizacién de la OHB, basdndose en los datos dispo-
nibles de estudios tanto en humanos como en
animales*. Consideramos, que estas recomenda-
ciones son aplicables en pacientes que cumplan
algunos de los criterios recogidos en la Tabla 4.

En caso de estar indicado el tratamiento en ca-
mara hiperbarica, si se demora mas de 6 horas,
disminuyen los beneficios potenciales, pero no
por ello se debe obviar. Se debe tratar con OHB a
pacientes seleccionados que cumplan criterios de
gravedad y en los que se pueda administrar de
forma segura. Esto depende de la distancia a la
que se encuentra la UMH y de que el traslado no
implique desestabilizacién clinica. En caso de ser
necesarios cuidados de UCI, éstos son prioritarios
a la administracién de OHB.
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Carbon monoxide poisoning: pathophysiologic principles underlying good treatment

Oliu G, Nogué S, Mir6 O

Carbon monoxide (CO) poisoning is the most common form of gas poisoning in Spain. Most cases are household
accidents due to incomplete combustion of gases by room heaters, water heaters, braziers and similar devices, or the
result of smoke inhalation, where CO and cyanide poisoning account for most deaths. CO toxicity is a result of its
binding to 2 heme molecules. Binding to hemoglobin causes hypoxia, anoxia, and the majority of acute symptoms.
Binding to cytochromes in the mitochondrial respiratory chain leads to consequent inhibition of respiration at the
cellular level, contributing to the differential signs and symptoms seen in some patients. The most frequent are headache
(96.9%), nausea (66.1%), vomiting (35.8%), unstable gait (32%), loss of consciousness (29.2%), and tachycardia
(20%). Children, pregnant women, the elderly, and individuals with a history of heart disease are at risk of severe
poisoning. A diagnosis is confirmed by a blood test or pulse oximetry result indicating that CO is bound to hemoglobin
or by the detection of CO in expired air. If CO poisoning is suspected, further exposure must be prevented by removing
the victim from the source of inhalation, while also protecting rescuers and medical caregivers, and by ventilating the
premises. Oxygen should be administered immediately at a normal pressure and at the highest concentration possible
(through a high-flow mask or at 100% if the patient is intubated) even before laboratory findings confirm the diagnosis.
This review includes a discussion of the use of hyperbaric oxygen to treat CO poisoning. [Emergencias 2010;22:451-459]
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