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Isquemia miocardica secundaria a intoxicaciéon con
monodxido de carbono: reporte de caso

Myocardial ischemia secondary to carbon monoxide poisoning:

a case report

Claudia P Martinez R.®: Pilar J. Acosta G.1).

Resumen

La intoxicacion con monoxido de carbono y las se-
cuelas de la misma han sido bien descritas en la
literatura. Es un gas que se encuentra en el ambien-
te, y es considerado un problema de salud publica
por los severos efectos clinicos y la proporcion de
muertes secundarias a la exposicion.

Los 6rganos que principalmente se afectan son ce-
rebro y corazon, dada su mayor dependencia por el
oxigeno. Las manifestaciones cardiacas descritas van
desde arritmias hasta cambios isquémicos demos-
trados por alteraciones electrocardiograficas y aumento
de los marcadores de injuria miocérdica. El siguiente
es un reporte de caso que describe la cardiotoxicidad
del monoxido de carbono en un nifio de cuatro anos
de edad. También se discute la fisiopatologia de la
intoxicacion por monoxido de carbono.

Palabras clave: intoxicacion, mondxido de carbono,
isquemia miocdrdica, cardiotoxicidad.

Abstract

Carbon monoxide poisoning and its consequences
have been very well described in literature. It is a gas
in the environment, and it is a public health problem
due to the severe clinic effects and the death rate by
exposure.

The main affected organs are the brain and the heart,
since they depend more on the oxygen. The heart
signs described a range from heart arrhythmia to
ischemic changes shown in the electrocardiographic
alterations and the rise of the myocardium injury
markers. The following is a case report that describes
the cardio-poisoning of the carbon monoxide in a
four-year-old child. There is also a discussion about
the physiopathology of the carbon monoxide
poisoning.

Key words: poisoning, carbon monoxide,
cardiotoxicity, myocardial ischemia.
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Introduccioén

El mondxido de carbono es un gas no irritante, in-
coloro, inodoro, insaboro, que ha cobrado maltiples
victimas anualmente; en los Estados Unidos se esti-
man 3800 muertes anuales por esta causa (1). La
incidencia de intoxicacion en ninos es de aproxima-
damente 15% a 30% de todos los casos y supone
de 3,6 a 9,4% de todas las intoxicaciones infantiles,

con una mortalidad entre 58,2% a 75% (2,3); sin
embargo, en Colombia no tenemos estadisticas que
muestren la mortalidad por este gas.

En cuanto a las complicaciones neuroldgicas y car-
diacas, el compromiso miocardico se describio por
primera vez por Klebs (4,5) en el afio 1865, cuando
describio hemorragias puntiformes difusas en el
endocardio y en los masculos papilares de pacien-
tes con intoxicacion por monoxido de carbono.
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El siguiente es un caso de un paciente de cuatro
anos con lesion miocdrdica secundaria a intoxica-
cion por mondxido de carbono. Se discutird breve-
mente 1a fisiopatologia y los efectos en cada 6rgano
de Ia intoxicacion por monoxido de carbono.

Reporte de caso

Paciente masculino de cuatro anos de edad, que
ingresa al servicio de urgencias de nuestra institu-
cion procedente de institucion de segundo nivel para
manejo por el servicio de toxicologia y pediatria.

El paciente, su hermano menor y su madre son
encontrados por una vecina en la habitacion que
ocupaban, en estado de inconciencia; son llevados
inmediatamente a la institucion mas cercana, donde
realizan maniobras de reanimacion siendo fallidas en
el hermano menor, quien finalmente fallece, la madre
es estabilizada e ingresada a la unidad de cuidados
intensivos de esa institucion y el nino de cuatro aros
es remitido a nuestra institucion, luego de estabilizarlo.

Ingresa en buen estado general sin signos de di-
ficultad respiratoria con TA: 98/55, FC: 112 por minuto,
FR: 22 por minuto, T: 36,5°C, Sa0,: 21%, Fi0,: 96%;
pupilas isocoricas normorreactivas a la luz, ruidos
cardiacos ritmicos sin soplos, ruidos respiratorios sin
sobreagregados pulmonares, examen neuroldgico

normal. Trae paraclinicos de lugar de remision que
reportan; hemograma con leucocitosis de 24.400 y
neutrofilia de 69%, glucemia de 72 mg/dl, creatinina
0,5 mg/dl, BUN 26,4 mg/dl, sodio 136 mmol/L,
potasio 5,1 mmol/L, cloro 111 mmol/L, gases
arteriales con: pH: 7,4, PCO,: 24,4, PO,: 59,5, HCO,:
14,8, COHb: 26,3%; examenes compatibles con in-
toxicacion por monoxido de carbono; se hospitaliza
al paciente, se inicia oxigeno por ventury a 50%, li-
quidos de mantenimiento y observacion. En la evo-
lucion del dia siguiente, se encuentra a la ausculta-
cion los ruidos cardiacos arritmicos, por lo que se
toma electrocardiograma que demuestra arritmia
sinusal, con episodios de bradicardia extrema hasta
de 35 latidos por minuto (Figura 1).

Se traslada paciente a la unidad de cuidados inter-
medios pedidtricos, se monitoriza, se continia ma-
nejo con oxigeno por ventury a 50% y se solicitan
marcadores de injuria miocdrdica los cuales fueron:
CPK-total: 1.469 U/L, CPK-MB: 77 U/L y Troponina T:
0,25 ng/ml (positiva > 0,1 ng/ml) ; compatibles con
isquemia miocardica. Se solicita ecocardiograma que
muestra: FE: 65%, movimientos anormales del
septum interventricular, extrasistoles supraventricula-
res ocasionales; en conjunto con el servicio de
cardiologia pediatrica se inicia captopril 6,25 mg cada
8 horas. El paciente con este manejo persiste
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Figura 1. Arritmia sinusal. Se evidencia bradicardia extrema de 35 por minuto.
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arritmico pero sin compromiso hemodindmico, se le
realizan marcadores de injuria miocardica de control
con disminucion de los mismos, EKG control que
evidencia taquicardia sinusal con blogueo incomple-
to de rama derecha y leve crecimiento ventricular iz-
quierdo, ecocardiograma control al séptimo dia de
hospitalizacion que evidencia: FE: 57% y movimien-
tos anormales del septum interventricular; por riegos
de arritmia cardiaca se inicia metoprolol 12,5 mg cada
12 horas. Permanece en la unidad de cuidados inter-
medios 6 dias y por evolucion satisfactoria, con re-
solucion de arritmia cardiaca, se traslada a hospitali-
zacion, donde permanece un dia y es dado de alta
con formula de captopril 12,5 mg cada 12 horas,
metoprolol 12,5 mg cada 12 horas, reposo, reco-
mendaciones y signos de alarma.

El paciente fue citado a control pero no asistio.

Al parecer la fuente del mondxido fue una hornilla
que no fue apagada del todo y continu6 el proceso
de combustion.

Discusion

El mondxido de carbono es un gas no irritante, in-
sipido, incoloro, inodoro, capaz de causar la muerte
sin que las victimas se den cuenta por lo que tam-
bién es conocido como el «asesino silencioso.

Las fuentes exdgenas de monoxido incluyen exostos
de vehiculos, sistemas de calefaccion en mal estado,
uso inapropiado de estufas de carbon o madera e
inhalacion de humo (1).

Este gas tiene alta afinidad por todas las globinas,
principalmente |a hemoglobinay la mioglobina, pero
también se une a citocromos de las enzimas respira-
torias mitocondriales. La caracteristica mas impor-
tante es la capacidad de unirse a la hemoglobina, ya
que su afinidad puede ser hasta 250 veces mas por
el monoxido que por el oxigeno; como consecuencia
de esto, el oxigeno es desplazado y se produce hipoxia
celular, que es directamente proporcional a 1a injuria
que se produce en el miocardio, incrementandose
asi el gasto cardiaco y el flujo coronario, con el sub-
secuente aumento en la produccion de dcido lactico
en el miocardio, lo que sugiere que el aumento de
flujo coronario es un mecanismo que no alcanza a
compensar el incremento de las demandas
miocdrdicas que se producen en la intoxicacion por
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monodxido de carbono. Esta inadecuada distribucion
del flujo sanguineo produce hipoperfusion en el
miocardio y muerte celular (6,7).

Otro mecanismo que se ha propuesto es la lesion
directa del monoxido de carbono a la célula
miocardica; in vitro se ha evidenciado que se produ-
ce alteracion del crecimiento y muerte celular por dano
mitocondrial, cuando se expone la célula a altas con-
centraciones de monoxido de carbono (5). Los efec-
tos cardiacos de la intoxicacion por monoxido de
carbono han sido descritos inicialmente en modelos
animales expuestos a monoxido de carbono, con ni-
veles de carboxihemoglobina entre 21% y 25%, sin
embargo, los casos reportados en la literatura en
humanos demuestran injuria miocardica con niveles
de carboxinemoglobina desde 6% (8,9).

La cardiotoxicidad de la intoxicacion por monoxido
de carbono (CO), se ha observado en pacientes con
enfermedad arterial coronaria previa, asi como en
pacientes sanos (5) y puede manifestarse como
isquemia (alteraciones en el segmento ST, cambios
en la onda T, elevacion de marcadores de injuria
miocardica), disfuncion miocardica, arritmias
cardiacas (taquicardia sinusal, fibrilacion auricular,
blogueos) y/o choque cardiogénico con requerimiento
de soporte inotropico (8,10); cambios que son
reversibles si se manejan adecuadamente.

Los sintomas iniciales de la intoxicacion por
monoxido de carbono son inespecificos y la severi-
dad va desde leve a severo con coma, depresion
respiratoria e hipotension. En pacientes con prolon-
gada o severa exposicion a monoxido de carbono se
presenta coma, confusion, convulsiones, sincope y
muerte. Los sintomas iniciales como cefalea, mareo,
nausea, vomito y malestar general pueden semejar
un cuadro viral, de tal forma que en un paciente
pediatrico puede ser dificil de reconocer. Los nifios
tienen mayor riesgo de lesion luego de la exposicion
al monoxido de carbono debido a la alta frecuencia
respiratoria, elevado metabolismo de oxigeno e in-
madurez del sistema nervioso central. Después de la
recuperacion de la intoxicacion aguda pueden pre-
sentarse sintomas neurélogicos tardios o psiquidtri-
c0S, pero estos cuadros son mas frecuentes en los
adultos (1,11).

Entre los cambios cardio-circulatorios que ocurren
luego de la exposicion al monoxido de carbono; la




taquicardia es el hallazgo mas comun, 1a cual se con-
sidera una respuesta compensatoria a la hipoxia
sistémica. En el examen fisico puede encontrarse
bradicardia o cambios en el pulso, indicativos de al-
teraciones del ritmo, que pueden evidenciarse en el
electrocardiograma como arrtimias supraventriculares
(faquicardia sinusal, fibrilacion auricular, complejos
auriculares prematuros) o ventriculares (complejos
ventriculares prematuros). Otro cambio que puede
observarse es alteracion en la repolarizacion (5,12)

La isquemia miocardica sugeriria iniciar tratamiento
con oxigeno hiperbarico, sin embargo, no hay evi-
dencia en la literatura, que indique que los pacientes
se beneficien mas de éste tratamiento y esta descrito
que el buen manejo con oxigeno es suficiente (12,13);
lo que no sucede en los pacientes que presentan
cardiotoxicidad y sintomas neuroldgicos, los cuales
seran candidatos absolutos para iniciar manejo con
oxigeno hiperbarico.

Conclusioén

Las complicaciones miocardicas y a nivel del siste-
ma nervioso central son evidenciadas en los casos
de intoxicacion severa con monoxido de carbono,
tanto en adultos como en nifios. Se han descrito
disfuncion miocdrdica, arritmias e isquemia
miocardicas como consecuencia de intoxicacion por
monoxido de carbono, lo que sustenta la necesidad

de vigilar y sospechar la presencia de complicacio-
nes en pacientes que ingresan al servicio de urgen-
cias por esta causa. El diagnostico oportuno de la
complicacion miocdrdica en este paciente, permitio
que se iniciara el manejo adecuado, obteniendo una
gvolucion satisfactoria y un buen prondstico.
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