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Artículo de Revisión

intOXicaciÓn POR MOnÓXidO de caRBOnO: un eventO a sOsPecHaR 
en el seRviciO de uRGencias

caRBOn MOnOXide intOXicatiOn: an event tO Be detected BY tHe 
eMeRGencY seRvice
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ResuMen

La intoxicación por monóxido de carbono (CO) es una con-
dición frecuente� Se presenta en 17,5 por 100�000 habitantes 
en países desarrollados es la principal causa de mortalidad 
por intoxicaciones� Requiere un alto grado de sospecha y una 
evaluación juiciosa de las circunstancias concomitantes, su 
diagnóstico se dificulta por la clínica variable y por la falta 
de marcadores confiables� El uso de la CO-oximetría es una 
herramienta que ayuda al diagnóstico, a la toma de decisio-
nes terapéuticas y al seguimiento� Aunque la evidencia sigue 
siendo controversial, la mejor oportunidad para los pacien-
tes intoxicados con CO es el uso de oxígeno a altas concentra-
ciones en una cámara hiperbárica� Considerando el difícil 
acceso en nuestro medio a la terapia hiperbárica, debemos 
tener en consideración otras alternativas terapéuticas que 
pueden ayudarnos a disminuir complicaciones agudas y se-
cuelas crónicas�

Palabras clave: Intoxicación monóxido de carbono, mo-
nóxido de carbono, envenenamiento monóxido de carbono� 

aBstRact

The carbon monoxide poisoning (CO) is a common condition� 
It is presented in 17�5 per 100,000 habitants� It is the main 
cause of poisoning mortality in developed countries� The 
condition requires a high index of suspicion and exhaustive 
evaluation of the patient circumstances� The diagnosis is 
complicated by the unspecific symptoms and lack of reliable 
markers� CO-oximetry is a tool that helps the diagnosis, 
therapeutic decision-making and monitoring� Although 
the evidence is still controversial, the best opportunity for 
patients intoxicated with CO is the use of oxygen at high 
concentrations in a hyperbaric chamber� Considering the 
difficult access to hyperbaric chamber in our setting, we 
must consider alternative therapies that can help reduce 
acute complications and chronic consequences�
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1. ePideMiOlOGÍa

El monóxido de carbono (CO) es un gas 
incoloro, inodoro, insaboro, no irritante 
(1) menos denso que el aire, inflamable, 
tóxico y muy estable, producido por la 
combustión incompleta de compuestos 
de carbono (2); es 240 veces más afín 
a la hemoglobina (Hb) que el oxígeno 
debido a su unión irreversible con ella 
formando carboxihemoglobina (COHb) 
y alterando la curva de disociación oxi-
geno-hemoglobinalo que impide que la 
Hb ligue oxígeno (3).

Es el mayor gas contaminante que existe; 
en aire no contaminado su nivel es 0.05 
a 0.1 ppm. Cada año en Estados Unidos 
ocurren más de 4 millones de envenena-
mientos y 300.000 hospitalizaciones, de 
los cuales mueren más de 30.000 perso-
nas/año (4). En este país se han repor-
tado cerca de 20.000 exposiciones/año 
a CO y con 500 muertes/año, sin incluir 
casos relacionados con incendios. Las 
emisiones se estiman en 2.300 millones 
de toneladas/año (90% son de origen 
antrópico); la concentración máxima 
permisible es 25 ppm para un tiempo 
promedio de 8 horas. Niveles de 1200 
ppm o más, son peligrosos para la vida; 
la exposición por varios minutos a 1000 
ppm puede resultar en una saturación de 
COHb del 50%, pero puede ser mortal 
desde 750 ppm (5-7).

En Colombia, como causa de consulta, se 
ha observado que está en aumento, al pre-
sentarse en 2010, 23.844 casos, en 2011, 
27.126, y en 2012, 27.252 intoxicaciones (8).

Las principales fuentes de CO son los 
generadores de electricidad (83% aso-
ciados a intoxicaciones fatales y 54% no 
fatales); 67% de las fuentes estaban ubi-
cadas al interior de las viviendas. 94% de 
las muertes ocurrieron en el hogar y 53% 
fueron en los tres primeros días (6). La 
tasa de letalidad general oscila entre 0 y 
31% (9-11).

Las concentraciones de COHb varían se-
gún las diferentes poblaciones. En perso-
nas no fumadoras los niveles están entre 
1 y el 3%, en fumadores llegan hasta 

6-9%, se considera que niveles por enci-
ma de 30% son tóxicos, amenazante para 
la vida si supera el 50% y letales si es 
mayor del 60% (12-14). La intoxicación 
por CO se  presenta en 17.5 por 100.000 
habitantes; en países desarrollados es la 
principal causa de mortalidad por intoxi-
caciones, a pesar de ser un diagnóstico 
difícil de realizar y, por lo tanto, estar 
subdiagnosticado (15-17).

En Colombia hay subregistro del número 
de intoxicaciones por CO. En un estudio, 
16% de una muestra de individuos pre-
sentó valores de carboxihemoglobina 
elevados sin ser fumadores (3), lo que 
podría relacionarse con toxicidad por 
este gas. Según el Instituto Nacional de 
Salud, en la semana final del 2015, hubo 
un acumulado de 837 casos de intoxica-
ciones por gases (Incidencia 1.7/100.000 
habitantes/año), pero no discriminaron 
por gas; el observatorio de salud am-
biental de Bogotá, reportó que se pre-
sentaron 48 intoxicaciones con gases, en 
mayor proporción por CO (47.9%), afec-
tando más a hombres entre 22 a 32 años 
(37.5%) (18).

2.  cinÉtica del MOnÓXidO  
       de caRBOnO

El CO se absorbe rápidamente a través del 
endotelio pulmonar, pasando a la sangre 
donde se une a la Hb formando COHb y 
desviando la curva de disociación de la 
Hb a la izquierda; el 1% del CO tiene me-
tabolismo hepático a CO2, su eliminación 
depende del grado de oxigenación y la 
ventilación-minuto (14,19). El cloruro de 
metilo, usado como solvente sintético de 
pinturas, ingresa por vía respiratoria o cu-
tánea y, una vez metabolizado en el hígado, 
genera CO produciendo intoxicaciones que 
suelen pasar desapercibidas en quienes no 
se protegen adecuadamente (20).

3.   tOXicOcinÉtica

Bohr y Haldane reconocieron los me-
canismos de toxicidad del CO: el efecto 
Haldane expresa que la la fijación de oxí-
geno a la Hb tiende a desplazar CO2 de 

tal manera que la desoxigenación sanguí-
nea incrementa la afinidad de la Hb para 
portar CO2; el efecto Bohr establece que 
a un pH menor, la Hb se unirá al oxígeno 
con menor afinidad, debido a que el CO2 
está directamente relacionado con la 
concentración de hidrogeniones, libera-
dos en la disociación del CO que conduce 
finalmente a una disminución de la afini-
dad por el oxígeno de la Hb (21).

El CO reduce de la entrega de oxígeno a 
los tejidos por la formación de COHb in-
duciendo hipoxia (7); la reducción está 
en función de las cantidades relativas de 
CO, del oxígeno ambiental, de la ventila-
ción-minuto y la duración de la exposi-
ción; esta afinidad del CO por la Hb puede 
explicarse fisiológicamente por la necesi-
dad de limpiar las pequeñas cantidades 
de COHb producida de forma natural por 
la enzima hemoxigenasa durante la con-
versión de protoporfirina en bilirrubina 
(14, 21-22). Se debe tener en cuenta que 
la saturación de oxihemoglobina tiende 
a permanecer normal hasta que la PaO2 
está severamente disminuida (15).

En la hipoxia hipóxica se sugiere que la 
COHb es un componente del mecanismo 
de lesión, pero las alteraciones en la oxi-
genación por sí solas no son suficiente 
explicación de la toxicidad por CO (7). 
Adicionalmente el CO se une a otras pro-
teínas como mioglobina (Con una afini-
dad 40 veces mayor que la del oxígeno), 
citocromos (11,15,20), y la NADPH reduc-
tasa, causando daño de la fosforilación 
oxidativa y reduciendo la producción de 
adenosina trifosfato (ATP). Las alteracio-
nes a este nivel se asocian a metabolismo 
anaeróbico y aumento del estrés oxidati-
vo, con la consecuente peroxidación lipí-
dica (15, 22-23).

La unión del CO a la mioglobina reduce la 
disponibilidad de oxígeno en el corazón 
y puede provocar arritmias y disfunción 
cardíaca, contribuyendo a producir toxi-
cidad en el músculo esquelético y rabdo-
miólisis; simultáneamente, estimula la 
adenilatociclasa, aumentando segundos 
mensajeros como el monofosfato de gua-
nosina cíclica (GMPc) dando lugar a vaso-
dilatación cerebral, que se asocia con al-



20
Revista Facultad Ciencias de la  Salud. Universidad del Cauca

Vol 18  No. 1 Junio 2016

teraciones del sensorio (22)  y posterior 
sangrado (24).

Algunos autores postulan que el CO pro-
voca exceso de catecolaminas en el globo 
pálido y la sustancia blanca profunda, lo 
que se ha asociado a lesiones cerebrales 
agudas y retardadas (25). Una hipótesis 
alternativa es la disfunción mitocondrial 
y se refiere a que la exposición al CO 
provoca un aumento en la liberación de 
radicales libres (peroxinitrito) y óxido 
nítrico (NO) a partir de plaquetas, com-
puestos que tienen una alta afinidad 
con el sulfuro y proteínas que contienen 
hemo que pueden inactivar las enzimas 
mitocondriales y deteriorar el transporte 
de electrones (24). El NO, que es un re-
gulador del tono vascular, induce vaso-
dilatación llevando a hipotensión y esta 
se asocia con la severidad de la lesión 
cerebral (Particularmente en ganglios 
basales, sustancia blanca y el hipocam-
po). El aumento del NO también afecta la 
adhesión de los neutrófilos al endotelio y 
moléculas como la β2-integrina, produ-
ciendo activación de la xantina oxidasa, 
formación de radicales de oxígeno y en 
última instancia, la peroxidación lipídica 
cerebral y apoptosis que terminan deter-
minando el síndrome de secuelas neuro-
lógicas retardado (22).

De tal manera que actualmente se piensa 
que la toxicidad del CO es un problema 
mucho más grave que la simple desoxi-
genación; se ha propuesto, además, que 
el CO es capaz de inducir toxicidad di-
recta sobre las células (22) pues tiene la 
capacidad de alterar los canales iónicos 
como los del potasio dependientes de 
calcio (BKCa) de la microvasculatura ce-
rebral, particularmente mediante la ac-
tivación de la hemo-oxigenasa 2 de los 
astrocitos y la acción glutaminérgica en 
el musculo liso vascular (26-29). La lista 
de canales iónicos sensibles CO incluye 
también canales de sodio y de calcio, de 
esta forma la intoxicación por CO gene-
ra riesgos cardiovasculares, hemodiná-
micos y neurológicos (7).

Otros posibles mecanismos de toxicidad 
del CO incluyen la toxicidad neuronal 
mediada a través de receptores NMDA de 

glutamato, aumento de la aterogénesis y 
activación de la apoptosis (22).

4.   ManiFestaciOnes de                            
       la tOXicidad aGuda            
       Y cRÓnica

La inhalación de CO tiene una amplia 
gama de presentaciones clínicas ya que 
puede haber exposición aguda y crónica, 
y por lo tanto, la sintomatología puede 
variar desde pacientes asintomáticos, o 
síntomas leves parecidos a una infección 
viral leve, hasta la gravedad de la muer-
te. Por lo tanto, en esta intoxicación, se 
presenta una amplia gama de signos y 
síntomas que pueden generar una falsa 
sensación de seguridad y así, subestimar 
los signos, dificultar el diagnóstico y au-
mentar la morbimortalidad (22).

Las intoxicaciones leves a moderadas 
presentan síntomas generales, incluyen 
cefalea que es el síntoma más común, 
malestar general, náuseas y mareos y 
que pueden confundirse con un cuadro 
viral agudo (14-15). Existen reportes 
de afectación por CO en personal de 
atención prehospitalaria al momento 
de atender casos tan usuales como un 
paciente que cursa con síndrome coro-
nario agudo (23).

Podemos agrupar la semiología de la 
intoxicación por CO en tres sistemas or-
gánicos: neurológico, cardiovascular e 
hemodinámico, y respiratorio (21).

1. Sistema Nervioso Central: Este sis-
tema es el más susceptible a la hipoxia 
por intoxicación por CO (24). Se pue-
den presentar mareos, cefalea, confu-
sión visión borrosa, ataxia, sincope, 
desorientación, letargia, pérdida de 
memoria, incontinencia, parkinsonis-
mo, alucinaciones, trastornos motores, 
convulsiones, coma, ataque cerebro vas-
cular (ACV) isquémico y muerte (21,25). 
Las manifestaciones crónicas o secuelas 
neurológicas pueden ser alteraciones 
neuroconductuales, memoria reducida, 
trastornos de atención, función ejecuti-
va alterada, ansiedad, alteraciones del 
afecto y alteraciones del movimiento 

que pueden persistir durante 12 meses 
o más (16, 26).

La lesión cerebral aguda por CO es ge-
neralmente causada por hipoxia que 
provoca encefalopatía isquémica, princi-
palmente en la sustancia gris, lóbulo tem-
poral e hipocampo; puede haber edema 
del lóbulo temporal o infarto (24).

En la intoxicación por CO se han repor-
tado casos de deterioro microvascular 
debido a daño oxidativo iniciado por 
radicales libres de oxígeno y sostenido 
por los radicales lipídicos de segunda 
generación (25-29). También hay re-
portes de trombosis, aunque el meca-
nismo de producción sigue sin ser acla-
rado (30-31).

2. Cardiovasculares y hemodinámicas: Se 
puede presentar hipotensión, palpitacio-
nes, dolor torácico, arritmias, isquemia 
miocárdica, infarto de miocardio, trom-
bosis entre otras (21,30,32). En el estu-
dio realizado por Lee et al, la incidencia 
de arritmias es 2.06 veces mayor en pa-
cientes intoxicados con CO con un riesgo 
mayor en los pacientes más jóvenes; el 
riesgo de arritmias fue 2.83 veces mayor 
en los intoxicados con CO que el grupo 
control; así mismo, la enfermedad co-
ronaria es más frecuente en las mujeres 
menores de 49 años intoxicadas con CO 
(33). La importancia de estos hallazgos 
radica en que las complicaciones cardio-
vasculares se asocian con mayor mortali-
dad a largo plazo (34).

En el electrocardiograma pueden pre-
sentarse cambios sugestivos de isque-
mia presentes en 30% de los pacientes: 
26% con cambios en el segmento ST o la 
onda T, y 4% con elevación del segmen-
to ST (34).

3. Pulmonares: edema pulmonar no car-
diogénico (21).

Otras manifestaciones que se han obser-
vado en la intoxicación por CO: hepato-
toxicidad con compromiso hepatocelular 
(aumento en las transaminasas), acido-
sis metabólica con anión gap elevado, 
hiperlactacidemia, náuseas, vomito, in-
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los niveles de carboxihemoglobina fetal 
llegaran a su estado basal 12 a 24 horas 
después (12).

Los efectos tóxicos del CO sobre el feto 
afectan el sistema nervioso (Digénesia 
telencéfalica, trastornos de comporta-
miento durante la infancia, en animales 
se ha visto reducción del volumen de ce-
rebelo) y los músculos esqueléticos (Mal-
formaciones de extremidades, displasia 
de cadera, agenesia de un miembro, 
atresia maxilar inferior con glosoptosis, 
paladar hendido) (13).

6.  sÍndROMe  
       neuROPsiQuiÁtRicO  
       RetaRdadO

Este sindrome puede ocurrir en 40% de 
los pacientes intoxicados con CO como 
un cuadro clínico en un compás clínico 
que va desde déficits cognitivos sutiles 
a la demencia severa, con alucinacio-
nes, incontinencia, parkinsonismo y 
otros trastornos motores y se resuelve 
en más del 75% de los pacientes sin tra-
tamiento adicional (16, 35). Los factores 
de riesgo asociados al posible desarro-
llo del síndrome nueropsiquiátrico por 
intoxicación con CO son: edad mayor de 
36 años, presión arterial sistólica me-
nor de 90 mm Hg, convulsiones, escala 
de coma de Glasgow menor de 9, leuco-
citos mayores de 10000, exposición ma-
yor a 6 horas y creatinfosfocinasa (CPK) 
total mayor de 170 (35-36).

7.   diaGnÓsticO

El diagnóstico rápido de la intoxicación 
por CO debido a su presentación inespe-
cífica es difícil y por la potencialidad de 
inducir mortalidad, es crítico. Requiere 
un alto índice de sospecha siempre te-
niendo en cuenta las circunstancias que 
rodean el inicio del cuadro, incluyendo 
obviamente los factores ambientales. 
En ausencia de historia de exposición, 
se debe considerar cuando 2 o más pa-
cientes presentan síntomas similares en 
forma simultánea. Si hay inhalación de 

continencia fecal, rabdomiólisis, rigidez 
y contracturas musculares (21).

5.  intOXicaciÓn POR    
      MOnÓXidO de  
      caRBOnO Y eMBaRaZO

Se han reportado eventos adversos feta-
les tras la exposición al CO puesto que 
el compuesto es muy afín a los tejidos fe-
tales y su eliminación es más lenta que 
la materna (16). El CO cruza la barrera 
placentaria por difusión pasiva por me-
canismos de difusión facilitada, debido 
a que la concentración de COHb fetal 
es ligeramente superior a la materna. 
La dinámica de la elevación de COHb es 
diferente en feto y la madre, mientras 
que en la madre los niveles suben rápi-
damente y disminuyen lentamente, en 
el feto la elevación se produce de una 
forma lenta ocurriendo en 1,5 a 2 horas 
y continuan elevándose hasta alcanzar 
dos veces el nivel materno. La unión de 
la hemoglobina fetal con el CO alcanza 
su máximo en 14 a 24 horas y el estado 
de equilibrio en 36 a 48 horas, con nive-
les que van del 15 al 20% por encima de 
los niveles maternos. La vida media de 
eliminación fetal es de 7 horas y en la 
madre 2 horas (13).

En las mujeres embarazadas hay un au-
mento de la producción endógena de 
CO debido a inducción de la actividad 
enzimática microsomal hepática por la 
progesterona, más la producción endó-
gena fetal. La curva de disociación de la 
hemoglobina del feto, que normalmente 
está a la izquierda respecto a la materna, 
en la intoxicación es desplazada aún más 
hacia la izquierda al entrar el CO a la cir-
culación, de tal manera que el feto sufrirá 
hipoxia si no se interviene rápidamente 
la situación (12).

Estudios en ovejas demostraron que las 
tensiones de oxígeno fetal disminuyen 
cuando los niveles de COHb materna 
comienzan a aumentar y la absorción 
de CO por el feto es mucho menor que 
en la madre durante las primeras 4 a 5 
horas post exposición (19,12). Una vez 
que se realiza el tratamiento de la madre, 

humo se debe considerar intoxicación 
simultánea por cianuro (16).

En la medida de lo posible es necesaria 
la medición del nivel de COHb (16). Di-
ferentes niveles producen distintos sín-
tomas: 1-2% Normal, 5-10% Normal (Fu-
madores), 10-20% síntomas que parecen 
gripales (virales), 30-40% cansancio, do-
lor de cabeza severo, 40-50% confusión, 
pérdida de conciencia, 60-70% coma, 
colapso cardiovascular y, mayor a 66%, 
muerte (12, 14, 37). Niveles de COHb ma-
yores e iguales a 3% en no fumadores y a 
10% en fumadores confirman el contacto 
con el tóxico (16).

Está ampliamente demostrado que la 
oximetría de pulso estándar (Sp02) es 
incapaz de detectar la exposición, ni de 
diferenciar entre COHb y oxihemoglo-
bina (38-40). Es necesario un CO-oxí-
metro para identificar la diferente 
longitud de onda que tienen estos com-
puestos (41). El uso de CO-oximetría de 
pulso hace posible que los médicos de 
urgencias tomen decisiones, visualizen 
el efecto de lavado de CO sin la nece-
sidad de análisis repetidos de gases en 
sangre, y permiten un egreso seguro 
del paciente (42-44).

No hay un biomarcador plasmático que 
correlacione la exposición con la severi-
dad, el curso y el desenlace. Sin embargo, 
niveles elevados de lactato se han asocia-
do con estado mental alterado, COHb alta 
y se ha propuesto como un marcador in-
dependiente para complicaciones serias 
y necesidad de ingreso a unidad de cuida-
dos intensivos (16).

Las pruebas neuropsicológicas para 
cuantificar el grado de daño neurológi-
co son de utilidad limitada (16, 45); por 
otra parte, las neuroimágenes como la 
resonancia han demostrado lesiones en 
corteza, cerebelo, tálamo y sustancia ni-
gra, en estructuras subcorticales como 
la sustancia blanca y en los ganglios 
basales, incluyendo el globo pálido, nú-
cleo caudado y putamen; se ha observa-
do hiperintensidad de la materia blanca 
en las regiones periventriculares, cen-
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tro semioval y regiones profundas de la 
materia blanca. (16, 46). 

8.   ManeJO

El inicio temprano de oxígeno es la pie-
dra angular del tratamiento, tratando 
que la permanencia temporal del CO en 
el organismo sea la menor posible (16).

Cuando se sospecha envenenamiento 
por CO, la administración de oxígeno 
debe iniciarse aún antes de la confirma-
ción de laboratorio. Después de la con-
firmación, si no hay disponibilidad de 
oxigeno hiperbárico, se debe continuar 
al menos por 24 horas para pacientes 
con síntomas neurológicos de menor 
importancia y hasta 72 horas para aque-
llos con síntomas neurológicos princi-
pales (16, 47-49).

Una sesión única de oxigeno hiperbári-
co (en pacientes con una concentra-
ción de carboxihemoglobina mayor de 
25%) iniciada dentro de las 12 horas 
siguientes a la exposición, es el mejor 
tratamiento. No hay datos de utilidad 
en menores de 15 años o embarazadas 
(16, 48, 50).

9.   OXÍGenO HiPeRBÁRicO               
       cOMO antÍdOtO  
       del MOnÓXidO de  
       caRBOnO

La eliminación de la carboxihemoglobi-
na es mucho más breve en tiempo que 
la eliminación intracelular del tóxico y 
que la neutralización del daño oxidativo. 
Por tanto, se deben dirigir los esfuerzos 
a tratar de neutralizar el daño celular 
administrando oxígeno en gran cantidad 
y concentración. El sistema que obtiene 
una mayor concentración de oxígeno es 
aquel que combina un bajo flujo con alta 
concentración y alta presión parcial de 
gas inspirado. Esto se consigue con la ad-
ministración de altas concentraciones en 
una cámara hiperbárica (48-50).

En 2011, Buckley et al. (49) realizaron 
un ensayo clínico comparando la tera-

pia normobárica vs la hiperbárica en 
pacientes intoxicados por monóxido de 
carbono, encontrando que en adultos 
hay resultados discordantes que no per-
miten realizar una recomendación sobre 
la eficacia de la terapia hiperbárica, sin 
embargo terminan su análisis conclu-
yendo que “es posible que en algunos 
pacientes, particularmente en quienes 
tienen un envenenamiento severo, la te-
rapia hiperbárica puede ser beneficiosa”. 
Este grupo de pacientes incluye: paciente 
en coma y/o convulsiones, con arritmias 
cardiacas graves o signos de daño mio-
cárdico (electrocardiográficos y biomar-
cadores), COHb mayor de 40%; pacientes 
con síntomas persistentes no resueltos 
con oxigenoterapia normobárica des-
pués de 4 horas.

Por otra parte, Weaver et al. en el 2015 
(36) encontraron que la terapia hiper-
bárica está indicada para pacientes con 
intoxicación aguda por CO mayores de 
36 años o que tengan un tiempo de ex-
posición mayore o igual a 24 horas. An-
nane et al. en 2011 (48) demostraron 
superioridad de la terapia hiperbárica a 
3 atmósferas sobre la de 1,5 atmósferas, 
aunque la discusión sigue abierta sobre 
su verdadera utilidad.

10.   teRaPias  
          alteRnativas

Se han llevado a cabo estudios para otras 
terapias, entre la cuales están:

Antioxidantes: el estrés oxidativo ocasio-
nado por la hipoxia tisular inducida por 
el monóxido de carbono y la reperfusión 
post-isquémica con hiperoxigenación 
puede facilitar la producción de especies 
reactantes de oxígeno, que a su vez pue-
den oxidar los ácidos nucleicos, lípidos y 
proteínas (27,51-52). Algunos estudios 
soportan el uso terapéutico en estos ca-
sos de antioxidantes como acetil cisteína, 
tempol (un mimético de la superóxido 
dismutasa), sulfuro de hidrogeno y mela-
tonina (51,53). 

Ligandos de óxido nítrico: la intoxica-
ción por CO induce la liberación de NO, 

lo cual provoca vasodilatación; debido 
a ello, algunos autores has propuesto la 
utilización de substancias que liguen NO 
en los pacientes intoxicados que dentro 
de su clínica manifiesten hipotensión y 
proponen el azul de metileno en dosis 
de 1 a 3 mg, desafortunadamente se ha 
observado que aumenta la formación de 
metahemoglobina, lo cual incrementa el 
problema de la entrega de oxígeno (21, 
54). También se ha postulado el uso de 
hidroxicobalamina que se une al NO for-
mando nitrosocobalamina (sin efecto va-
soactivo) pero la evidencia de su utilidad 
aún es muy reducida (54).

11.   cRiteRiOs de alta

Rutinariamente se puede dar de alta, en 
el servicio de urgencias luego de 6 a 8 
horas de tratamiento; es de vital impor-
tancia prestar atención a las posibles al-
teraciones cognitivas, que pueden estar 
presentes desde el inicio del cuadro clíni-
co o presentarse días a semanas después. 
Es seguro dar de alta a pacientes con ni-
veles de carboxihemoglobina menores o 
iguales de 10% y con la sintomatología 
resuelta (15-16).

12.    secuelas

Neurológicas: incluyen lesiones que se 
manifiestan por demencia, cambios de 
personalidad, psicosis, parkinsonismo 
(10% -30%) (24), ceguera cortical, de-
fectos del campo visual, convulsiones, 
agnosia visual, amnesia, coreoatetosis, 
secuelas neurológicas retrasadas, secue-
las neurológicas persistentes, síndrome 
de Gilles de la Tourette, depresión, an-
siedad, trastorno obsesivo compulsivo, 
síndrome Kluver-Bucy (46),

Cardíacas: se han reportado casos de 
miocardiopatía asociada a la toxicidad 
(55,56), por otra parte, en 2016 Che et 
al (57) estudiaron la incidencia y los 
patrones de la miocardiopatía en pa-
ciente intoxicados con CO observando 
disfunción global (51,2%), miocardio-
patía similar a takotsubo (23,2%) y sin 
miocardiopatía (25,6%).
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cOnclusiOnes

La intoxicación por CO es frecuente pero
 

t
iene el riesgo de ser subdiagnosticada y 

por lo tanto requiere alto indice de sos-
pecha para lograr su identificación, que 
se logra mediante la medición de los ni-
veles de carboxihemoglobina. Los múl-
tiples mecanismos de acción explican la 
presentacion tan variada de la sintoma-
tologia. Es muy importante simunistrar 
oxigeno desde el momento mismo de la 
sospecha diagnóstica.

El uso de oxigeno hiperbárico se reco-
mienda especialmente en pacientes de 
36 años o más, intervalos de exposición 
mayores o iguales a 24 horas, coma y/o 
convulsiones, arritmias cardiacas graves, 
signos de daño miocárdico (electrocar-
diográficos y biomarcadores), carboxihe-
moglobina mayor a 40%, y pacientes con 
síntomas persistentes que no resuelven 
con oxigenoterapia normobárica des-
pués de 4 horas. Cuando no se posee 
cámara hiperbárica se debe suministrar 
oxígeno a la más alta concentración dis-
ponible y se debe continuar hasta lograr 
niveles de COHb menores del 10% y 
cuando se logre la resolución de los sín-
tomas considerar el alta.
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