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CAPITULO 83

TOXICIDAD POR MONOXIDO
DE CARBONO

Luis Eduardo Vargas T.

INTRODUCCION

El mondxido de carbono (CO) es un gas sin olor, sin color, sin sabor y no
irritante que se forma principalmente a partir de la combustion de los hi-
drocarburos'. La concentracion en la atmosfera es de menos de 0.001%.
La union del CO a la hemoglobina es 200 a 300 veces mas fuerte que
la del oxigeno, y forma carboxihemoglobina que altera el transporte de
oxigeno y su disponibilidad en los tejidos, ademds precipita la cascada
inflamatoria que resulta en dafio tisular por peroxidacion lipidica media-
da por leucocitos, que va a generar secuelas neuroldgicas tardias. El
CO en el medio ambiente usualmente es menos de 0.001% o 10 ppm,
que puede ser mayor en areas urbanas; luego de cocinar con estufa
la concentracion dentro de la casa puede ser de 100ppm; un fumador
se expone a 400 a 500 ppm; y un escape de vehiculo emite 10% o
100.000 ppm. En las cocinas este gas por ser menos pesado que el aire
se ubica en las partes altas, por lo cual las rejillas de ventilacion deben
estar ubicadas en estos sitios y su produccion se da por la combustion
incompleta de cualquier material que contenga carbon, incluyendo el
combustible organico gas natural usado en gasodomésticos, como com-
bustible industrial y de automotores, estufa de querosene, carbén de
lefia pobremente ventilado, braseros, humo de tabaco, etc?.

Los niveles de CO en fumadores (2 paquetes por dia) es de 5,9% hasta
10%; en no fumadores, de 1 a 3%; en areas de transito pesado la con-
centracion de CO puede llegar a 115 ppm, 75 ppm en carreteras, 100
ppm en garajes subterrdneos y unas 23 ppm en areas residenciales.
Dentro de su procedencia industrial estan: fundiciones de acero, fabricas
de papel y plantas productoras de formaldehido®.

EPIDEMIOLOGIA

En los Estados Unidos el CO es responsable de cerca de 40.000 visitas
por afio a urgencias, y 5000 a 6000 muertes por afio, asimismo la fre-
cuencia varia segun la estacion del afio, ya que en épocas de invierno
y frias, donde se usan motores de calefaccion, se atienden mas casos.
45% son suicidios, 27% por fuego, 21% intencionales. Las fuentes mas
frecuentes son: inhalacion de humo, escapes de calentadores de gasoli-
na, querosene, parrillas de gas, generadores de electricidad alimentados
por gasolina, gases de los escapes de vehiculos, lanchas, cables en-
cendidos por fuego, etc. El metilcloruro —cloruro de metileno— (solvente
industrial y de pinturas) es otra fuente de CO. El limite permitido de un
sitio de trabajo para el CO es de 25 ppm para un tiempo de 8 horas, y la
dosis toxica es 1200 ppm aungue una exposicion por varios minutos a
1000 ppm (0,1%) puede resultar en un 50% de saturacion de carboxihe-
moglobina®. El Instituto Nacional de Medicina Legal y Ciencias Forenses
de Bogot4, Colombia, revisd los protocolos de autopsias entre los afios
1.996 y 2.001 reportando 34 muertes por CO. Sin embargo, las muer-
tes no intencionales han disminuido en paises donde hay detectores de
mondxido de carbono en hogares y fuerte control de emision de gases
en los vehiculos®.

Niveles de exposicion indicativos por la OMS: (Fuente OMS)

Los siguientes valores indicativos (valores redondeados en ppm) y los
periodos de exposicion como promedio ponderado por el tiempo se han
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determinado de manera que no se supere la concentracion del 2,5%
de carboxihemoglobina, incluso cuando una persona normal realice un
ejercicio ligero o moderado:

100 mg/m? (87 ppm) durante 15 min.

60 mg/m? (52 ppm) durante 30 min.

30 mg/m? (26 ppm) durante una hora.

10 mg/m?® (9 ppm) durante ocho horas®.

FISIOPATOLOGIA (Figura 1)

El CO inhalado se difunde facilmente por la membrana capilar pulmo-
nar en los alvéolos y forma carboxihemoglobina con la hemoglobina,
dependiendo del tiempo de exposicion, la concentracion ambiental y la
ventilacion minuto.

Los mecanismos de toxicidad se resumen a continuacion:

e |a afinidad es 200 a 300 veces mayor que la del oxigeno, forma
carboxihemoglobina, por lo que desplaza al oxigeno, disminuye su
transporte y desplaza la curva de disociacion de la hemoglobina
a la izquierda, con lo cual altera la liberacion tisular de O,. Inhibe
directamente la citocromooxidasa, alterando la funcion celular, y
se une a la mioglobina produciendo alteracion de la contractilidad
miocdrdica. En modelos animales, el dafio es mas severo en areas
cerebrales mas sensibles a la isquemia, y se correlaciona con la
severidad de la hipotension.

e |Lahemoglobina fetal es mas sensible a unirse al CO, y el feto pue-

de tener niveles mas altos de carboxihemoglobina que los medidos
en la madre.
En condiciones normales la cantidad de oxigeno que transporta la
sangre es de 20 ml/100 ml de sangre completa, de los cuales 18
vol% van unidos a Hb y el resto va disuelto en el plasma. Para una
funcion celular normal es necesaria la liberacion a nivel periférico
de 5 vol%, lo cual constituye la diferencia arteriovenosa de oxige-
no. Se necesita una pequefia PaCO para incrementar la cantidad
de CO-Hb, a tal punto que sdlo 0,16mmHg de presion logran satu-
rar hasta el 75% de la Hb. Cuando esto ocurre la Pa0,, laHby la
pulsoximetria pueden ser normales pero con un contenido arterial
de oxigeno disminuido por la reducida cantidad de O,Hgb, que
para efectos practicos se subestima’.

e Dosis toxica: 25 ppm (partes por millon) en un promedio de 8 ho-
ras. El nivel letal para la vida es 1200 ppm (012%), exposicio-
nes de pocos minutos a 1000 ppm causan saturacion de 50% de
carboxihemoglobina. Sin embargo, el nivel de carboxihemoglobina
en sangre no se correlaciona directamente con la toxicidad (hay
estudios en perros que reciben transfusion de sangre saturada de
COHb y no presentan los sintomas,™ asi que la fraccion libre tiene
gran importancia) y esta se lleva a cabo por diferentes mecanis-
mos, como son: a) unidn a proteinas como citocromo, que altera
el metabolismo oxidativo y genera radicales libres; b) inactivacion
de enzimas mitocondriales alterando el transporte de electrones
de los radicales de oxigeno; ¢) la unién a mioglobina ocasiona
disminucion de la disponibilidad de oxigeno en el corazon gene-
rando disfuncion cardiaca y arritmias; d) en el misculo periférico
este mecanismo produce toxicidad y rabdomiolisis; ) estimula la
guanilatociclasa, que aumenta el AMP ciclico y produce edema
cerebral; f) puede producir sincope por vasodilatacion cerebral por
relajacion, donde interviene el dxido nitrico®.

También se cree que el CO aumenta los niveles de radicales li-
bres de 6xido nitrico en el cerebro y pulmén, el cual reacciona con
i6n superodxido para formar peroxinitrito (oxidante y nitratante) que
mediaria la lesion cerebral.

La eliminacion del CO es respiratoria y tan sélo el 1% se meta-
boliza a nivel hepatico hacia diéxido de carbono. La vida media
en personas sanas que respiran aire ambiente oscila entre 3y 5



Figura 1. Fisiopatologia de la toxicidad por mondxido de carbono
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horas, disminuyendo conforme se aumenta la presion parcial de
oxigeno en el aire inspirado. Sin embargo, la vida media varia mu-
cho de unas personas a otras asi como en funcion de los niveles
de CO-Hb y el tiempo de exposicion al toxico.

PRESENTACION DEL PACIENTE
EN EMERGENCIAS

Desde 1.930 Sayer y colaboradores establecieron una correlacion entre
los niveles de CO-Hb y los sintomas; sin embargo, esa correlacion no es
tan exacta, dependiendo de la intensidad de factores tales como la con-
centracion de CO a la que el paciente esta expuesto, la profundidad de la
respiracion y la frecuencia cardiaca, etc. La gravedad de la intoxicacion
parece mas relacionada con la union del CO con los citocromos, lo cual
explicaria los sintomas que se presentan aun cuando tenemos niveles de
CO que se consideran no toxicos.

SEVERIDAD DE LA INTOXICACION

En intoxicaciones leves 0 moderadas los sintomas son muy inespecifi-
cos y tan solo la sospecha clinica o el contexto en el que se encuentra
el enfermo (incendio, calentadores de paso en climas frios, estufas de
gas en casas mal ventiladas, etc.) nos van a hacer buscar la intoxi-
cacion por CO. Habitualmente suele confundirse con una intoxicacion
alimentaria, delirium tremens, intoxicacién aguda por etanol o0 metanol,
migrafia, cefalea tensional, ECV, influenza, gastroenteritis, SCA, asfixia,
parkinsonismo, sobredosis de sedantes-hipnoticos, hipotermia, estrés,

etc. Los sintomas mas frecuentes son: taquicardia, taquipnea, dolor de
cabeza, ndusea y vomitos. En intoxicaciones moderadas, puede aparecer
confusion, sincope, dolor tordcico, disnea, debilidad, taquicardia, taquip-
nea, rabdomiolisis; y en intoxicacion severa, palpitaciones, arritmias, hi-
potension, isquemia miocardica, paro cardiaco y/o respiratorio, edema
pulmonar no cardiogénico, convulsiones y coma (Tabla I)°.

Tabla 1. Correlacion de los sintomas clinicos con los niveles de COHb

NIVELES DE SINTOMAS
COHB %

1-2 Normal

5-10 Fumadores

10-20 Sintomas que parecen gripales (virales)

30-40 Cansancio, dolor de cabeza severo

40-50 Confusion, pérdida de conciencia

60-70 Coma Colapso cardiovascular, muerte
>70 Rapidamente fatal

CAMBIOS CLINICOS POR SISTEMA

Sistema nervioso central

En cuadros leves, cefalea pulsatil (secundaria a vasodilatacion refleja
a la hipoxia tisular), fotofobia, vértigo, nduseas, emesis e irritabilidad.
Luego pueden aparecer alteraciones cognoscitivas, ataxia, convulsiones
y disminucion del nivel de conciencia, directamente relacionados con
la hipoperfusion y no tanto con los niveles de CO-Hb. En intoxicaciones
mas graves (CO-Hb mayor de 50%) aparecen alteraciones a nivel de
conciencia que pueden acompafarse de convulsiones tonicoclonicas
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generalizadas, reflejos osteotendinosos aumentados v rigidez muscular
generalizada. En la TAC suele verse edema cerebral difuso como hallaz-
go temprano; en estudios posteriores pueden aparecer lesiones de is-
quemia cerebral localizadas preferentemente en zonas de menor aporte
sanguineo, como el hipocampo y el globo palido. Si el paciente no fallece,
se recuperara sea tratado o no, pudiendo sufrir un nuevo deterioro tras
un intervalo ldcido que oscila entre varios dias y semanas (sobre todo
entre 1y 21 dias). Es lo que se conoce como “sindrome diferido”, que
se caracteriza por todo un abanico de alteraciones neuroldgicas, cogniti-
vas y psiquidtricas mas o menos graves, como irritabilidad, cambios del
comportamiento, alteraciones de memoria, alteraciones de la marcha,
neuropatias, alucinaciones, afasia, etc. No se han encontrado indicado-
res clinicos sobre el riesgo de aparicién de dicho sindrome, por lo que
hoy se recomienda por todos los autores la realizacion de estudios neu-
ropsiquiatricos, sobre todo con tests psicométricos tras el tratamiento,
y pasadas unas 3 semanas de la intoxicacion, pueden ser secuela del
dafio hipdxico-isquémico.

Sistema cardiovascular

Por efecto directo sobre el miocardio puede producir sincope, arritmias,
que son la causa mas frecuente de muerte en estos casos. Ademas
la hipoxemia puede producir angina o infarto. Los signos clinicos mas
frecuentes son hipotension, taquicardia y depresion de la funcién mio-
cardica'®. Se ha encontrado agravamiento de los sintomas de angina con
niveles de COHb de 2,9-4,5%, aunque no se ha podido determinar una
relacion definitiva dosis-respuestas.

Pulmones

Los hallazgos son respiracion superficial, taquipnea y disnea, aunque
en la mayoria de las veces el examen fisico es normal. En casos de
inhalacion de otros toxicos puede asociarse a dificultad respiratoria se-
vera. En pacientes con enfermedad pulmonar previa pueden empeorarla
y provocar disnea.

Sistema renal
Lo mas frecuente es lesion por rabdomiolisis y mioglobinuria, ademas el
CO puede producir, por accion directa, necrosis tubular y falla renal.

Piel
El cambio descrito tradicionalmente en |a literatura es piel “rojo cereza”,
pocas veces se ve y ha sido reportado en niveles de COHb mayores a 40%.

Ocular
Puede tener defectos visuales, ceguera, papiledema, hemorragias reti-
nianas y arterializacion de las venas al fondo de ojo.

PRESENTACION CLINICA EN EL NINO

En los pacientes pediatricos, la presentacion puede ser inespecifica,
cOmo nausea, vomitos, y puede ser facilmente confundida con enferme-
dad viral. Se ha visto un incremento en la presencia de sincope y letargo
en comparacion con los adultos con la misma intoxicacion.

PRESENTACION CLINICA EN LA EMBARAZADA"
Debido a que el paso del monoxido por la placenta sigue un mecanismo
de difusion simple, y la fijacion del CO a la Hb fetal es mayor, puede
tener consecuencias mas nocivas para el feto incluso con niveles de
10%, que en pacientes adultos no tendrian consecuencias. Los picos de
CO en la mujer embarazada son mas rapidos y la eliminacion mas lenta;
los efectos adversos suelen ser: mortinatos, bajo peso, malformaciones
anatomicas, alteraciones neurologicas, se ha demostrado dafio fetal en
autopsias principalmente en ganglios basales y globo palido. En expo-
siciones tempranas las malformaciones son de predominio anatémicas,
pero en cualquier momento del embarazo se presentan disturbios fun-
cionales y pobre desarrollo neurologico’.
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SINDROME NEUROPSIQUIATRICO TARDIO

Puede aparecer al recuperarse del cuadro agudo, o entre los 3 'y 240
dias luego de la exposicion, se estima que ocurre en 10 al 30% de las
victimas. Los sintomas son cambios cognitivos y de personalidad, pérdi-
da de memoria, ataxia, convulsiones, incontinencia fecal y urinaria, labili-
dad emocional, desorientacion, alucinaciones, parkinsonismo, mutismos,
ceguera cortical, demencia, psicosis y algunos trastornos motores. Se
observa recuperacion en 50 a 75% de las personas afectadas al afo. Los
hallazgos mas frecuentes en neuroimagenes han sido en el globo palido
y la materia blanca profunda'?.

ENFOQUE DIAGNOSTICO

Debe primar un alto indice de sospecha, muchos se presentan con cua-
dro compatible con infeccion viral, cefalea leve; es muy importante sos-
pechar e indagar por exposicion y riesgo'.

CASO SOSPECHOSO

El cuadro clinico es muy inespecifico y debe tenerse un alto indice de
sospecha para diagnosticarlo, mas adn teniendo en cuenta la impor-
tancia de la anamnesis y las circunstancias que rodearon al paciente
(incendios, calentadores de paso, estufas mal ventiladas, otras victimas
con cuadro clinico similar en la casa, etc.).

CASO PROBABLE

Cuadro sintomatico descrito, con mediciones de CO en el sitio del evento
positivas, aunque tenga muestras de CO-Hb negativas en el hospital o
que no fuera posible la toma de muestras.

CASO CONFIRMADO

Paciente con sintomatologia descrita y niveles de CO-Hb positivas.

ACCIONES Y HERRAMIENTAS
TERAPEUTICAS

MEDIDAS INICIALES

e Niveles de carboxihemoglobina (COHb): Ante el evento de intoxica-
cién por CO, ya sea sospecha, lo recomendado es medir tan pronto
como sea posible los niveles de CO-Hb, y luego determinaciones
seriadas. La determinacion se puede hacer en sangre arterial 0
venosa. Los gases arteriales no tienen indicacion para cuantificar
los niveles de CO, ya que los niveles de Pa0, medidos en gases
son del 0, disuelto que pueden estar normales y no reflejan en
ningtin momento el contenido de CO fijado a la Hb, asimismo los
niveles de PCO, pueden estar altos o bajos si el paciente ha tenido
bradipnea o taquipnea. La utilidad de la gasimetria es determinar
si hay acidosis metabdlica debida al acimulo de acido lactico por
la hipoxemia, y cursa con anion gap elevado'.

e Pulsooximetria: No tiene relacion con los niveles de CO, puede
estar falsamente elevada en hiperventilacion o viceversa, ademas
los oximetros convencionales de pulso no diferencian la onda de
oximetria frente a cooximetria™®.

e EIEKG esta indicado en todos los casos pues cursan con arritmias
y deben manejarse; ademas, en caso de predisposicion coronaria
pueden cursar con sindrome coronario agudo.

e LasRx. de térax ayudan en caso de buscar infiltrados alveolares o,
en casos mas graves, edema pulmonar no cardiogénico en intoxi-
caciones graves o hemorragias alveolares.

e Flectrolitos y CK total, pues cursan con rabdomiolisis y falla renal.

e TAC de craneo: En caso de intoxicaciones severas, se puede encontrar
edema cerebral, 0 &reas de hipodensidad en zonas de isquemia’”.



e (Gases arteriales: La idea es buscar acidosis metabdlica de anion
gap elevado, no se correlacionan los niveles de Pa0, o PaCo, de
ninguna manera, ya que el CO no se mide en los gases y ademas
no esta disuelto en su mayoria, sino unido a la Hb.

e Exploracion neuropsiquidtrica con pruebas neuropsicoldgicas y
neuropsicométricas, luego de la recuperacion del enfermo y tres
semanas después para detectar lesiones tardias.

TRATAMIENTO

Lo méas importante inicialmente es retirar al paciente de la fuente de expo-
sicion con proteccion del personal de salud rescatista, luego comenzar un
tratamiento rapido que se basa en la administracion de oxigeno a alto flujo,
incluso desde el nivel prehospitalario y niveles de CO-Hb. Todo manejo
debe seguir las recomendaciones del ABC con aseguramiento previo del
area para evitar mas complicaciones en el paciente y los rescatadores.

A. Evaluar la via aérea, para mantener una ventilacion adecuada y
buscar signos de compromiso de la via aérea o inminencia de
compromiso, como quemaduras de vibrisas nasales, esputo car-
bondceo, quemaduras en cejas, labios, pestafias, etc. Por si se
necesita intubar.

B. Administrar oxigeno al 100%, con mascara de no reinhalacion o
por tubo traqueal segun el caso, previa secuencia de intubacion
rapida teniendo en cuenta el estado hemodinamico y comorbilida-
des del paciente. La vida media del CO en el aire ambiente (21%)
es de 240-320 minutos, 40-80 minutos con O, al 100% y aproxi-
madamente 20 minutos con 0, 100% en camara hiperbarica a
2,5-3 ATA (atmdsferas de presion'®. El tratamiento del oxigeno es
clave y es el pilar fundamental del manejo, con este se disminuye
la vida media del CO, esto se logra por un mecanismo de compe-
titividad mejorando la hipoxemia y aumentando la diferencia arte-
riovenosa, de manera que la vida media del CO se reduce segun la
concentracion de 0,

C. Acceso venoso, con toma de muestras de electrolitos y CO, recu-
peracion de volemia con liquidos endovenosos. En caso de shock
0 colapso cardiovascular seguir los protocolos establecidos para
cada caso'.

D. Evaluacion del déficit neuroldgico, y si hay lesiones de SNC asocia-
das. Toma de imagenes, estudios neuropsicoldgicos, etc.

Indicaciones de oxigeno hiperbarico®.

e Inconsciencia transitoria o prolongada.

e Coma.

e Signos neuroldgicos incluyendo alteracion del estado de concien-
cia (convulsiones).

e Signos de isquemia cardiaca o arritmia.

e Historia de enfermedad coronaria y CO-Hb >20%.

e Disfuncion cardiovascular.

e Acidosis metaholica severa.

e Niveles de CO-Hb >40% (mujeres en embarazo, >10%).

e Sintomas recurrentes luego de tres semanas.

e Sintomas que no resuelven con oxigeno normobarico después de
4 a 6 horas?'.

Criterios de ingreso a UCI:

e Alteraciones neuroldgicas que no mejoran tras el tratamiento con
oxigeno al 100%.

e Fvidencia clinica o electrocardiografica de isquemia o arritmias
cardiacas.

e Acidosis metabdlica, edema pulmonar, sindrome de distress respira-
torio del adulto (SDRA), coagulacion intravascular diseminada (CID).

e Pacientes embarazadas con algun sintoma o con CO-Hb superior
a10%.

e Niveles de CO-Hb por encima del 40%.
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Criterios de hospitalizacion en intoxicacion por CO:
e Historia de disminucion del nivel de conciencia.
e Déficits neuroldgicosimportantes, ataxia, convulsiones o neuropatia.
e [ntoxicacion por CO como intento de suicidio.
e |Intoxicacion en incendios con sospecha de quemadura de via aé-
rea o intoxicaciones concomitantes con otros gases.
e Paciente pediatrico.
e Deteccion de complicaciones.
e Niveles de CO-Hb entre 25-39% segun juicio clinico.
Secuelas:
e Neuroldgicas
o Ceguera cortical, convulsiones, amnesia, polineuropatia,
parkinsonismo
e (Cardiacas
o Hipoguinesia
Criterios de alta para pacientes intoxicados por CO:
La decision de dar de alta puede estar influenciada por diferentes aspec-
tos, ya que puede tratarse de un paciente con intoxicacion leve, con bue-
na respuesta al tratamiento, o de otro con necesidad de camara hiper-
barica, o comorbilidades que obliguen a dejarlo hospitalizado. Se deben
hospitalizar los pacientes con signos de toxicidad moderada o severa,
como estado mental alterado, disfuncién neuroldgica o cardiovascular
persistente, comorbilidades como isquemia miocardica, quemaduras,
inestabilidad hemodinamica, que requieran cuidado especial.

PREVENCION

Las recomendaciones para prevenir toxicidad por CO van desde el me-
joramiento y el adecuado manejo de los gasodomésticos, calentadores
de gas, estufas, hornos, en las ciudades donde se use gas natural como
fuente de energia. Ademas, el uso de cataliticos en los escapes de los
vehiculos, asi como la reglamentacion y el establecimiento de politicas
gubernamentales para el control de emisiones toxicas de automotores
y empresas®. Se recomienda el uso de detectores y alarmas de CO,
para prevenir y alertar antes que se presenten efectos toxicos sobre las
personas?.

PUNTOS CLAVE

Historia

Duracién y mecanismo de exposicion.

Evaluar por sintomas mayores: pérdida de conciencia, confusion, sinto-
mas relacionados con hipoxia (ej: dolor de pecho).

Evaluar por sintomas menores: dolor de cabeza, ndusea y vomitos.
Evaluar si estd en embarazo.

Examen fisico
Evaluacion cuidadosa del estado mental.
Examen fisico general.

Evaluacion diagnostica

Chequee nivel de CO por cooximetria.

Evallie estado cido-base por gases arteriales

Realice EKG en todos los pacientes, y biomarcadores cardiacos en ma-
yores de 65 afios o con factores de riesgo cardiovascular o pacientes
jévenes con dolor tordcico o sintomas sugestivos de isquemia.
Considere imagenes cerebrales en pacientes con estado mental alterado
para descartar otras etiologias.

Analice nivel de cianuro o considere tratamiento empirico en pacientes
con inhalacion de humo.
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Tratamiento

Asegure la via aérea, respiracion y circulacion.

Intube si tiene indicacion clinica.

Administre oxigeno a alto flujo a todos los pacientes, independientemen-
te de la oximetria de pulso o gases arteriales.

Direccione al departamento de bomberos para evaluar exposicion a CO y
remover victimas en caso de un incidente.

Se recomienda oxigeno hiperbarico para:

C0O >25% (>15% en embarazadas).

Pérdida de conciencia.

Acidosis metabdlica severa (pH <7,1).

Sospecha de isquemia en 6rgano blanco (dolor toracico, cambios en
electrocardiograma (eliminar EKG), estado mental alterado).

Algoritmo.

Exposicion aguda a CO CASO SOSPECHOSO

SI

Prevenir nuevas
exposiciones y
posibles victimas

- Administrar 02 a; 100% mascara valvula de no reinhalacion y bolsa reservorio o, en su defecto,
mascara con el mas alto FiO2 a alto flujo, En caso de requerirlo intubacion endotraqueal.

- Considerar acceso IV. monitoria. EKG. gases arteriales, glucometria 3-hCS mujer edad fértil,
electrolitos y funcional renal. CH. R-X torax en paciente sintomatico respiratorio.

!

Medir niveles de carboxihemoglobina (CO-Hb)*

Negativo
- > CASO PROBABLE
Positivo
CASO CONFIRMADO
Intoxicacion grave:
Enzimas cardiacas ién si ion EKG o /factor de riesgo para enfermedad

cardiovascular y TAC craneo (sobretodo si alteracion neuroldgica

!

Estén o estuvieron presentes algunos de los siguientes sintomas:
1-Sincope 2-Coma o Glasgow <9 3-Convulsiones

Sl
NO —> | 0, Camara Hiperbarica

¢C0-Hb > 15%?
¢Embarazada CO-Hb > 10% o SFA?
¢ Transtornos neuropsiquiatricos agudos?

|
NO —> | 02 Camara Hiperbdrica

Continuar tratamiento con 02 al 100% o hasta CO-Hgb <5% |

!

Persisten algunos de los siguientes sintomas:
1-Cefalea 2-Néauseas o mareo 3-Confusion 4-Ataxia

Sl
NO —> | 02 Camara Hiperbarica

Egreso si CO-Hgb <10% y previo control fuente de exposicion - Alertamiento interinstitucionall

“Los valores de CO-Hgb no reflejan necesariamente la severidad de la exposicion

Cedido por Rodriguez H, Méndez C, Residentes Emergencias FSFB,
Adaptado de Goldfrank Toxicologic Emergencies 6 Edicion.

Fundacion Santa Fe de Bogotd, Alcaldia mayor de Bogotd, Secretaria de Salud y Corpo-
Visionarios.
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