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RESUMEN

El monodxido de carbono (CO) es un producto de la combustion in-
completa de cualquier compuesto que contenga carbono, es un gas
inodoro, incoloro e insipido, caracteristicas que lo hacen de dificil
deteccion en el medio ambiente por lo que representa una de las
principales causas de morbilidad y mortalidad por envenenamiento,*
la presentacion clinica es inespecifica, por lo tanto, una alta sospe-
cha y el antecedente de exposicion a una fuente de monoxido de
carbono son vitales para garantizar un tratamiento optimo e identifi-
cacion oportuna de las complicaciones.! La intoxicacion por CO pre-
senta una letalidad que varia entre 2% y 31%;? una de las principales
complicaciones asociadas es la rabdomidlisis, reportada en un 20%,
con lesion renal aguda (LRA) de manera secundaria. El mecanis-
mo lesivo que provoca LRA es determinado por vasoconstriccion,
isquemia y lesion tubular directa por liberacién masiva de mioglobina
a la circulacion, afectando directamente a la nefrona. La terapia de
reemplazo renal con hemodidlisis intermitente o técnicas continua
incrementa el aclaramiento de mioglobina lo que contribuye a una
recuperacion mas precoz, evitando secuelas a largo plazo.®

Se presenta el caso de una femenina de 23 afos, quien ingresa al
servicio de urgencias de un hospital de segundo nivel de atenci6n
tras ser encontrada inconsciente en un espacio cerrado, durante la
evolucion clinica se encuentran niveles elevados de carboxihemog-
lobina con lo que recibe el diagnéstico de intoxicacion severa por
monoxido de carbono, presentado complicaciones como rabdomio-
lisis y lesion renal aguda (indice de McMahon de 10 puntos) con
requerimiento de terapia de reemplazo renal con hemodialisis inter-
mitente, tras lo cual se evidencia franca mejoria, logrando egreso
hospitalario y seguimiento ambulatorio.

Palabras clave: intoxicacién, monéxido de carbono, lesion renal
aguda, hemodialisis.

CASO CLINICO

Femenina de 23 afios de edad, sin antecedentes per-
sonales o familiares referidos, indice tabaquico de 2
paquetes/afio e ingesta de alcohol a razén de 79.2
gr/semana. Ingresa a Urgencias del Hospital General

ABSTRACT

Carbon monoxide (CO) is a product of incomplete combustion of
any compound containing carbon, it is an odorless, colorless and
tasteless gas, characteristics that make it difficult to detect in the
environment, making it one of the main causes of morbidity and
mortality due to poisoning,* The clinical presentation is nonspeci-
fic, therefore, a high suspicion and a history of exposure to a sour-
ce of carbon monoxide are vital to ensure optimal treatment and
timely identification of complications.* CO poisoning has a lethality
that varies between 2% and 31%;? one of the main associated
complications is rhabdomyolysis, reported in 20%, with secondary
acute kidney injury (AKI). The damaging mechanism that causes
AKI is determined by vasoconstriction, ischemia and direct tubular
injury by massive release of myoglobin into the circulation, directly
affecting the nephron. Renal replacement therapy with intermittent
hemodialysis or continuous techniques increases myoglobin clea-
rance, which contributes to an earlier recovery, avoiding long-term
sequelae.?

The case of a 23-year-old female is presented, who entered the
emergency room of a second level hospital after being found
unconscious in a closed space. During the clinical evolution, ele-
vated levels of carboxyhemoglobin were found, which is why she
received a diagnosis of severe carbon monoxide poisoning, pre-
senting complications such as rhabdomyolysis and acute kidney
injury (McMahon index of 10 points) requiring renal replacement
therapy with intermittent hemodialysis, after which there was
clear improvement, achieving hospital discharge and outpatient
follow-up.

Keywords: poisoning, carbon monoxide, acute kidney injury,
hemodialysis.

450, trasladada por el servicio de paramédicos tras
ser encontrada inconsciente y con estigmas de vémito
dentro de la habitacién de alojamiento tipo motel, se
informa al momento de arribo que se encontraba un
vehiculo encendido dentro de dicho establecimiento y
en espacio cerrado.
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Figura 1. TC simple de craneo. A. Corte axial a nivel de ganglios de la base sin evidencia de alteraciones en sustancia gris ni blanca, con ade-
cuada diferenciacion de las mismas, sin alteraciones en morfologia de cisuras, surcos y circunvoluciones. B. Reconstruccion sagital a nivel del
septum pellucidum, con apreciacién de ventriculos de tamafio adecuado, sin cambios de densidad asociados a hemorragias ni zonas de isque-
mia. C) Reconstruccion coronal a nivel del plexo coroideo del tercer ventriculo sin evidenciar alteraciones anatomicas.

Se recibe con Glasgow coma score de 6 puntos, tension
arterial: 80/50 mmHg, presion arterial media de 60 mmHg,
FC 132 latidos por minuto, FR 32 respiraciones por minuto,
temperatura 35.5 grados centigrados y saturacion de oxige-
no 83% con FiO, 21%, pupilas normorreflécticas, isocéricas
de 3 mm, reflejo fotomotor y consensual presentes, signos
meningeos negativos, reflejo de Babinski y sucedaneos
ausentes, mucosas secas sin lesiones y con estigmas de
vémito, térax normolineo, simétrico, con adecuada ample-
xién y amplexacion, en campos pulmonares se auscultan
estertores subcrepitantes bibasales, precordio con ruidos
cardiacos ritmicos y taquicardicos, de adecuado tono e in-
tensidad, abdomen blando y depresible, sin distension ab-
dominal, timpanismo a la percusion, sin masas o megalias,
genitales acordes a edad y sexo, extremidades simétricas,
eutréficas, sin edemas, llenado capilar de 3 segundos, no
deformidades, sin datos de compromiso vascular aparente.

Se decide manejo avanzado de la via aérea bajo se-
cuencia de intubacién rapida, con ventilacion mecanica
invasiva (VMI) en modalidad asisto control ciclada por vo-
lumen (ACV), con sedo analgesia a base de propofol (1.5
mg/kg/hora) y tramadol (12.5 mg/hora); la gasometria ini-
cial con pH 7.27, pCO, 20, pO, 119, HCO; 9.3, lactato 7.2,
COHb 22.8, AG 25, BEecf -17.7.

Se inicia abordaje con diagnéstico de sindrome confusio-
nal agudo secundario a intoxicacién por mondéxido de carbo-
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Figura. 2. Tomografia simple de térax. A. Corte
axial donde se evidencia parénquima pulmonar con
infiltrados reticulo nodulares en segmento poste-
rior de l6bulos basales bilaterales, con atelectasia
campal derecha sugestivos de ocupacién neumo-
nica (flechas rojas). B. Reconstruccién coronal con
hilios pulmonares y silueta cardiaca de morfologia
normal, con resto de estructuras mediastinales sin
alteraciones apreciables.

no mas probable neumonia por aspiracion, se solicita TC sim-
ple de craneo la cual se reporta sin lesiones parenquimatosas
intracraneales (Fig. 1) y TC de térax con hallazgos sugestivos
de neumonia por broncoaspiracion (Fig. 2); electrocardiogra-
ma con taquicardia sinusal, sin otro hallazgo relevante.

Con los laboratorios de ingreso (Cuadro 1) se integra
diagnéstico de rabdomidlisis por elevacion de enzima mus-
cular creatinquinasa (CK), acidosis metabdlica de anion
gap elevado y trastorno hidroelectrolitico tipo hiperkalemia,
ademas de neumonia por aspiracion, por lo cual se da ma-
nejo inicial a base de soluciones cristaloides con solucion
Hartmann calculada a 2 mL kg/hora, manejo antibioticote-
rapico con cefalosporina de tercera generacion y lincosa-
mida, sedo analgesia a base de midazolam a dosis de 0.2
mg/kg/hora y tramadol 12.5 mg/hora.

A las 12 horas del ingreso se evidencia una elevacion
persistente de creatinfosfocinasa, azoados e hiperkalemia
y persistencia de acidosis metabdlica de anién gap alto re-
fractaria a manejo inicial, tal como se muestra en el cuadro
2; con un indice urinario de 0.17 mL/kg/hora, balance hidri-
co positivo en 2,750 mL, orina de color marrén sin sedimen-
tos visibles en bolsa reservorio; se calcula indice McMahon
de 10 puntos con riesgo de lesion renal aguda secundaria,
asociado al aumento de urea, creatinina y BUN se decide
colocar catéter Mahurkar y se realiza sesién de hemodia-
lisis intermitente con un dializador EMIC2 (cut-off 40kD).
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Cuadrol. Laboratorios tomados al ingreso en el servicio de urgencias

Biometria hemética Electrolitos

Leucocitos 29.100 mm?® Sodio 144 mmol/L

Neutréfilos 85% Potasio 5.4 mmol/L

Linfocitos 7.0% Cloro 113mmol/L

Monocitos 6.3% Calcio 8.8 mg/dL

Eosinofilos 0.3% Fosforo 5.2 mg/dL
Hemoglobina 18.2gr/dL Magnesio 2.2 mg/dL
Hematocrito 46.6% Tiempos de coagulacion

VGM 92.8 TP 12.2s
C.Hb.G.M. 39 TPT 30.6s
Plaquetas 181.000/UI INR 1.0

Quimica sanguinea

Funcionamiento hepético

Glucosa 113 mg/dL Proteinas totales 7.6 g/dL
BUN 11 mg/dL Albumina 4.6 g/dL
Urea 23.5 mg/dL Globulina 3.0 g/dL

Creatinina 1.4 mg/dL Bilirrubina total 0.8 mg/dL
Enzimas cardiacas Bilirrubina directa 0.1 mg/dL
TGO 154 Bilirrubina indirecta 0.7 mg/dL
CK 13865 TGO 154 UI/L

Ck-MB 243 TGP 133 UI/L

LDH 539 Fosfatasa alcalina 88 Ul/L
Gasometria arterial Examen general de orina | Perfil toxicolégico
pH 7.27
PCO: 20
HCOs 9.2 glucosa 250 mg/dL,
Lactato 7.2 Hb trazas, Positivo para
cetonas 15 mg/dL
sO. 98.8 nitritos negativo, cocaina
COHb 22.8 Leu 0-1 xc,
Hb 17l BactenEarllsOmzozz}adas.
AG 25
BEecf -17.7

EVOLUCION, DESENLACE Y SEGUIMIENTO

Con diagndstico de intoxicacién severa por monoxido de
carbono, lesion renal aguda secundaria a rabdomidlisis
y neumonia por broncoaspiracién, se ingresa a hospitali-
zacion, al segundo dia de estancia se evidencia mejoria
de los niéveles de azoados, electrolitos séricos y crea-
tinfosfoquinasa (Cuadro 2), logrando volumen urinario
de 111 mL/hora, un indice urinario de 1.85 mL/kg/hora,
balance hidrico negativo de 336 mL. Tres dias posterio-

224

res se decide progresion de la VMI
y se realiza extubacién exitosa con
evolucion favorable y se da egreso
para continuar control ambulatorio.

DISCUSION

El monéxido de carbono (CO) es uno
de los agentes tOxicos mas amena-
zantes en todo el mundo, es un com-
ponente de contaminacion del aire am-
biente relacionada con las emisiones
de escape de los vehiculos, el uso de
aparatos a gas y el humo del tabaco;
la intoxicacion por CO generalmente
resulta del humo del fuego inhalado
(como poli intoxicacion incluyendo CO)
0 por combustién de gas o carbon en
calentadores de agua, hornos y estu-
fas (como mono intoxicacion por CO).2

Se estima que en Estados Uni-
dos anualmente se presentan 40.000
consultas atribuibles a la exposicién
a este gas y la letalidad varia entre
2%y 31%.3 En México, la intoxicacion
accidental es mas frecuente en tem-
porada invernal y es mas comudn en
los estados del norte de la Republica;
segun el reporte del Centro Nacional
de Vigilancia Epidemiolégica, duran-
te la temporada invernal 2000-2001
se informaron 139 defunciones, de
las cuales 48% correspondieron a
intoxicacion por monoxido de carbo-
no;* en el Hospital General 450 de
la ciudad de Durango, México, entre
2017-2023, se reportaron 35 casos de
intoxicacion por CO que requirieron
hospitalizacién, de los cuales el 64%
fueron hombres y el 37% mujeres, en-
tre los 19 a 71 afios de edad.

La toxicidad de monodxido de car-
bono depende esencialmente de la

especial afinidad que tiene por los grupos heme de las
proteinas, como globinas (hemoglobina, mioglobina) y por
citocromos de las enzimas respiratorias mitocondriales. La
alteracion de la mioglobina produce trastornos del metabo-
lismo celular, afectando células musculares esqueléticas y
su sarcolema, con destruccion de membranas celulares y
liberacion enzimatica, desarrollando rabdomidlisis y lesion
renal aguda (LRA) secundaria, la frecuencia notificada de
lesién renal aguda oscila entre el 15% y 50%.°
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Cuadro 2. Seguimiento de laboratorios
Creatina fosfocinasa (CPK)
Fecha 02 Enero 2023 03 Enero 2023 04 Enero 2023 05 Enero 2023 05 Enero 2023
CK 13865 U/L 31291 U/L 10352 U/L 9549 U/L 1353 U/L
Funcion renal
Fecha 02 Enero 2023 03 Enero 2023 04 Enero 2023 05 Enero 2023 05 Enero 2023
Creatinina 1.4 mg/dL 2.0 - 3.0 mg/dL 1.8 mg/dL 0.8 mg/dL 0.7 mg/dL
Urea 23.5 mg/dL 79.2 mg/dL 68.4 mg/dL 25.7 mg/dL 27.2 mg/dL
BUN 11 mg/dL 37 mg/dL 32 mg/dL 12 mg/dL 13 mg/dL
Electrolitos séricos
Fecha 02 Enero 2023 03 Enero 2023 04 Enero 2023 05 Enero 2023 05 Enero 2023
Sodio 144 mmol/L 141 mmol/L 148 mmol/L 148 mmol/L 142 mmol/L
Potasio 5.4 mmol/L 5.2 mmol/L 3.8 mmol/L 3.3 mmol/L 3.2 mmol/L
Cloro 113 mmol/L 114 mmol/L 116 mmol/L 114 mmol/L 108 mmol/L
Calcio 8.8 mg/dL 8.2 mg/dL - - 8.4 mg/dL
Fosforo 5.2 mg/dL 5.5 mg/dL - - 4.2 mg/dL
Magnesio 2.2 mg/dL 2.2 mg/dL - - 1.7 mg/dL

Una de las principales complicaciones asociadas a la
intoxicacion por monéxido de carbono se encuentra la rab-
domidlisis, su mecanismo fisiopatolégico genera un amplio
abanico de signos, sintomas y hallazgos paraclinicos; se-
gun Eichhorn y Jittner (2018) un 20% de los pacientes con
intoxicacion por CO desarrollaron rabdomidlisis y la mayo-
ria de estos pacientes también desarrollaron lesién renal
aguda.®

El mecanismo lesivo que provoca LRA es determinado
por vasoconstriccion, isquemia y lesion tubular directa, al
igual que en las otras causas, la rabdomidlisis secundaria
a intoxicacion por CO se inicia con la liberacion masiva de
mioglobina a la circulacién, la cual, junto con la deplecion
de volumen y la vasoconstriccion renal, ejerce un efecto
citotoxico sobre la nefrona de dos manera: directamente
interactuando con la proteina de Tamm-Horsfall y a través
del hierro liberado tras su degradacion; por otro lado, la aci-
dosis potencia la nefrotoxicidad de la mioglobina mediante
la formacion de cilindros y la obstruccién tubular, particular-
mente en los tdbulos contorneados distales.”

A pesar de no esta estandarizado ningun valor de cor-
te de mioglobina que provoque lesion renal, se ha descri-
to que cifras de 15-20 mg/L se relacionan con el valor de
creatinina, el desarrollo de FRA y la necesidad de hemo-
dialisis.2 Tampoco existe un valor umbral definido de CK
relacionada con el riesgo de lesién renal aguda, pero su
proporcién aumenta en niveles superiores a 15.000 U/L;
relacionan los niveles de LDH también se relacionan con
empeoramiento de funcion renal.®
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Las manifestaciones clinicas y hallazgos en labora-
torio son similares a otras entidades que causan lesion
renal aguda secundaria a rabdomiélisis; como mialgias,
debilidad muscular y hematuria, triada presente hasta
en el 50% de los casos, bioquimicamente, la creatinfos-
foquinasa (CK) es la enzima intracelular y mitocondrial
més utilizada para diagnosticar y realizar el seguimien-
to, los niveles de CK tienen una gran variabilidad, en la
mayoria de los estudios se aceptan cifras superiores a
cinco veces el limite superior; la lactato deshidrogenasa
(LDH) y la aspartato aminotransferasa (AST o GOT) son
dos enzimas que se elevan durante el dafio muscular
por 6-10 dias.*°

El diagnéstico de lesion renal aguda inducida por rab-
domidlisis es fuertemente sugerida por oliguria. McMa-
hon y cols., propusieron un indice de lesion renal aguda
en rabdomidlisis, donde se incluyen las variables edad,
sexo, etiologia y los valores analiticos iniciales de crea-
titina, CK, fosfato, bicarbonato y calcio, una puntuacion
menor a cinco indica un riesgo de 2%-3% de lesion renal
aguda o muerte, cifras superiores a 6 reflejan lesion re-
nal, mientras que una puntuacién de 10 eleva el riesgo
de a 52%-61%."

El tratamiento inicial involucra control de la via aé-
rea, se requiere administracion de oxigeno al 100%
asi como oxigenoterapia hiperbarica con el fin de ace-
lerar la eliminacién de CO vy revertir los efectos sobre
inflamacion y disfuncién mitocondrial.? Dentro de los
objetivos de la intervencion terapéutica se encuentran
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reducir la mortalidad, normalizar los niveles de car-
boxihemoglobina, disminuir los sintomas y reducir la
incidencia de secuelas neuropsicoldgicas retardadas y
la morbilidad cardiovascular. La vida media de la car-
boxihemoglobina es de 320 minutos (rango: 128 a 409
minutos), con la administracion de oxigeno al 100%
a 1 atmdsfera reduce la vida media a 80 minutos.?
Li Chun Kwong y cols., encontraron que el oxigeno al
100% reducia la vida media de la carboxihemoglobina
a 78 minutos (vida media media) con un rango de 21
a 154 minutos.**

Las complicaciones se manejan de forma dirigida,
asi, los pacientes que desarrollan lesién renal aguda
secundaria, requieren inicio de terapia de reemplazo
renal (TRR). La prevencién renal debe iniciarse con la
administracion de fluidoterapia para mantener o me-
jorar la perfusién renal, minimizar la lesion isquémica
y para aumentar la tasa de flujo de orina, lo que limi-
tard la formacién de cilindros intratubulares al diluir
la concentracion de pigmento hemo dentro del liquido
tubular, eliminar los cilindros intratubulares que obs-
truyen parcialmente y aumentar la excrecidon urinaria
de potasio, se ha demostrado que la premura en la
reposicion de volumen es directamente proporcional
a la progresion a FRA.*® La composicién del liquido a
administrar en la terapia descrita anteriormente per-
manece controvertido debido a los efectos sobre el
equilibrio electrolitico, en un estudio realizado por Mi-
chelsen y cols., recomienda el uso de cristaloides en
lugar de coloides.®

El primer paso terapéutico en pacientes con rabdomié-
lisis es la fluidoterapia intravenosa con cristaloide balan-
ceado o NaCl al 0.9% en dosis de hasta 1.5 L/h, y poste-
riormente de 300-500 mL/h; con el objetivo de lograr una
diuresis de 300 mL/h. Por otro lado, se ha demostrado que
elevar el pH de la orina por encima de 6.5 también tiene la
propiedad de reducir los efectos del estrés oxidativo que
causan dafio a componentes funcionales y estructurales
del rifién, para ello el uso de bicarbonato de sodio sigue
siendo controversial, sin embargo, la razén para su uso
es que el pigmento hemo precipita en un ambiente acido,
lo que aumenta la toxicidad de la mioglobina liberada en
grandes cantidades durante la rabdomidlisis.’

PRONOSTICO

La acidosis metabdlica refractaria, la sobrecarga hidrica, la
uremia sintomética asociada a alteraciones hidroelectroli-
ticas dadas por hiperkalemia severa son indicaciones para
realizacion de TRR de manera urgente, la regla es la re-
cuperacion de la funcion renal. Entre 1980 y 1993 se llevé
a cabo un estudio de seguimiento a 14 afios de estos pa-
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cientes y se encontré una tasa de supervivencia del 78.6%.
La mayoria de los pacientes recuperan la funcion renal en
un tiempo promedio de 3 semanas, es importante tener en
cuenta el contexto clinico del paciente con rabdomiélisis en
el marco de una falla organica multisistémica; pues, esta
demostrado que la IRA es un factor de riesgo independien-
te para desarrollar falla renal crénica en el futuro.®

CONCLUSIONES

Las complicaciones asociadas a la intoxicaciéon por mo-
noxido de carbono presentan un abanico de entidades
que deben ser identificadas y tomadas en cuenta al
momento del arribo de un paciente al servicio de ur-
gencias, el caso descrito previamente presenté lesion
renal aguda secundaria a rabdomidlisis por intoxicacion
severa por CO con una evolucion favorable posterior a
la terapia de reemplazo renal. Esto evidencia la impor-
tancia del reconocimiento de exposicién a este tipo de
gas, asi como sospechar las complicaciones secunda-
rias y tratarlas a tiempo, con el fin de evitar desenlaces
fatales.
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