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Intoxicacion masiva con monoxido de carbono:
puesta al dia a partir de un caso

Massive poisoning with carbon monoxide: an update from a case

Dr. Mariano Diaz®, Dr. Gabriel Crapanzano®, Dra. Silvia Cabrerizo®,
Dra. Cristina Aichele®, Dra. Alejandra Deurtiaga® y Dra. Yamila Vallejos®

RESUMEN

El monéxido de carbono es conocido como “el
asesinosilencioso” por tratarse deun gas incoloro
e inodoro. De acuerdo con estas caracteristicas,
sutoxicidad pasa desapercibida, lo cual dificulta
arribaraldiagndstico. Enlamayoriadelos casos,
las épocas frias y la intoxicacién grupal hacen
sospechar su presencia, debido a que se utilizan
formas inapropiadas de calefaccién tanto en el
ambito domiciliario como publico.
Nuestroobjetivoesdaraconocer unaintoxicacién
masiva con mondxido de carbono en un salén
de fiestas infantiles en el que se utiliz6 una
fuente de combustion instalada, no con el fin
de calefaccionar, sino como abastecimiento de
luz (grupo electrégeno). Se recalca que también
puede ocurrir en cualquier época del afio.
Palabras clave: mondxido de carbono, grupo
electrégeno, intoxicacion, nifio.

ABSTRACT

Carbon monoxide is known as the “silent
murderer” because it is a colorless and odorless
gas. According to these characteristics, toxicity
goes unnoticed which makes the diagnosis
difficult. In most cases, the cold periods and
group poisoning make suspect its presence
because inappropriate heat both in home or
public environments.

Our goal is to inform about a mass carbon
monoxide poisoning in a children’s parties
room using a combustion source installed, not
for the purpose of heating, but as a supply of
light (generator), emphasizing that it can occur
in any time of the year.

Key words: carbon monoxide, generators, child,
poisoning.
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INTRODUCCION

La intoxicacién con mondxido
de carbono (CO) en forma masiva
pone a prueba, afo tras afio, en las
épocas de frio, los sistemas de salud.
Cada afio, mueren, en Argentina,
aproximadamente, 200 personas como
consecuencia de las intoxicaciones por

CO, y se estima que ocurren 40 000
casos clinicos, de los que la mayoria son
prevenibles y evitables. Para estimar el
numero de casos anuales en la cifra de
40000, se ha considerado también que
muchos pacientes no consultan en el
sistema de salud, por lo que existe un
marcado subdiagnostico producto de
la inespecificidad de la sintomatologia,
la baja sospecha clinica y el subregistro
de los diagnésticos.! Gran parte de
los casos estan relacionados con el
mal uso de braseros o el deficiente
funcionamiento de artefactos de gas,
ubicados en ambientes no adecuados
o mal ventilados, aunque existen otras
fuentes de combustién, instaladas no
con el fin de calefaccionar, sino como
abastecimiento de luz.

Segun el Sistema Nacional de
Vigilancia de la Salud (SNVS), durante
el ano 2015, se registraron un total de
1681 casos de intoxicaciones por CO
en todo el pais y un acumulado de
11996 casos en el periodo 2011-2015.
La tasa promedio de notificaciones
de intoxicaciones por CO para todo
el pais en el periodo 2011-2015 es de 8
cada 100000 habitantes.! Por tratarse,
la mayoria de las veces, de una
intoxicacién grupal, requiere atencién
inmediata y dedicada, lo cual no es una
tarea facil, debido a la gran demanda
de las patologias respiratorias de la
época. Las caracteristicas silenciosas
del gas, la intoxicacién grupal que
produce, el desconocimiento de su
presencia y la falta de prevencién
demoran el diagnéstico, como asi
también el tratamiento adecuado.

Presentamos una intoxicacion
masiva con CO en un salén de fiestas
infantiles, en la que por la sospecha de
su presencia y la actuaciéon oportuna,
se evit6 un desenlace desafortunado.
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CASO CLINICO

Se recibieron consultas telefonicas al Centro
Nacional de Intoxicaciones desde dos centros
de salud del conurbano bonaerense en forma
simultdnea por un grupo de 48 pacientes (27
ninos y 21 adultos) con diagndstico presuntivo
de intoxicacion masiva con CO (Tabla 1). Tras
una hora de haber ingresado a un salén de

fiestas infantiles, algunos ninos y adultos
comenzaron a presentar nduseas, vomitos y
cefalea. Fueron trasladados a los centros de
salud, donde surgio el antecedente del uso de un
grupo electrégeno durante dos horas por un corte
de energia eléctrica. Se les brind6 inmediata y
oportuna asistencia: oxigenoterapia normobarica
y dosaje de carboxihemoglobina (COHDb) (Tabla 1).

TasLA 1. Intoxicacion masiva por mondxido de carbono segiin cuadro clinico, edad y dosaje de carboxihemoglobina. N: 48

Ntmero de caso Edad (afios)

Cuadro clinico

Dosaje de carboxihemoglobina (%)

1. 30 Nauseas, vomitos, mareos 44
2. 4 Asintomatico 2,3
3. 11 Asintomatico 4,7
4. 5 Asintomatico 2,7
5. 4 Asintomatico 3,5
6. 36 Asintomatico 58
7. 36 Asintomatico 10,5
8. 28 Asintomatico 24
9. 38 Asintomatico 58
10. 27 Asintomatico 52
11. 26 Cefalea 8,3
12. 35 Asintomatico 7,8
13. 33 Asintomatico 52
14. 25 Cefalea 45
15. 25 Asintomatico 7,5
16. 46 Asintomatico 94
17. 49 Asintomatico 7,6
18. 39 Nauseas 7,7
19. 44 Asintomatico 10

20. 45 Cefalea 11,3
21. 35 Cefalea 11,8
22. 35 Asintomatico 12,5
23. 35 Asintomatico 11,8
24, 22 Asintomatico 7,3
25. 81 Asintomatico 7,7
26. 5 Asintomatico 43
27. 4 Asintomatico 7,2
28. 3 Cefalea, vomitos 3,4
29. 9 Asintomatico 9,2
30. 8 Cefalea 55
31. 3 Cefalea, nduseas 2,1

32. 2 Asintomatico 13,1
33. 6 Vémitos 17,2
34. 8 Asintomatico 7,8
35. 6 Cefalea 13,2
36. 11 Mareos 14,9
37. 5 Cefalea, mareos 3,9
38. 12 Asintomatico 15,9
39. 5 Asintomatico 53
40. 4 Asintomatico 6,3
41. 4 Asintomatico MI
42. 5 Asintomatico 10,3
43. 4 Asintomatico 1,4
44, 2 Asintomatico 2,6
45. 5 Asintomatico 14,1
46. 2 Asintomatico 5,6
47. 4 Dolor abdominal 6,1

48. 6 Cefalea, nduseas, vomitos 8,1

MI: muestra insuficiente.

Valor de referencia de carboxihemoglobina (COHb): 0,5%-1,5%.
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Ningtn paciente cumplio criterios para oxigeno
hiperbarico (hyperbaric oxygen; HBO, por sus siglas
en inglés), y todos presentaron buena evolucién
clinica.

DISCUSION

Si bien concurrir a un salén de fiestas infantiles
supone un espacio para el festejo o celebracion de
un evento, existen situaciones desafortunadas,
aunque prevenibles, que pueden sorprendernos.
Como en esta oportunidad, en muchos casos,
los intoxicados son detectados por haber mas de
un miembro de la familia afectado.? Recurrimos,
muchas veces, a distintas fuentes de calefacciéon
ambiental, que, por su deficiente funcionamiento,
por desconocimiento o falta de recursos, nos
exponen a un grave peligro. En los tltimos afios,
debido a los sucesivos y constantes cortes de
luz, ha aparecido otra fuente de intoxicacién
domiciliaria con CO, como es la utilizacién de
grupos electrégenos hogarefios (Figuras 1, 2
y 3) para abastecernos de energia eléctrica en
forma transitoria. Por tratarse de un uso para la
emergencia ante esta situacion, son colocados en
forma inapropiada y se genera combustién en el
ambiente. Por funcionar con nafta o diésel, los
generadores emanan CO, por eso su ubicacién
debe ser en espacios ventilados, alejados de
rejillas de respiracion, ventanas, puertas o patios
interiores. Es importante colocarlos de modo que
los vientos alejen los gases de la casa.

También llamado “el gran simulador”, el
CO se forma durante la combustién incompleta
de cualquier compuesto que contiene carbono.

Ficura 1. Grupo electrégeno de uso domiciliario, sin
carteles de advertencia

Debido a que es un gas inodoro, menos denso
que el aire, incoloro e insipido, es muy dificil de
detectar en el medio ambiente, incluso cuando
estd presente en altas concentraciones, y es una
causa importante de morbilidad y mortalidad
por intoxicacién. El problema mas grave con el
envenenamiento con CO suele ser la morbilidad
asociada a los sobrevivientes, incluso luego de
recibir el tratamiento en la exposiciéon aguda. La
complicaciéon neurolégica mas seria es la aparicién
tardia y persistente de secuelas neurocognitivas,’
que se puede producir en los pacientes que sufren
intoxicaciones graves.

Luego de ingresar por las vias respiratorias,
atraviesa los alvéolos, pasa a la sangre, se
distribuye por todos los tejidos y causa hipoxia
tisular e inhibicién de la respiracién celular.*
Al ligarse a la hemoglobina con una afinidad,
aproximadamente, 250 veces mayor que la
de oxigeno, perjudica su entrega y produce

FIGURA 2. Grupo electrégeno de uso domiciliario
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FiGura 3. Ampliacion del cartel de advertencia de no uso
en espacios cerrados
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hipoxia celular e isquemia.’ Se agrega a esto
su mayor afinidad por la mioglobina (60 veces
mayor). Ademds de los mencionados, existen
miultiples mecanismos que contribuyen a su
toxicidad, como la unién a la citocromo oxidasa,
guanilato ciclasa, peroxidacion lipidica y la
afectacion de la adherencia leucocitaria.® Si bien
la toxicidad es sistémica, la hipoxia tisular grave
afecta, principalmente, al cerebro y al corazoén.
Recordemos que atraviesa también la placenta y
posee gran afinidad por la hemoglobina fetal, 1o
cual puede perjudicar un embarazo.

Como fuentes de producciéon de CO, cualquier
proceso de combustion incompleta de productos
carbonados puede generarlo. En nuestro medio,
los elementos utilizados para producir calor son los
mas frecuentes. Se destacan los braseros, estufas,
cocinas, salamandras, calderas, que, en todos
los casos, hay una incorrecta salida al exterior o
ambientes mal ventilados, y, en los tltimos afios,
se suman los grupos electrégenos. En América del
Norte, las fuentes mas comunes son los incendios
domésticos, hornos caseros, estufas, calentadores
de agua y gases de los vehiculos.’ Existen otras
fuentes de produccion exégena (motores, cafios de
escape, consumo de cigarrillos) y de producciéon
enddgena (embarazo, anemias, etcétera).® Otra
forma menos frecuente de intoxicacién es el
cloruro de metileno, utilizado como removedor
de pintura o desengrasante. Se absorbe a través de
la inhalacién, ingestién o absorcién cutanea y se
metaboliza en el higado a CO.?

Con respecto al diagnéstico, sera fundamental
la anamnesis minuciosa de los acontecimientos.
Como en toda situacién en la que existan
mdltiples involucrados, debe orientarse en la
bisqueda de signos y sintomas que muestren
conjuntamente los presentes, y se puede detectar,
muchas veces, el caso indice. El haber compartido
un ambiente, el cuadro clinico de presentacion
grupal, la exposiciéon a una fuente de combustién
y la presencia de climas frios, en la mayoria de los
casos, son la clave para el diagndstico.

En nuestro caso, se trataba de una fuente
de combustiéon instalada no con el fin de
calefaccionar, sino de abastecimiento de luz.
En el inicio, fue interpretado por los asistentes
como un cuadro viral generalizado, que, dadas
las caracteristicas tan abruptas de apariciéon, no
era compatible hasta que se lleg6 a la fuente de
intoxicacién.

Por tratarse de un evento masivo,
frecuentemente, es asumido en forma errénea
como una intoxicacién alimentaria grupal. Los

primeros sintomas en aparecer son cefalea,
vomitos e hipotonia de los miembros inferiores,®
que, al comprometer también al resto del grupo
de individuos, genera un alerta. El grado de
intoxicacién dependera de la concentracién de
CO en el aire inspirado, el tiempo de exposicién,
el volumen minuto respiratorio (varia con la
edad, la actividad y se triplica si hay trabajo
energético), la concentracion de hemoglobina en
sangre (mayor gravedad en pacientes con anemia)
y el mayor indice metabdlico (mayores sintomas
en ninos).’

El sistema nervioso central es el 6rgano mas
sensible a la intoxicacién por CO aguda. Los
pacientes sanos pueden manifestar cefalea,
mareos, ataxia con niveles de COHb de 15%-
20%; con niveles mas altos o exposiciones mas
largas, puede causar sincope, convulsiones
o coma.? De persistir la exposicién, aparece
deterioro del sensorio progresivo, convulsiones y
coma. En el sistema cardiovascular, observamos,
generalmente, hipotension arterial (puede existir
lo contrario), arritmias, angor, infarto agudo
de miocardio, y se puede exacerbar el riesgo
de lesion en el paciente con patologia de base.
El compromiso neurolégico y cardiolégico son
la prioridad, aunque debe tenerse en cuenta
que, por tratarse de un gas con afectacion
sistémica, repercute en otros 6rganos y provoca
rabdomidlisis, falla renal, dificultad respiratoria
variable, entre otros. El diagndstico especifico
lo obtendremos a través del dosaje de COHb. Es
importante destacar el método de extraccion y
la latencia existente (el momento de exposicion
al toxico hasta la extraccién de la muestra),
lo que permite tomar conductas oportunas y
evitar gastos injustificados. Deben extraerse
3-5 ml de sangre venosa o arterial en una jeringa
heparinizada, con obturador y sin burbujas
de aire (valor de referencia de COHb: 0,5%-
1,5%). El oxigeno ambiental contribuye en la
disolucion de la COHb, lo cual debe considerarse
para una intervenciéon adecuada. La vida media
de eliminacién depende de la concentracién
en el ambiente: a oxigeno ambiental, es de
5-6 h; a oxigeno al 100%, 40-90 minutos; y a
oxigeno hiperbérico (2,5 atmosferas), menos de
20 minutos.”

Para continuar con la evaluacién cardiolégica,
se solicit6 electrocardiograma (ECG) (desde
cambios de tipo isquémico —infradesnivel del
ST-, arritmias, a, incluso, infarto de miocardio),
creatina fosfocinasa (CPK), creatina fosfocinasa
miocardica (CPK-MB) y troponina segin cada
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caso en particular. Las neuroimagenes, como
la resonancia magnética nuclear, se solicitan
en el caso de compromiso neurolégico grave a
fin de descartar una complicacién aguda o en
el seguimiento de los pacientes que presenten
sindrome neuropsiquidtrico tardio (deterioro
neuroldgico y/o psiquidtrico que aparece entre
los 3 dias y los 3 meses de exposicién). Esta
causado por la lesion celular y las dreas de
desmielinizacién, que se producen por efecto del
toxico 510

Ante una situacién en la que exista una
intoxicacién masiva, debe retirarse a los pacientes
del ambiente contaminado lo mds precozmente
posible y solicitar un apoyo vital en forma

inmediata. Esta exposicion debe diferenciarse
de la inhalacién de humo que sucede en los
incendios, en los que pueden coexistir mas de
25 compuestos diferentes. Puede tratarse de
material particulado, por ejemplo, el hollin,
gases irritantes de la via aérea, gases no irritantes
(como el CO y el cianuro), como producto de la
combustién de plasticos, y los mecanismos lesivos
son la asfixia, el dafio térmico y la irritacion
pulmonar.' Se deben aplicar, en todos los casos,
medidas de soporte vital basico, administrar
oxigeno (méscara con reservorio o asistencia
respiratoria mecanica) de manera precoz y
continua lo mas cercano posible al 100% hasta
que desaparezca la sintomatologia (Figura 4).' La

FiGURa 4. Intoxicacién con monoxido de carbono: algoritmo terapéutico

| Exposicién aguda a CO con paciente sintomatico
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Fuente: Garcia SI.' Guia de prevencién, diagndstico, tratamiento y vigilancia epidemiolégica de las intoxicaciones por monéxido
de carbono. 27 ed. Buenos Aires: Ministerio de Salud de la Nacién. Pagina 32.

CO: monédxido de carbono.
OHB: oxigeno hiperbarico.
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camara hiperbarica disminuye la vida media del
CO a 20 minutos, lo que mejora la sintomatologia
aguda y previene la aparicién de secuelas. Weaver
y cols. evidencian diferencias significativas
en la evolucién de los pacientes tratados con
oxigeno hiperbarico a corto y a largo plazo, asi
como en la incidencia de sindrome neurolégico
tardio,®'*"* aunque no son concluyentes. Debe
indicarse en todo paciente con signo neurolégico
focal, pérdida de conciencia, COHDb > 30%,
embarazadas sintomaéticas o con valores de COHb
> 20% preferentemente dentro de las 6 horas
de la intoxicacién. Los pediatras debemos estar
alerta ante cuadros que incluyan los sintomas
mencionados, sobre todo en invierno, si existen
varias personas afectadas simultaneamente
y si los pacientes mejoran al salir a la calle.™
Recordemos que, muchas veces, el disponer de
un grupo electrégeno para abastecernos de luz
es una opcioén vélida siempre y cuando el uso
en el lugar sea el adecuado y/o autorizado, con
las instrucciones de uso, normas de fabricaciéon y
advertencias correspondientes, lo cual no siempre
se cumple. Como todo artefacto que genere
combustién, debe ser utilizado con conocimiento
y prudencia.

CONCLUSION

Todos podemos ser victimas de la intoxicacion
con CO en el hogar, el trabajo, la escuela, en un
sitio de recreacién, en un centro de salud, en
cualquier lugar cerrado que tenga una fuente de
combustion. La intoxicacién con CO es prevenible
y, si es prevenible, es evitable. Para ello, existen
herramientas: el conocimiento de su existencia,
el cumplimiento de la legislacién, los programas
de prevencién efectivos, la notificacion y
vigilancia epidemiolégica, entre otras cosas. Atun
queda pendiente fortalecer nuestros programas
de accién en emergencias que involucran a
multiples victimas. En este caso, la evolucion de
los pacientes fue favorable, gracias al trabajo a
conciencia de todo el personal comprometido, lo
cual nos alienta a seguir trabajando. ®
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