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ANTECEDENTES

Los venenos desempefian un papel crucial dentrordaylaria de los
sistemas ecoldgicos. Casi igualmente importantes loilares el tratamiento
interhumano. Por instinto, o bien como el resto de los arsmadatizado por
el habito de la prueba y error, el hombre ha aprendidonacedos, e
identificarlos para fines religiosos, bélicos, homicidas, e€esgi y
ocasionalmente, como principios terapéuticos. InevitableEanegnorancia
implica riesgos. Indefectiblemente, los mas expuestos lgs nifios, para
quienes, por ejemplo, los remedios caseros, antes cuando menass
devienen en pociones letales.

Etimolégicamente el vocabldaoxico deriva del griegotoxicon/flecha, o
toxicogarco, lo anterior seguramente haciendo alusion a lasnsbets de los
hombres primitivos de impregnar las puntas de sus flechiasextractos
vegetales, algunos minerales o las secreciones de anipate®iosos,
mismo que previamente habian comprobado eran dafinos, todore&bfic
de inutilizar a sus presas de caza o, con mayor frecugrase,perjudicar a
sus enemigos. Con el tiempo existié la creencia de tguenas venenos
servian ademas para estimular las funciones amatorias gersonas, de ahi
seguramente el origen de la palabemenq del latinvenenum pocion de
amor de Venus (la diosa griega del amgy).

Durante siglos ambos términos, toxico y veneno, se empleaoom
sinbnimos, convencionalmente se acepta que los tdxicos stansas
guimicas externas al organismo (xenobioticos), presente$ ambiente que
rodea a los seres vivos, de origen natural o antropogénico; tengiz los
venenos, tambien de naturaleza quimica, provienen deaplansecreciones

de animales. De tal manera que lo correcto es exprasanrgsujeto padece
una intoxicacioén por arsénico, plomo o paracetamol: erragiatcon aquel

gue sufre un envenenamiento por ingestion de aceite de epazote, po
mordedura de la arafia viuda negra o por la picadura de alggcran



Toxicos y venenos, dependiendo de las cantidades que ingreseh en
organismo (dosis) y del tiempo que van a actuar en el misatazion dosis-
tiempo-respuesta), van a ejercer sus efectos sobremasstdiologicos
especificos  pudiendo causar alteraciones bioquimicas, ohales o
morfologicas, cuya expresion clinica son intoxicaciooesnvenenamientos
agudos, subagudos o cronicos, o efectos mas complejos comoxgadath
inmunotoxicidad, embriogenia, teratogenia y carcinégena qgamaénte
inducidasAun cuando las intoxicaciones y envenenamientos han ezpae®
un problema de salud a lo largo de la historia, es apartir dlantada
“Revolucion Industrial” y particularmente después de lguBda guerra
mundial, como resultado del desarrollo explosivo de la indUsimaacéutica,
de la industria quimica de sintesis y de la agroquimicalaguatoxicaciones
se han acrecentado, en proporcion geomeétrica, hasta wmeproblema de
salud publica en todo el mundo. La epidemiologia de las into&ives difiere
de acuerdo con el grado de desarrollo de los paises involucrdagnpos
humanos en riesgo, los envenenamientos dependen fundamentadedate
fauna y flora caracteristicos de cada pais y aun de cada.regio

En los adultos predominan las intoxicaciones de origen laboralegr a un
lado los grandes desastres quimicos, esta poblacion puedg sufr
intoxicaciones accidentales, yatrogenas, criminales ynayor proporciéon los
que resultan de intentos o suicidios consumados mediante ktidmgee
medicamentos o productos de uso comun en el hogar. Los gidasiedres
guimicos son conocidos desde la antigiedad. La caracteridicestos
accidentes es su elevada morbiletalidad que afecta aaquEblacion. Estas
intoxicaciones masivas tienen implicaciones no soloiecasd sino sociales,
politicas y econOmicas y sus efectos residuales puedam décadas. La
contaminacion ambiental que ocurre en las grandes ciydadesasiones ha
originado alguno de los desastres antes mencionados, sin enshargdgctos
adversos resultan mas bien de la exposicidn cronica aolusnginantes
emitidos a la atmdsfera, la hidrosfera vy litosfera.



En cuanto a los sitios de trabajo es importante menceinanpacto de la
toxicologia industrial, ya que el nUmero de sustanciazdexconocidas es
superior a los 5 millones. Por su parte, la industria aainproduce

comercialmente, envasa y transporta mas de 35,000 difearitegos los

cuales potencialmente pueden causar intoxicaciones atrabsjadores

expuestos. De esta cifra tan elevada de compuesto80%nde ellos se
desconocen sus efectos toxicos, irritantes, sensibiiggnbtros.

La dificultad para identificar los efectos adversos causadofogayuimicos

en la industria se ha atribuido a la diversidad de siatologia y al tiempo de
presentacionz-s

Si bien los agentes toxicos afectan a la poblacién gehay grupos de mayor
riesgo como son los ancianos, los pacientes con afeccidiomamonar
previa y los nifios.

Se ratifica la importancia de la poblacion pediatricayya en esta ocurre la
mayor parte de las intoxicaciones y envenenamientos. Es anpodestacar
gue al menos en las dos ultimas décadas, con alguna variacgionatala
gran mayoria de las intoxicaciones se han debido a sobredesis
medicamentos y el principal responsable de ellas ha sido,neecho, el
propio medicoyy

Como ejemplo en los Estados Unidos de Ameérica, pais de pnmedo
existe la American Association of Poison Control €gnmisma que con
bastante precision concentra la informacion de las irdokioes Yy
envenenamientos que ocurren en ese pais.

De acuerdo con esta asociacion, en Estados Unidos se amotifias de 2
millones de exposiciones toxicas al afio, de las cualesleglor de 5,000
presentan desenlace fatidico, siendo el grupo predominaatiadapediatrica
(mas del 80%), el sitio de intoxicacion el hogar en 9¥4dos casos, y los
agentes causales mas frecuentes son los quimicos denu8n domestico los
cuales ingresan al organismo por ingestion en un 75% de los cegoisias
por las vias dermica, oftdlmica, y de inhalacion, cada un#&gleuales
representa alrededor del 6% de los casos, de estos mas dsk7déden
tratar en casa sin intervencion medica directa yaefjpeoducto causante no
es intrinsecamente muy toxico o la magnitud de la exposimdes suficiente
para provocar efectos toxicqse



Unicamente 15% de las intoxicaciones reportadas en EstaddssUson
originadas por medicamentos, siendo los analgésicos, toadés para la tos
y el resfriado, los antimicrobianos y las vitaminas lategorias implicadas
con mayor frecuencia.

Gracias al aumento de las medidas de seguridad (eje. Eneasésntes a los
nifios), la mayor educacién sobre prevencion y los avagelefatamiento
medico, el numero de muertes de nilos pequefos por envenewamient
accidental es reducido. La educacion sobre prevencitasdetoxicaciones y
envenenamientos debe formar parte de todas las visitas tel @mifios
sanos, incluso antes de que estos comiencen a tener aisom@m
movimiento. Los consejos a los padres y otros cuidadores sobnedges
potenciales de envenenamiento, el crecimiento en un amlaepteeba de
venenos y el conocimiento de medidas a tomar en caso decauidxi
disminuyen las probabilidades de que una exposicion de lugar dlidaakb
grave 0 a mortalidaa, 4-5)

En contraste las estadisticas que se reportan en gaisgéssarrollo tienen
diferencias importantes. En México las lesiones accitgsnte ubican entre
las primeras 10 causas de mortalidad y morbilidad, los pesi@adiatricos
son los mas afectados, se reporta como agente causakmasnte el uso de
medicamentos (70%) y el mecanismo mas frecuente egéaiom (superior al
40%). Respecto a la mortalidad por envenenamientos accidentales
Secretaria de Salud reporta en la Norma Oficial quearderr 1995 se
produjeron 965 defunciones, de las cuales 29% correspondienamores de
15 afios. En el caso de las defunciones provocadas por envemgoamie
ocasionado por plantas y animales venenosos, casi 40% codiespona
menores de 15 afgss)

En materia de morbilidad hospitalaria, en 1991 se inform6 de &&®kos
hospitalarios debidos a envenenamientos y efectos toxicoscuakes
representaron 3.6% del total de egresos por traumatismos iye@aveientos.
Segun algunos autores, la mortalidad infantil provocada por emmientos
ha disminuido; sin embargo, siguen siendo una causa importaderdeda
de atencion hospitalarig,



Dentro de los reportes de mortalidad por envenenamiento enamfdéxico,

en 1998, dentro del rubro de envenenamiento accidental por sustancias
sélidas, liquidas, gases y vapores se produjeron 2,963 musetéss cuales
1,063 fueron a causa de gases domésticos y mondxido de carleowlo, i

grupo de mayor riesgo los menores de 1 afo, siendo el riesgo de
envenenamiento igual para ambos sexos, se observo que el medio
socioecondmico bajo es el mas afectado probablemente psusjweviendas
carecen de adecuada ventilacion y son pequgfias.

La realidad es que en nuestro pais hay un subregistraefedente al nimero
y caracteristicas epidemiologicas de las intoxicacigh@nvenenamientos,
por lo que ademas de los datos oficiales existentes es ptrtanaalizar los
informes de los hospitales donde se concentran para sudat&ste tipo de
pacientes, lo que en conjunto enriquece la informagion.

Dentro de los pacientes pediatricos hay variaciones iamtes segun la etapa
de su desarrollo, por lo que es importante conocer de fornaatke el
complejo hospedero-agente-ambiente segun el grupo de edtatiafe

Asi, el neonato y el prematuro muestran una insufi@etiisiologica” de los

organos responsables de la biotransformacion y depuracidarmeacos y
otros quimicos: higado, piel, intestinos y rifion. Esto motive da

farmacocinética en esta edad difiera de manera sudtadeiaquella de las
otras edades pediatricas y por tanto la variabilidad de lasided de la
respuesta a los agentes quimicos.

Los preescolares, debido a su inquietud natural y etapasldadrgon mas
propensos a intoxicaciones o envenenamientos accidentafgs) de este
mismo grupo se ha presentado una forma particular de malfatdil, el
sindrome de Munchausen por poder, mediante intoxicacion, eunakllos
adultos intencionadamente provocan intoxicaciones a los ndgo®l fin de
llamar la atencidén o buscar asistencia medica aducietnds padecimientos
inexistentes; en ocasiones esta conducta ha causaderee @ los menores.



Desde el segundo al sexto afio de vida, la independencia wiadat del
nino se incrementan; el infante explora el medio, y siosidad excede su
habilidad para detectar riesgos, por lo que la supervisioradidto y la
garantia de un ambiente seguro son fundamentales. Algunos estdiias
gue el riesgo es mayor en nifos de familias con problemasude an el
consumo de alcohol y drogas. Por otra parte, se desconpeeplarcion de
envenenamientos intencionales (como parte del maltratotilpfa debidos a
negligenciay, s

Las exposiciones a venenos de los nifios de 6 a 12 aflos son mucd® me
frecuentes, alrededor de un 4% de todas las exposiciote®rebase a que
apartir de la edad escolar los nifios ya estan en condicaedistinguir
cudles son las sustancias peligrosas, de manera queesgo de
envenenamiento disminuye a esa egad.

Los llamados “nifios de la calle” y los adolescentes integnagrupo de alto
riesgo por su cada vez mas comun adiccion a las drogas de wbsu
situacion psicosocial compleja por lo cual los pediatras rdebaocer los
signos de las toxicomanias o de la tendencia al suicidiotarpebklacion e
intervenir enérgicamente cuando lo este indicgds.

En el caso de los adolescentes menores de 15 afos, los emientrs=
pueden producirse no sélo accidentalmente, sino de formacionah

(intentos de suicidio) debido a la exposicion a un ambiargenguchas veces
perciben como hostil y dificil de manejar y ante el chascan adoptar
actitudes propias de los adultos.



FISIOPATOLOGIA DE LA INTOXICACION POR MONOXIDO DE
CARBONO.

Si bien los efectos de este gas sobre el organismo se condedaastigua
Grecia, cuando se utilizaba en las ejecuciones judgial primer cientifico
gue publico estudios acerca de este gas fue en 1857 emFane!| reporte
de Efectos de sustancias toxicas y medicamentos, en leinenaiona que
“este gas es eminentemente toxicgy'.

En la actualidad ya se reconoce mas a fondo esteqyasefectos, con lo cual
podemos realizar una descripcion mas detallada de la fisiogatoén la
intoxicacion por monoéxido de carbono:

Se reconocen 4 posibles mecanismo de toxicidad:
El primero y mejor conocido es la disminucién en el trarispibe oxigeno.

El segundo la alteracién en la disociacion de la oxihemagobausando
disminucion en su liberacion hacia los tejidos.

La tercera es una disminucion en la respiracion celutar afeccion del
Citocromo p450.

La cuarta y ultima es la fijacion de la mioglobina quaausa disfuncion
potencial a nivel de masculo estriado y cardiago.

Inicialmente el monodxido de carbono ingresa al organismo véstrde la
membrana alveolo-capilar, produciendo el bloqueo de la ¢leinoa y la
formacién de carboxihemoglobina y en el torrente sanguind@semina por
todo el organismo disminuyendo asi la concentracion artiialkigeno. La
afinidad relativa del CO para la hemoglobina es de 200 a 308 mepgr que
la del oxigeno. El proceso de intoxicacion esta determinadadoduencia
respiratoria, las presiones parciales de los gasep Q) en el aire inspirado,
su contenido en sangre, difusién pulmonar de CO, ventiaaiveolar,
duracion de la exposicion y perfusion pulmonar. La hipoxia eslamento
principal de la intoxicacion por monoxido de carbono. Las c®lglzedan
privadas de @por diferentes mecanismos: disminucion del oxigeno en sangre
por la presencia de la carboxihemoglobina.



La hipoxia se agrava asimismo por el desplazamiento a l#&eidqude la
curva de disociacion de la hemoglobina en presencia de la
carboxihemoglobina en los eritrocitos. En etapas inicialda oitoxicacion el
desplazamiento a la izquierda puede ocurrir por alcalosis ratsm
producida por hiperventilacién y en los dltimos estadios laveipdacion
aumenta aun mas la hipoxia existepigi)

Aparece una disminucidn de la presion arterial con la exuete
disminucion en la perfusion cerebral con lesiones enedifes estructuras,
por ejemplo, emlobuspallidus La brusca disminuciéon de la tensién arterial
esta vinculada con las evidencias electrocardiogratiehssompromiso del
miocardio.

Resulta que el CO induce la liberacion del 6xido nitriccadeplaguetas y del
endotelio vascular. La concentracion del oxido nitrico auangmsto permite
la aparicion de las reacciones adversas como, por @empire el oxido
nitrico y el anién superoxido produciéndose un potente agententxiga
nitrificante como el peroxinitrilgag)

Los cambios mediados por el oxido nitrico son pre-requisittes atherencia
de neutrdfilos en los pequefios vasos cerebrales desp@stieicacion por
CO. El segundo factor importante en este proceso es la disémrdeli flujo

arterial cerebral correspondiente al estrés cardiaco. pétiodo de

inconsciencia hasta 4-6min, es suficiente para prodacadhesion de los
neutrofilos a las paredes capilares. Los factores posiate la adhesion
neutréfila todavia no estan dilucidados, pero la participad®ras beta-2
integrinas en la progresion de la cascada del estrés iggidasta

documentada. Cuando los leucocitos estan adheridos y actieddsdiberan

proteasas y producen especies reactivas de oxigeno, lasmgs®rman la
xantino dehidrogenasa endotelial en la xantino oxidasa,uéa causa la
subsecuente lipoperoxidacion de los lipidos en el cerebro, coomaindo

hipoxia. (10



EN RESUMEN LOS MECANISMOS DE TOXICIDAD
NEURONAL SON LOS SIGUIENTES:

1.-Desplazamiento de la curva de disociacion de oxihemoglohinla
izquierda.

2.-Efecto citotdxico directo por interferir en la producci@nATP.

3.-Union de monodxido de carbono a la mioglobina, interrupciémashsorte
de O2 en el musculo, falla cardiaca con disminucion derfagi@n cerebral.

4.-Unidén de monoéxido de carbono al citocromo P450 con intediarem las
funciones de diferentes enzimas.

5.-Estrés oxidativo con el aumento de catecolaminas.

6.-Peroxidacion de los lipidos del cerebro mediada por adiivade los
neutrofilos.

7.-Interaccién del monodxido de carbono con las plaquetadocoracion de
peroxinitritos y dafio vascular.

8.-Sobreproduccion de Oxido nitrico.
9.-Neurotoxicidad por el aumento de glutamato y estrés oxidativo.

10.-Apoptosis



Inhalacion de CO
Reduccion del transporte de O2 debido a la formacién de COHb
Afectacion del miocardio §ipoxia
Insuficiencia cardiaca Acidosis
l I
Congestién venosa Exacerbacion de la permeabilidad vascular «=) Hto U
! I
Edema pulmonar Edema cerebral de la sustancia blanca
l |
(dafio irreversible) (dafio reversible)
atrofia cerebral mejoria

Esquema 1. Mecanismo de agaride dafos cerebrales en intoxicacion por 2§

Las lesiones a nivel de sistema nervioso central sorables en su
presentacion clinica, ya que pueden ir desde una cefleintensidad
variable, hasta crisis convulsivas afebriles con perdedlaestado de alerta, y
han sido corroboradas mediante estudios de imagen por megnaagnética



revelando la presencia de hiperintensidad en los pacientes sdfren
intoxicaciones graves por monoxido de carbenQas,

Con el desarrollo de estudios por imagen se pudo observagnodiecar el
edema cerebral en estos pacientes con un método incruentlp &EeTAC
cerebral el primer método no invasivo que permitié obtener diioedema
cerebral, visualizando areas de baja absorcion que se cansideomo de
edema vaso génico. El edema leve que aparece al princifaardexicacion
por mondxido de carbono puede ser reversible. EI edema masestanif
puede evolucionar en atrofia cerebral con la dilatad@tos ventriculos.

El edema grave en la sustancia blanca en el esagliolo y dilatacion
ventricular en el estado cronico por la TAC, la cual henastrado una
adecuada correlacion de sus hallazgos con el estudio ptEtmo
principalmente a nivel de ganglios béasales, sustancias ablgncorteza
cerebral, no asi a nivel de hipocampo donde la Imagen por Resonanci
Magnética tiene mayor resolucion como se corroboro entudiegealizado

en Gran Bretafniguo, 16)

Con la TAC cerebral se ha logrado establecer datos sugedli® mal
prondstico, En 1980 Sawada y colegas reportaron que losduslan TAC
gue son las imagenes de menor densidad en el globo pallidusideai con
peor pronosticogz)

Otros métodos de imagen que han demostrado su eficacia B&sonancia
Magnética, el uso de Tecnecio 99 hexametil-propilen aminmearxien la
TAC es util en la evaluaciéon de evolucion y pronostipero segun la
literatura aun se encuentra en discusion cual es ras@rsi la Tomografia
con emision de positrones, o la Resonancia Magnética nusioa de
positrones, incluso se han reportado casos de asociaciéomtegifia a C-
N-METHYLSPIPERONE el cual es un antagonista de la dopaconaalta
afinidad a sus receptores que permite demostrar lesionesppimente a
nivel del globos pallidus hasta 5 meses posteriores a la iato&ic por
monoxido de carbono, y reportes de resonancia magnéticantisivre de
positrones que correlaciona mejor con la evolucion y ptmaog., 17, 1s)

Actualmente se encuentra bajo estudio la proteina s100tyakes una
proteina estructural de las células astrogliales, que Bbéracién ante algun
mecanismo de lesibn como traumatismo intracraneal, hagiaro edema
secundario a intoxicacion por monoéxido de carbono, se enceengstudio la



posibilidad de que sirva en humanos como criterio para uso mar&a
hiperbarica en pacientes intoxicados por monoxido de carpene.

Ya se han descrito dos sindromes neuroldgicos que se obsernviEnmisma
incidencia en los pacientes que presentan dicha iatoigic: EI sindrome
neuroldgico persistente y el Sindrome neuroldgico tardicedEm Gltimo es
tipico un periodo de lucidez entre las manifestaciones idéokdicacion aguda
y posterior afectacion del sistema nervioso central. Lamifestaciones
pueden ser dramaticas y llevar a la discapacidad, Esrsmas comunes se
encuentran la depresion, perdida de la memoria, demesairome
Parkinsoniano, convulsiones y ceguera.

El sindrome neurolégico tardio se observa en un 3-40%sdat&xicaciones
agudas. EI pronéstico es muy variable, un 13% son transtornos
neuropsiquiatricos graves, un 30% presenta deterioro de lanpkdsal y un

40% alteraciones de la memotig,

Otro organo afectado frecuentemente es el corazon, enefatdra se
encuentran reportes de varios casos que van desde afiecamwoersibles de
la conduccién cardiaca como depresion del segmento %Sia lkthoque
cardiogenico en pacientes con intoxicacion por monoéxido de marbe
moderada a grave. No esta bien descrita la fiospatolodidade miocardico,
pero se considera que puede ser secundaria a lesibnadpect la
carboxihemoglobina y a hipoxia. La teoria mas aceptada es efue
envenenamiento por monoxido de carbono causa estrés oxidatoumale
podria reducir los niveles de oxido nitrico y condicionar taration, que es
reversible al corregir la intoxicacién, dentro del mandgo pacientes con
intoxicacidbn se recomienda la realizacion de electriograma vy
biomarcadores cardiacos tales como cpk-mb y troponina | peiebas
observado que en adultos hasta un 30% sufre alteraciones
electrocardiograficas y el 35% presenta elevacion deiletes sericos de los
biomarcadores antes mencionados, y se estan estudiantio paiblacion
adulta las alteraciones cardiacas como factor de mabgtico.21-24

Una de las etapas de la vida que son mas afectadas ppatsdtagia es la
etapa prenatal, se ha observado que las mujeres embaragpmdasifren
exposiciones al mondéxido de carbono normalmente tienen nivides



carboxihemoglobina 10 a 15% mas bajos que el feto. Estardifeneroviene
de la mayor afinidad de la hemoglobina fetal al monéxido d#ooa y de su
difusion de la sangre materna por la placenta al feto, wdtidad de
difusion sucede de manera estable por lo que los fetos ptetEmniveles
elevados de carboxihemoglobina hasta 10hrs después de la Expdsida
madre. Por lo anterior es comun que la madre sobrevive@iicacion, pero
el feto no. Estan descritos multiples casos de la muediepiest intoxicacion
con monoxido de carbono con la recuperaciéon de la madrecados con las
secuelas graves neuropsicologicas en los nifios, asi comepmaies de casos
de pacientes embarazadas que reciben tratamiento con dépealarica con
resultados favorables tambien para el fgtos)

En base a lo anterior dentro de los estudios que se deberarrealidos
pacientes con sospecha de intoxicacion por monoxido de carbonta son
monitorizacion de gases en sangre, de los cuales desbevado en estudios
recientes que los niveles de carboxihemoglobina en sangre venosa
correlacionan de forma importante con los niveles en saarggrial, con una
diferencia de 1 a 2%, aparte se debe considerar la toglaamlitos sericos,
marcadores cardiacos, niveles en sangre de creatinirgay uran, Creatinin

fosfo quinasa, Radiografia de torax, electrocardiogramagemes de sistema
nervioso central y examenes nueropsicometrig®ss, 26

Todo esto con el objetivo de identificar secuelas y complinasidempranas
para que reciban un tratamiento oportuno.

En Estados Unidos se cuenta con una bateria de estudio$fiespgrara
identificar alteraciones neuropsicologicas secundariasit@xi¢acion por
monoxido de carbono (CONSB) que consisten en 6 examenesvgiigan la
orientacion general, capacidad para trazos de lineas, sgnlxbéntificacion
de afasia y evaluacion de idegs,

CLASIFICACION SEGUN LOS SINTOMAS




Se ha establecido una clasificacion para evaluar la dmdwvde la intoxicacion
en base a los sintomas presentadgs:

LEVE.

Dolor de cabeza.
Nauseas

Vomitos

Vision borrosa
MODERADA.
Confusién

Sincope

Dolor de pecho

Disnea

Debilidad

Taquicardia

Taquipnea

GRAVE.

Palpitaciones
Disrritmias

Hipotension

Isquemia miocardica
Paro cardiorrespiratorio
Edema pulmonar no cardiogenico

Convulsiones y coma



El primer caso reportado en la literatura de una Intoxicgmdmondxido de
carbono tratado con oxigeno hiperbarico fue en 1962 en Glasgoegi&por

Smith et al, publicado en el Lancet, aunque desde 1873 @®oecque la re-
presurizacion tiene efecto benéfico sobre las intoxicasipoegaseszy)

Sin embargo hasta la fecha aun existe controversia adbereéecto del uso de
la camara hiperbarica en pacientes que padecen intoxigaaidnondéxido de
carbono, pues hay reportes de casos que indican adecuad@siossulotros

gue no encuentran diferencias entre el manejo con oxigenmobarico

versus el oxigeno hiperbarico, en un estudio reciente menciue las

secuelas neurologicas ocurren hasta en un 40% de los paadiemltesufren
intoxicacion grave por este gas sin que la camara hipesblagre prevenir
las secuelagzs.sg)

Aungue otros estudios doble ciego en el que se comparo el usandea
hiperbarica contra el tratamiento normobarico encontrarereqglel grupo que
recibio tres sesiones de oxigeno hiperbarico las secuedpmticas fueron
menores despues de 4-6 semanas de seguimignis.

Lo anterior se encuentra respaldado en el estudio ded_etiial acerca de la
intoxicacion por monoxido de carbono en la que se analizarstudies en su
mayoria aleatorios doble ciego encontrando diferencias isafiniis en el uso
de camara hiperbarica vs el uso de oxigeno normobarico sobreclaas
neuroldgicas. De los 6 estudios mencionados anteriormgémtestraron un
claro beneficio en el uso de Oxigeno Hiperbarico y 2 no lograron
demostrarlos, sin embargo existieron variaciones de disgfortantes entre
los estudios, tales como, la poblacién incluida, y los prodsodé tratamiento
con camara hiperbarica y oxigeno normobarico. El estudio de/&Vet al es
considerado el mas Riguroso metodolégicamente hablando, situp@olo
llevo a ser publicado posteriormente por el Grupo Cochrane, dichdicest
comparo pacientes que tenian menos de 24 hrs. de exposicioroaiddode
Carbono con presencia de sintomas o niveles de Carboxitehimzgl
elevados, los pacientes recibieron 3 sesiones de Oxigenmbiariod (N=76)
o Hiperbarico (n=76), con seguimiento del estado neuroldgico amtedi
Examenes Neuropsicometricos después de la 12 y 32 sesisheomo a las 2
y 6 semanas, 6 y 12 meses, estableciendo el Diagnosticougdaseagnitiva
si presentaban al menos 1 examen Neuropsicometrico dn@anancontro
gque los pacientes que recibieron oxigeno hiperbarico tuvieron
significativamente menor riesgo de desarrollar secuelasitoms (OR= 0.39,
IC 95% de 0.2-0.78) p= 0.0Qw, 32)



MECANISMO DE ACCION DEL OXIGENO HIPERBARICO EN
INTOXICACION POR MONOXIDO DE CARBONO.

Existen tres niveles principales de la accion del oxigenol#peo.

La elevacién de la presion parcial de oxigeno acelatsdeiacion de HbCO.
Su periodo de vida media es casi 5,5hs respirando aire yesa&@&@3min.
respirando oxigeno hiperbarico a 3 ATA.

El oxigeno hiperbéarico a 3ATA manifiestamente acelera dllogseo de la
citocromo c oxidasa, restaurando la produccion del ATP egilda.

El tercer nivel estd en la prevencién de la lesion doxiagpor CO por la
inhibicién de la adhesion de los neutréfilos a los caglanediada por las
beta 2-integrinas. El oxigeno hiperbarico a 2,8 — 3 ATA inhibe laidande
las B2 integrinas en los polimorfonucleares humanos y dsteoepersiste
durante 12hs después de 45 min. de oxigenoterapia hiperbérica.ldDada
importancia de las alteraciones vasculares en el cualinico de la
intoxicacion por CO, las secuelas neuropsiquiatricas tapdieden producirse
por la lesion peri vascular mediada por la activacion ddelesocitos y su
secuestro, como esto esta documentado en los estudiosmexpales.
Consecuentemente, la administracion a tiempo del oxigendb&nmd puede
prevenir la cascada de eventos que llevan a las lesienebrales por el
secuestro de los neutroéfilos activades.



CRITERIOS PARA EL TRATAMIENTO CON OXIGENO
HIPERBARICO.

La decision del tratamiento con OH debe basarse en vaaterds, no
solamente sobre el nivel de la HbG£,

1. No existe ninguna duda, que los pacientes que estan en coma o han
sufrido un lapso minimo de inconsciencia deben ser derivadas a |

camara hiperbarica.
2. Los pacientes con trastornos neuropsiquiatricos, incluidoedtaafon

de la funcidbn cognitiva, documentada psicometricamente o

neuropsicolégicamente, necesitan la oxigenoterapia hipesbaric
Pacientes con una HbCO 25-30% o0 mas.

Las mujeres embarazadas con HbCO 15% o mas.

Los pacientes con antecedentes cardiacos con HbCO de un 2886 y m
Los pacientes que han recibido ek @ormobéarico y presentan
recurrencia de los sintomas entre un dia y las tresreenposteriores.

o0k w

~

normobarico.
8. Acidosis metabdlica.
9. Edades extremas de la vida.
10.Los pacientes con antecedentes de intoxicacion por CO.

Las recomendaciones para el uso de camara hiperbarictasmsy provienen
de la practica medica; se da una sesion de oxigeno hiperiarizat a 3.0
atmosferas entre 90 y 120 minutos, basado en que cada aaremiidrale a
760 mmHg o 1.013 Bar. Las manifestaciones residuales s tcan 5
sesiones de oxigeno hiperbarico adicionales, después de tamaplese
realiza una evaluacion del paciente. Se calcula quexiaggdamente 46
minutos a 2.8 atmosferas, descomprimiendo luego a 2 atmosyeras
permaneciendo a este nivel durante 30-60 minutos segun leseslinica
del paciente, permiten reducir la tasa de carboxihemogl@blaauarta parte
de su valor inicial al haber rebasado 3 veces su vida mgdia 2o 33-36)

Los pacientes que no presentan mejoria con 4hs de oxigeno



CONTRAINDICACIONES, COMPLICACIONES Y EFECTOS
ADVERSOS

Sin embargo el uso de camara hiperbarica no esta exentosgesrid.os
efectos colaterales mas frecuentemente encontrados sotraBena doloroso
gue afecta oidos y senos paranasales, pacientes que paldestmfobia,
toxicidad por oxigeno, convulsiones, edema y hemorragia pulmonar,
descompresion que condicione neumotdrax, embolias pal@s Yy
guemaduras. Sin embargo la Unica contraindicacion absal@aneumotorax
no tratado. Las contraindicaciones relativas hasta elento aceptadas son:
claustrofobia, otoesclerosis, obstruccion intestinal yeremédad pulmonar
obstructiva cronica y alteraciones vestibulares. Ya paea administrar
atencibn medica adyacente se requieren unos minutos paliaarrea
descompresionso, 27, 29, 34-36)

Por lo anterior el andlisis del riesgo-beneficio debeceasiderado de forma
individual para cada paciente, dependiendo de las medidasasé@éicesarias
para mantener estable al paciente, y estas deben seatiddis con la familia
del mismo

A continuacion haremos mencion de los 3 casos reportadest&mesis los
cuales ingresaron al servicio de Urgencias del IngtNiatcional de Pediatria.



REPORTE DE CASOS.

CASO 1

El primer caso es una paciente femenina de 9 afios quva&dala Urgencias
del Instituto Nacional de Pediatria por el servicio decfmlal encontrarla
inconsciente en el interior de un departamento en dondsenefhabia “olor a
gas”, a su ingreso al servicio de urgencias presenta coisiailsivas tonico-
clonicas generalizadas, espastica, hipotérmica, con cam@sieralizada,
campos pulmonares sin agregados, ruidos cardiacos ritmicoagseégados,
abdomen sin alteraciones, extremidades con pulsos centpalpables,
ritmicos de buena intensidad, periféricos disminuidos de idmhsy con
llenado capilar mayor a 5 seg, se coloco una via venos&reri se
administr6 midazolam, con lo cual se yugulé la crisis comwalsiunque
persiste espastica, sin respuesta verbal, no apertura, anraGlasgow 4, se
realiza intubacion sin complicaciones con canula del nu€), colocada en
el numero 20, se administra solucién Ringer lactato a 2fitnlkcon lo cual
mejora los pulsos, gasometria arterial a su ingreso co®.88] PO2 51,
PCO2 28.2, HCO3 4.6, EB -29.3, SO2 83%, Carboxihemoglobina 43.6.
Con lo cual se confirmo diagnostico de choque distributivaursgario a
intoxicacion por mondxido de carbono, se coloco catéter ceptiglilar
externo derecho por venopuncion se dejaron solucioneavemosas a
requerimientos para choque, debido a la afeccion sist@mitalteracion del
estado de alerta, choque distributivo y niveles de Carboxig®bina por
encima del 25%, se catalogo como Intoxicacién grave poque fue
trasladada al Hospital Naval para recibir manejo conaandiperbarica, una
vez en la camara hiperbarica presento hipotensiéon 60/30 ydlecapilar
prolongado por lo que se decidi6 administrar 2 cargas de &oliinger
lactato sin mejoria por lo que se inicio dopamina en infugi@@mcg/kg por
minuto con lo cual presento mejoria de pulsos y TA 111/86, gadarde
control con pH 7.09, PCO2 44, PO2 27, HCO3 13, EB -15, se coloco
nuevamente en la camara hiperbarica a 2.5 atmoésferas ed@@mninutos,
con lo cual la paciente presento mayor reactividad a esmaltomatismo
respiratorio, pupilas isocoricas, normorreflecticas, aaida de la sesion de
camara hiperbarica se tomo gasometria arterial quetogpldr7.40, PO2 272,
PCO2 26, HCO3 16, SO2 95%, lactato 45, y Carboxihemoglobina de 0.9.



Ingreso a la UTIP manteniéndose en ayuno, con solucionesjoimfule
dopamina a 10mcg/kg por minuto, infusiéon de midazolam 100mcg/kg por
hora. CPK 769, AMILASA 403.

Durante su estancia en UTIP desarrollo una atelecpsial derecha la cual
remito con fisioterapia. Cuatro dias después reddiGegunda sesion de
camara hiperbarica, logrando su extubaciéon un dia despusss nyismo dia la
tercera sesion de camara hiperbarica a 2.5 atmdésferaded@@aminutos.
Electroencefalograma a los 7 dias de su ingreso reporto Igrafieacion en
forma difusa, no paroxistica.

TAC cerebral se observo sistema ventricular supratentoaleradamente
dilatado, valles silvianos amplios, parénquima cerebral edecuada
diferenciacion entre sustancia blanca y gris. Amplidedvalles silvianos y
moderada dilatacion del sistema ventricular supratehtoria

Es egresada del servicio de Terapia Intensiva 8 dias dedgpsasngreso.

12 dias después se reporta control de Carboxihemoglobina en 1.3.

Se decide su alta 15 dias después del evento de intoxicati@pasentes
complicaciones, Unicamente con leve hiperrreflexia ostevtesal
continuando seguimiento por Consulta Externa.



CASQO 2

Paciente femenino de 11 afos de edad es llevada al servicio deidsgeel
INP por el servicio de policia al ser encontrada dentro ddepartamento
junto con 2 niflos vivos, 1 adulto vivo, 2 adultos muertos y 2 lactantes
muertos.

A su ingreso con palidez generalizada, somnolencia, Glagd@o respuesta
ocular espontanea (4), lenguaje incomprensible (2), retspusaotora con
objetivo (5), espasticidad generalizada, hiperrreflexia, ogulperiféricos
disminuidos de intensidad, llenado capilar 4 segundos, por lo qualg® re
intubacion oro traqueal con canula del 6.5, se coloco catdielasio derecho
central, gasometria venosa con pH 7.26, PCO2 19, PO2 43, HEGG&Bito
123, Carboxihemoglobina 27.2%, saturacion 65%. Se admioistPacargas

de solucion Ringer lactato con lo cual se logro mejoria dputs®s y tension
arterial 127/97, en base a la afeccién neuroldgica, el ehgpdos niveles de
Carboxihemoglobina es catalogada como Intoxicaciéon gravdopoual se
transporto al Hospital Naval para colocacién en camarallaifgea recibiendo

90 minutos con 2.5 atmoésferas, 20 minutos de compresion y 20 minutos de
descompresion, la paciente presento mejoria de la maviidaextremidades
asi como apertura ocular espontanea al salir de la cdnpardarica, durante
su traslado al Instituto Nacional de Pediatria se inicémejo con dopamina
en infusion a 10mcg/kg por minuto por presentar de nuevo hip@bense no
remitid después de la administracion de soluciones loigts, posterior al
inicio de dopamina presenta elevacion de la presion venosalqaot lo que

se agrega dobutamina a 10mcg/kg por minuto, con mejoriamgasm
reporto pH 7.47, PO2 420, PCO2 23, HCO3 17, SAT 99%,
carboxihemoglobina 0.5, reingreso al servicio de urgenciasyenoacon
soluciones calculadas a 1500ml/m2sc, continuo con infusion de dapami
10mcg/kg por minuto, dobutamina 10mcg/kg por minuto, midazolam
100mcg/kg por hora.

A las 24 hrs. se suspendié apoyo inotropico, sedacion ygs& éxtubacion
sin complicaciones.

Es egresada de la sala de urgencias 3 dias después desu fraga continuar
tratamiento en el servicio de Medicina Interna.

Se reporto Electrocardiograma sin alteraciones.

Cuatro dias después de la primera sesion recibe nuewansFapia con
camara hiperbarica a 2.5atm durante 90 minutos, sin comniphesc con
niveles de carboxihemoglobina en 0.9, CPK 445.

Electroencefalograma con lentificacion difusa no pariweist



Cinco dias posteriores a su ingreso recibié una terceransdsiGcamara
hiperbarica durante 90 minutos a 2.5 atmdsferas sin compliexcy un dia
después recibido la cuarta y Ultima sesion de camara hierbain
complicaciones.

Se confirma hipoacusia bilateral apartir del evento en daaaliometria, por
lo cual se considera secuela.

Es valorada por el servicio de Salud Mental quienes eeontalteracion de
memoria a corto plazo secundaria a intoxicacion por monéxidartemo.
Doce dias después del evento de intoxicacion se decidi0 ssoepara
continuar control por consulta externa.



CASO 3

Paciente masculino de 10 afios traido tambien por el serviciolid&pA su
ingreso con Glasgow de 9, apertura ocular al dolor, respuedtal vnula,
respuesta motora con intencion, palidez generalizadastesgad, pulsos
periféricos disminuidos en intensidad, centrales de buenasidésl, llenado
capilar de 4 segundos, hipotermico, se realizo intubacion oroetthgon
canula 6.5, colocada en el numero 18, se coloco catéter ceatral
venodiseccion yugular externo izquierdo sin complicaciones gdministro
solucion Ringer lactato a 20ml/kg por dosis sin mejorialdlenado capilar o
el pulso por lo que se inicio apoyo inotropico positivo con dopamina a
10mcg/kg por minuto con lo cual presenta mejoria de la&enaiterial,
incremento de la presidén venosa central por lo que sg@agi@utamina a
10mcg/kg por minuto. Gasometria con pH 7.24, PCO2 17.2, PO2 243 HCO
10.6, Saturacion 53%, lactato 38, Carboxihemoglobina 47%, pestente
tambien cumplié criterios para catalogar la intoxicacadamo grave por
afeccion neuroldgica, hipotension y niveles de carboxihemglolue
rebasaron 25% por lo cual era candidato a la administrat@o@xigeno
Hiperbarico.

Se transporto para colocacion de camara hiperbarica pero iagMso
presentd nuevamente hipotensién y cianosis generalizaddopque se
suspendid la sesion y se incremento el aporte de dopaminacg/Rgrpor
minuto con lo cual presenté mejoria de la tension akt@rgreso nuevamente
a la camara hiperbarica durante 90 minutos a 2.5 atmosferasegania de la
movilidad y apertura ocular, control de carboxihemoglobina en &l.7,
reingreso a la sala de urgencias del Instituto Nacional etbBatfia con
gasometria que reporto pH 7.41, PO2 271, PCO2 28, HCO3 17, SAT 100%.
Se reporto CPK 528, Electrocardiograma sin alteracioaefas 24 hrs.
después de su ingreso se realizo extubaciéon sin complieacion

Tres dias después es egresado del servicio de Urgencieervadio de
Medicina Interna.

Recibié un total de 5 sesiones de camara hiperbarica aawci@u de 90
minutos a 2.5 atmoésferas cada sesion.

A los 4 dias se reporto Carboxihemoglobina 1%, CPK 177.
Electroencefalograma con lentificacion difusa, no patad.

Recibidé valoracion por el servicio de Salud Mental yrsmatro alteracion en
la memoria reciente.

Se decidi6 su egreso 12 dias después del evento de intoxipacgcontinuar
control por consulta externa.



CONCLUSIONES

El uso de la Camara hiperbarica en pacientes con intoxicaocidmonoxido
de carbono es de suma eficacia en el control de los sintgneas la
disminucion de las secuelas, aunque en este ultimo aure exigtha
polémica.

En esta tesis se observa el impacto de la medicina hiparbsobre la
evolucién y el pronostico de 3 pacientes de edad pediatuearaegibieron
tratamiento oportuno. Los criterios que se utilizan palararala gravedad de
las intoxicaciones por monoxido de carbono son para adultogndiargo
como varios aspectos de la medicina es traspolado para lesitpacen la
edad pediatrica, aun asi se requieren mas estudios enegxiale edad y esta
tesis permite aportar mas experiencia acerca de el usanEa hiperbarica
en intoxicacion por monoxido de carbono.

Es importante sensibilizar a la poblacion respecto al uscatdstadores y

estufas de gas como principales vias por las cuales se¢rmsieadenar una
intoxicacion de este tipo, asi como se ha observado que enekss de

invierno existe un incremento en los reportes de intoxicasiendviéxico.

La principal importancia en la evolucion favorable de®pacientes durante
la etapa aguda se debio a la rapida identificacion de losrgisi@| manejo de
sostén, el diagnostico de certeza y la aplicacion dalntianto oportuno, esto
derivo en que los pacientes hayan sobrevivido con un minimo delagc
reportadas, desafortunadamente por aspectos quizds ajenasstittol
nacional de Pediatria los pacientes ya no continuaromositrol por la
consulta externa de Medicina Interna y se perdio asigumsiento a largo
plazo lo cual hubiese sido ideal para establecer una valorags adecuada
de las secuelas a largo plazo que los pacientes pudiesanrollar ante la
exposicion tan grave al monoxido de carbono.
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