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RESUMEN
Objetivo. Descripcion de las caracteristicas epidemioldgicas y clinicas de una serie de nifios y adolescentes que
acudieron a urgencias por intoxicacién aguda por monéxido de carbono (CO).

Pacientes y métodos. Se revisan las historias clinicas de los nifios y adolescentes que acudieron a urgencias al Hospital
Clinico Universitario de Zaragoza por intoxicacién aguda por CO, desde 1991 hasta 2003. A todos ellos se les
monitorizé clinicamente y a 38 (76%) se les determiné niveles de carboxihemoglobina (COHDb).

Resultados. El total de intoxicaciones observadas fue de 50 (19 varones y 3| mujeres) de | a 18 afios de edad. La
maxima incidencia fue en meses frios (enero |10 casos), ocurrieron en habitaciones poco ventiladas y la causa fue
inhalacion de gas, debido a deficiente combustién de butano, carbén y gas ciudad. La clinica que mostraron fue,
fundamentalmente, de tipo neurolégico: cefaleas, mareos y alteraciones del nivel de conciencia. No se encontré
correlacion entre la sintomatologia y los niveles de COHb. Fueron ingresados para observacién 17 casos (34%).
Todos los pacientes evolucionaron favorablemente.

Conclusiones. La intoxicacién por CO es muy frecuente en nuestro medio a pesar de las mejoras ambientales llevadas
a cabo en los ultimos afos y afecta con frecuencia a poblacién infantil. Los controles de los sistemas de combustion
de gases es la mejor medida preventiva.
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Epidemiology and clinical findings of monoxide intoxication in childhood and adolescence.
ABSTRACT

Objective.- Description of the epidemiological and clinical characteristics of acute carbon monoxide intoxication in adolescents
and children coming to an emergency service.

Patients and methods.- There were revised the case reports of adolescents and children coming to the emergency service of

Universitary Clinic Hospital of Zaragoza because of acute carbon monoxide intoxication, from 1991 to 2003.All of them were
clinically monitorized and to 38, carboxihemoglobin levels were determined.

Results.- A total of 50 intoxications (19 males and 31 females) were observed, from | to |8 years old. The maximum incidence
was in cold months (10 cases in January), occurred in bad ventilated rooms, and the cause of the intoxication was the inhalation
of gas, consequent to the deficient combustion of butane, carbon and natural gas.

They showed, mainly, neurological symptoms, such as headache, sickness and fluctuations of the level of consciousness. There
were not correlation between symptomatology and level of COHb. |7 cases were hospitalized for observation. All the patients
evolutioned favourably.

Conclusions.- CO intoxication is very usual in our area, despite of the environmental improvements in the last years, and affects
frequently affect to the children population. Control of combustion systems are the best preventive measure.

KEYWORDS
Acute intoxication, involuntary intoxication, childhood intoxication, CO intoxication, carboxihemoglobin.

Correspondencia: JesUs Fleta Zaragozano.
Departamento de Pediatrfa. Hospital Clinico Universitario. Avda. San Juan Bosco n.° 15. 50009 Zaragoza.
Recibido en noviembre de 2004. Aceptado para su publicacién en enero de 2005.

VOL. 34 - N° 3 « SEPTIEMBRE-DICIEMBRE 2004

93



Boletin de la Sociedad de Pediatria de Aragdn, La Rioja y Soria

INTRODUCCION

Las intoxicaciones agudas constituyen una causa impor-
tante de morbilidad y mortalidad en la infancia y en la
edad adulta. En los Ultimos afios se ha observado un
incremento significativo, lo que ha motivado la aparicién
de mayor demanda asistencial en los servicios de urgen-
cias hospitalarias .

En adolescentes las intoxicaciones voluntarias se
deben, fundamentalmente, a ingesta de alcohol, farma-
cos vy drogas ilegales, y las accidentales a inhalacién de
gases, especialmente por mondxido de carbono (CO)
producido por la combustién incompleta de gas emana-
do de materia organica. En nifios pequefios las intoxica-
ciones accidentales mds frecuentes son las debidas a
ingesta de fdrmacos, seguido de productos de limpieza,
lejia y gases @9,

En la presente revisién se muestran las caracteristicas
epidemioldgicas y clinicas de una serie de casos de nifios
y adolescentes que acudieron a urgencias del hospital a
causa de una intoxicacién aguda producida por inhalacién
de CO.

PACIENTES Y METODOS

Se han revisado las historias clinicas de todos los nifios y
adolescentes de O a 18 afios de edad que acudieron a
urgencias del Hospital Clinico Universitario de Zaragoza,
por intoxicacién aguda por mondxido de carbono, desde
1991 hasta 2003. A la mayorfa se les realizé hemograma
completo y carboxihemoglobina (COHb) v, en algunos,
gasometria y ECG.

RESULTADOS

El total de pacientes intoxicados fue de 50, de edades
comprendidas entre | y 18 afios, 19 varones (38%) v 31
mujeres (62%). La mayor parte de los casos se presentaron

Tabla I. Intoxicacién por CO. Sintomatologfa (N=50).
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Figura I. Ndmero de casos segiin sexo (N=50).

Figura 2. NUmero de casos por edades (N=50).

Casos %
Cefalea 28 56
Mareos |7 34
Somnolencia Il 22
Vémitos [0 20
Astenia 5 10
Taquicardia 5 [0
Disnea 3 6
Nduseas 3 6
Dolor abdominal 3 6
Tos 2 4
Dolor torécico 2 4l
Asintomatico 5 10

Figura 3. Epoca del afio (N=50).
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Figura 4. NUmero de casos por afio (N=50).
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Figura 5. NUmero de casos segin origen del gas (N=50).
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Figura 6. Niveles de COHb en la primera determinacion (N=38).

en enero (10 casos), seguido de diciembre (9), abril (9),
de noviembre (8) y todos ellos tuvieron lugar en el domi-
cilio o casa de campo, en habitaciones cerradas o poco
ventiladas. La fuente de intoxicacion fue el calentador de
gas butano en 12 casos (24%), estufa de carbdn 5 casos
(10%) y gas ciudad 5 casos (10%). En 28 casos (56%) no
se pudo determinar la fuente de la intoxicacién. El mayor
nUmero de casos se ha registrado en los Ultimos 6 afos;
el afio de mayor incidencia fue 2003, con | | casos (22%).

Todos los pacientes fueron asistidos en urgencias
antes de haber transcurrido una hora del inicio de la into-
xicacion. Presentaron clinica 45 pacientes: cefaleas, mareos

y disminucién del nivel de conciencia y algunos de ellos
vémitos, palpitaciones y dolor abdominal, entre otros. Las
tasas de COHb fueron determinadas en 38 pacientes
(76%), siendo la tasa menor de 0,0% y la mayor de 41,0%.
No se encontrd relacién entre la intensidad de las mani-
festaciones clinicas con los niveles de COHb. Sdlo 5
pacientes, uno de ellos con niveles de COHb de 7,9%, no
manifestaron clinica alguna.

En todos los casos se administrd O: al 100% en mas-
carilla; 33 fueron dados de alta desde urgencias y |7 (34%)
fueron ingresados para observacion. En éstos las tasas de
COHb, encontradas tras 2-4 horas de tratamiento, se fue-
ron normalizando y ninguno de ellos presentd alteraciones
en el ECG, en la gasometrfa ni en el hemograma. Se les dio
alta hospitalaria a las 24 horas, totalmente asintomdticos y
ninguno presentd complicaciones. En todos los casos se
afectaron, ademds, padres o hermanos.

En las figuras |,2,3,4,5 y 6 se muestra la distribucidn
de los casos estudiados por sexo, edad, mes, afio, tipo de
combustible quemado y niveles de COHb, respectiva-
mente. En la tabla | se muestra la sintomatologia que pre-
sentaban los pacientes.

DiscusioON

El mondxido de carbono es un gas incoloro, inodoro e
insfpido, no irritante, capaz de provocar la muerte sin que
la victima se dé cuenta, motivo por el que se le ha cono-
cido también con el sobrenombre de «asesino silentex.
Es la primera causa de intoxicacién por gases y el agente
que mayor nimero de muertes por intoxicacién produ-
ce. La incidencia en nifios representa aproximadamente
del 15 al 30% de todos los casos y supone del 1,5 al 2%
del todas las intoxicaciones infantiles 7.

Los 50 casos observados en la presente revision
representan el 0,41% de todas la intoxicaciones que acu-
dieron a urgencias del Hospital Clinico Universitario
entre 1991 vy 2003, perfodo objeto de estudio y el
18,31% de todas las intoxicaciones por CO. A su vez, los
|7 casos ingresados suponen el 34% de las 50 intoxica-
ciones por CO revisadas en este estudio vy el 0,21% del
total de ingresos hospitalarios del Departamento de
Pediatria del Hospital Clinico Universitario debidos a
cualquier causa.

El CO se produce durante la combustidn incompleta
de materia orgdnica y es menos pesado que el aire, por
lo que se acumula en capas altas. La mayorfa de las into-
xicaciones se producen en el domicilio, durante el invier-
no y es caracteristico que afecten a varios miembros de
la familia; constituye la intoxicacion familiar o colectiva por
excelencia. En la presente revision se ha constatado afec-
tacion familiar en todos los casos, asi como una mayor
incidencia en los meses frios del afo. La mayor propor-
cién de mujeres de nuestra serie no coincide con las
observaciones de otros autores que detectan predomi-
nio en varones.
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Las principales fuentes de CO son calentadores a gas
(butano, propano, ciudad y natural), calentadores de gasoil
y gasolina, calentadores de aceite, calentadores y calderas
mixtas de agua y calefaccion, combustion de madera,
incendios, tubos de escape de los automdviles, cigarrillos
y disolventes de pintura que contengan cloruro de meti-
lo (diclorometano). No obstante, este gas se encuentra
en condiciones normales en la atmdsfera, aunque en con-
centraciones menores de 0,001% ©.

Cualquiera de los gases enumerados puede eliminar
CO cuando la combustidn es deficiente y su inhalacidn se
produce cuando la ventilacidn de la habitacidn es insufi-
ciente. Este gas tiene especial afinidad por todas las globi-
nas y, como consecuencia, se une a la hemoglobina, mio-
globina y a citocromos de las enzimas respiratorias mito-
condriales, especialmente a los citocromos P-450 y A3.
También produce la peroxidacién de lipidos cerebrales.
De todas estas propiedades la mds importante es la capa-
cidad de unirse a la hemoglobina, ya que su afinidad es de
200 a 250 veces mayor por el CO que por el O, lo que
produce que este Ultimo sea desplazado y aparezca hipo-
xia ®19,

La alteracion de la mioglobina produce trastornos del
metabolismo muscular y rabdomidlisis, afectacion del
metabolismo celular y, como consecuencia, aparece hipo-
xia tisular. La alteracidn de los lipidos cerebrales produce
pérdida de conciencia ‘"',

Los niveles del 2% de carboxihemoglobina (COHb)
en sangre son tolerados. A partir de un 4% empieza la
sintomatologfa, aunque no existe una relacion directa
entre la clinica y los niveles encontrados, como hemos
podido confirmar con la serie estudiada por nosotros,
tanto en pacientes dados de alta desde urgencias como
en los ingresados. Las personas fumadoras suelen estar
habituadas y toleran cantidades de hasta un 9% de
COHb en sangre. El cuadro producido por la intoxicacién
puede agravarse cuando existe anemia, concentracién
ambiental elevada de CO o situaciones que incrementan
las necesidades de O, como el ejercicio fisico y fiebre.
Hay que tener en cuenta que el CO atraviesa la barrera
placentaria y el feto es muy sensible al mismo ©'?.

Desde el punto de vista clinico es preciso distinguir la
intoxicacién aguda y la crénica. La primera se puede
manifestar de forma anodina, con sintomas leves o ines-
pecificos, como cefalea, vértigo, nduseas, vomitos, tenden-
cia al suefio, letargia, alteraciones visuales, dolor tordcico vy
debilidad muscular: La clinica manifestada por nuestros
pacientes fue leve y todos evolucionaron satisfactoria-
mente en el plazo de 24 horas. Los sintomas graves con-
sisten en afectacidn neuroldgica, coma y convulsiones, y
en algunos casos pueden provocar hidrocefalia y muerte.
A veces el paciente puede presentar una facies rojo cere-
za caracteristica que ayuda al diagndstico (**.

En muchos casos de intoxicacion (hasta un 40%) apa-
rece un sindrome neuroldgico tardio, debido probable-

mente, a insuficiente recuperacién de la lesidn celulan
afectacion de los nuicleos de la base o liberacion de CO
por los citocromos celulares. Se manifiesta como cefaleas,
vértigo, falta de concentracién o depresion >, Puede
existir también sufrimiento miocdrdico, puesto de mani-
fiesto cuando aparecen trastornos de la repolarizacién en
forma de isquemia subepicdrdica o subendocdrdica '**.

La intoxicacion crénica puede cursar con lesiones
cerebrales debido a la anoxia repetida, sin embargo, no
existe intoxicacién crénica en el sentido de acumular CO:
cuando éste se libera no existe mayor susceptibilidad al
CO. En el nifio es raro encontrar alteraciones cardiacas,
lesiones cutdneas y trastornos musculares. Todos los casos
estudiados en la presente revisién evolucionaron favora-
blemente en 24 horas y no presentaron complicaciones.
Tampoco se evidenciaron alteraciones neuroldgicas tar-
dfas, coincidiendo con la mayor parte de los casos apor-
tados en la literatura revisada. Para algunos autores la dis-
funcién mitocondrial desempefaria algin papel en la
patogenia de los signos vy sintomas tardios que presentan
los intoxicados por CO @,

El diagndstico se sustenta en los datos aportados por
la historia clinica. La anamnesis procurard investigar la
existencia de un foco contaminante, de mala combustidn,
habitos de riesgo, como el tabaco o presencia de sinto-
mas en otros familiares. La determinacion de los niveles
de COHb en sangre, cuando superan el 2-5%, confirman
el diagndstico ¢,

La evolucion es favorable en muchos casos pero los
decesos son mucho mds numerosos que en todas las
demads intoxicaciones. Algunas evoluciones prolongadas
pueden dejar secuelas en forma de deterioro intelectual,
trastornos de la memoria, convulsiones, trastornos senso-
riales y sindrome piramidal o extrapiramidal. En algunos
casos la tomografia y la resonancia magnética cerebral
muestran atrofia cortical y dilatacion ventricular @439,

El tratamiento contempla varios aspectos. En primer
lugar es preciso separar al paciente del ambiente tdxico
cuanto antes y situarlo en un lugar bien ventilado.
Mientras se espera ayuda se pueden iniciar las primeras
medidas de auxilio, como desobstruccién orofaringea con
el dedo, posicionamiento en decubito lateral de seguridad
y, si es preciso, la respiracion artificial boca a boca o masa-
je cardiaco @',

Si el paciente se encuentra comatoso o con depre-
sién respiratoria es preciso intubarlo y someterlo a ven-
tilacién mecdnica. Si no es asf, se debe colocar una sonda
nasal, carpa o mascarilla de Oz al 100% y mantenerla
hasta practicar dos determinaciones de COHb, con un
intervalo de |-2 horas, hasta encontrar niveles menores
de 5%. Es importante que el intoxicado guarde reposo
estricto y se le practique, seglin la gravedad, control elec-
trocardiogrdfico, radiogrdfico, analitico y mediante técnicas
de imagen **,
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El empleo de la cdmara hiperbdrica estard indicado en
las siguientes situaciones: niveles de COHb mayores de
409%, enfermo comatoso, presencia de sintomas neurold-
gicos, cardiacos o acidosis metabdlica, con independencia
de los niveles de COHb, efecto rebote de los sintomas
tras aplicacién de O,y finalmente, en la embarazada, ya
que el feto tiene una PaO: inferior y los niveles de CO
pueden ser un |0-15% mayores que en el adulto, provo-
cando la muerte fetal o malformaciones. La sesién es de
una hora, a una presién de 2-3 atmdsferas @9,

En todos los pacientes estudiados en esta revisidn se
aplicd Oz al 100% durante un tiempo, determinado por
el resultado de los niveles obtenidos del COHb en san-
gre y la evolucién clinica. No fue necesario aplicar otras
medidas terapéuticas.

Las medidas preventivas se basan en la revision perié-
dica de los sistemas de combustién del domicilio, manteni-
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