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Resumen:

La intoxicacion por monéxido de carbono o “asesino silente” es la intoxicacién mortal mas comun, encontrandose
en fuentes de exposicion muy comunes como automaviles, tabaquismo y combustion de gases o combustibles.
La principal caracteristica nociva aguda del gas se basa en su alta afinidad por la hemoglobina, mientras que los
efectos cronicos se basan en su interaccion con otras proteinas. Ante la clinica inespecifica del cuadro, se debe
tener un alto grado de sospecha diagndstica, para iniciar el tratamiento adecuado o oxigenoterapia normobarica
o hiperbarica segln corresponda.
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Abstract:

Carbon monoxide poisoning or “silent killer” is the most common fatal poisoning, found in very common sources
of exposure such as cars, smoking and gas or fuel combustion. The main acute harmful characteristic of gas is
based on its high affinity for hemoglobin, while the chronic effects are based on its interaction with other proteins.
Before the nonspecific clinic of the table, must have a high degree of diagnostic suspicion, to start the appropriate
treatment or normobaric or hyperbaric oxygen therapy as appropriate.
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Introduccion

Las intoxicaciones agudas son una causa importante de morbilidad y mortalidad en la infancia y edad adulta. En
adolescentes las intoxicaciones voluntarias de deben a la ingesta de alcohol, farmacos y drogas ilegales, y las
accidentales a inhalacién de gas, principalmente CO. En nifios las intoxicaciones accidentales son debido a la ingesta
de farmacos, seguido por productos de limpieza, lejia y gases (Fleta et al, 2005).

Definicion

El mondxido de carbono (CO) es un gas incoloro, no irritante, inodoro e insipido que se produce por la combustién
incompleta de hidrocarburos como carbén y gas (butano, propano); todas las personas estan expuestas al CO en
distintos niveles, pero inhalarlo en grandes cantidades puede ser mortal, sin que la victima se dé cuenta, por lo cual
se le conoce como “asesino silente” (Fleta et al, 2005) (ATSDR, 2012) (Buchelli et al, 2014).

Existen fuentes naturales y humanas; la principal fuente humana es la emisién por los tubos de escape de automoviles,
ademas de aparatos que funcionen de forma inadecuada con gas 0 madera; algunas fuentes naturales son los volcanes
e incendios forestales (ATSDR, 2012). La concentracion de CO en la atmésfera es menor de 0,001%, pudiendo ser
mayor en areas urbanas (Clardy et al, 2015).

Un 60% del CO esta presente en el medio producto de la combustion de tabaco, biomasa y combustibles fosiles, el
otro 40% de forma natural (Buchelli et al, 2014). Una vez liberado el mondxido de carbono pasa hasta 2 meses en la
atmdsfera, donde puede ser convertido en diéxido de carbono/anhidrido carbdnico por interaccion con otros gases o
por medio de microorganismos. No se acumula en plantas ni tejidos animales (ATSDR, 2012).

El CO se utiliza en la industria para la produccién de anhidrido acético, policarbonatos, policetona y acido acético
(ATSDR, 2012).

Existen reglamentos y recomendaciones para proteger la salud publica, pero estas recomendaciones no pueden ser
impuestas por ley; estas recomendaciones generalmente se exponen como niveles que no deben excederse, estos
pueden cambiar segun la organizacion que lo aconseje; respecto al mondxido de carbono: la EPA ha establecido como
limite ambiental de 10 mg/m® (9 ppmv) de CO en el aire promediado sobre 8 horas (este limite no debe excederse
mas de una vez al afio) y la OSHA establece el limite de CO en el aire del trabajo como 55 mg/m? (50 ppmv)
en el aire promediado sobre una jornada de 8 horas diarias/40 horas a la semana(ATSDR, 2012) (ATSDR, 2009).
Concentraciones ambientales superiores a 1/20 producen muerte fulminante (Sibén et al, 2007).

Epidemiologia

Cada afio en los Estados Unidos mueren al menos 430 personas por envenenamiento accidental con CO, en Espafa
aproximadamente 125 persona por afio (CDC, 2016) (Buchelli et al, 2014).

La intoxicacién por mondxido de carbono es la principal causa de muerte por intoxicacion en Estados Unidos, y en
general es la causa mas comun de lesiones y muertes por envenenamiento en todo el mundo (Buchelli et al, 2014)
(ATSDR, 2012). Ademas, es la primera causa de intoxicacién por gases y el agente que mayor nimero de muertes
por intoxicacion produce (Fleta et al, 2005). Lo anterior tomando en cuenta que existe un infradiagnostico y las cifras
reportadas son menores que las reales (Yurtseven et al, 2015).

La incidencia en nifios es de aproximadamente 15-30% de todas las intoxicaciones agudas por gases, y 1,5-2% de
todas las intoxicaciones infantiles (Fleta et al, 2005).

Los casos son mas comunes en época de invierno por aumento en el uso de hornos, estufas, calentadores y chimeneas
con mal funcionamiento o en espacios poco ventilados (Buchelli et al, 2014).




La evolucion es favorable en muchos casos, pero presentan mayor cantidad de muertes que las demas intoxicaciones
(Fleta et al, 2005).

Fuentes exposicion

El CO se encuentra en distintas fuentes y se puede acumular en espacios cerrados o parcialmente cerrados causando
intoxicacion (CDC, 2016). En casi todos los ambientes hay exposicién de mondxido de carbono, en distintas medidas,
segun el trafico de vehiculos, el humo del cigarrillo y aparatos que funciona con gas, gasolina o quema de madera
(ATSDR, 2012).

El consumo de tabaco, es la principal causa de elevacion de los niveles de COHDb, y es lo primero que debe sospecharse
ante niveles elevados de la misma (Buchelli et al, 2014).

Uso de fuentes alternativas de energia, como por ejemplo ante emergencias en las cual se corta la electricidad
producen altos niveles de mondxido de carbono. También se encuentra en gases producidos por generadores
portatiles, estufas de cocina, linternas a combustible, y calefactores o por la quema de carbén y madera (CDC, 2016).
También es emitido por motores de botes o embarcaciones. Inclusive herramientas y motores pequefios a gasolina
también pueden emitir altos niveles de mondxido de carbono en corto tiempo (ATSDR, 2012).

El diclorometano es un solvente industrial y componente de los removedores de pintura, el cual posterior a la inhalacién
es metabolizado por el higado a CO, por lo cual es una causa de intoxicacion por CO sin estar este en el ambiente
(Clardy et al, 2015).

Hay muchos factores que determinan si la exposicién al CO sera perjudicial: dosis, duracién, forma de contacto
(inhalacién, ingerir, contacto con piel), exposicién a otras sustancias quimicas, edad, sexo, dieta, caracteristicas
personales, estilo de vida y condicion de salud (ATSDR, 2012)

Fisiopatologia

La produccion endégena de CO en sujetos sanos representa una saturacion de COHb de 0.4-0.7% (inclusive los no
fumadores pueden tener hasta 3% de COHb), que puede llegar hasta 9 -15% en fumadores, los niveles superiores a
estos se consideran anormales (Sibén et al, 2007) (Theodore, 2015).

La toxicidad de CO 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 (CYP — 450
y A3) y la NADPH reductasa. Ademas, produce una interrupcion en el transporte de oxigeno y precipita la cascada
inflamatoria. También produce la peroxidacion de lipidos cerebrales, lo que produce pérdida de consciencia. La
alteracion de la mioglobina produce trastornos del metabolismo celular y rabdomidlisis, ademas de hipoxia tisular por
alteracién del metabolismo celular (Fleta et al, 2005) (Oliu et al, 2010) (Clardy et al, 2015).

Los dafios tisulares (cardiacos) y efectos tardios de la intoxicacién por CO dependen en gran medida de las alteraciones
en la cadena respiratoria mitocondrial y liberacion de radicales libre intracelulares; mientras que la intoxicacion aguda
se debe a la hipoxia tisular por ocupacion de la hemoglobina por CO con disminucién del transporte de oxigeno (Oliu
et al, 2010) (Clardy et al, 2015).

Una vez inhalado el CO pasa al torrente sanguineo y se une a la hemoglobina de forma competitiva y reversible,
formando la carboxihemoglobina (Sibdn et al, 2007) (Buchelli et al, 2014) (Oliu et al, 2010).

La afinidad de la hemoglobina por el CO es 200-300 veces mayor que por el oxigeno; tanto asi que una concentracion
de 50% de COHb se puede alcanzar con niveles de CO inspirado de 0,08%, una exposicién de 1 hora a una
concentracion de 0,1% puede llevar a niveles de COHb de 80%. Por lo anterior el CO desplaza el oxigeno y produce




una disminucién de trasporte de oxigeno a los tejidos, generando hipoxia. Aunado a lo anterior, al unirse produce
un cambio alostérico en la conformacion de la proteina que genera una desviacion de la curva de disociacion de la
hemoglobina hacia la izquierda por mayor dificultad de la cesién de oxigeno al llegar a los tejidos (Fleta et al, 2005)
(Sibon et al, 2007) (Oliu et al, 2010) (Clardy et al, 2015).
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Imagen No.1. Comparacion de presion parcial de CO y oxigeno para saturar al 100% la hemoglobina. Tomada de: Oliu et al, 2010.

El CO atraviesa la placenta y el feto es muy sensible a este, ya que la hemoglobina fetal es aiin mas afin al CO que la
de adulto; por lo cual niveles de CO no toxicos para la madre pueden generar hipoxia en el feto. Aunado a lo anterior,
el tiempo de eliminacion del CO del feto es 5 veces mayor que el de la madre (Fleta et al, 2005) (Yurtseven et al, 2015).
Se tardan un dia para que el CO absorbido sea exhalado en su totalidad (ATSDR, 2012).

Signos y sintomas
* |ntoxicacion aguda: se manifiesta de forma anodina, sintomas leves o inespecificos: cefalea, vértigo, mareos,
nauseas/vomitos, somnolencia, letargia, confusion, alteraciones visuales (visién borrosa), dolor toracico,
debilidad muscular, dolor abdominal, midriasis. Sintomas graves: afectacion neurologica, coma, insuficiencia

cardiaca, dificultad para respirar, convulsiones, hidrocefalia, muerte (ATSDR, 2009) (Fleta et al, 2005) (Sibon
et al, 2007).

Sistema nervioso central Sistema cardiovascular Sintomas sistémicos

Cefalea, sincope, lipotimia, | Palpitaciones,  opresion  torécica,
disminucion del nivel de consciencia, | alteracionesdelritmo cardiaco,isquemia | Nauseas, vomitos, diarrea, astenia,
convulsiones, ataxia, alteraciones del | cardiaca. Paro cardiorrespiratorio por | debilidad,  rabdomiolisis,  impotencia
comportamiento, mareos, sensacion | hipoxia cardiaca grave o por afectacién | muscular.

de inestabilidad, pérdida de fuerza. del tronco cerebral.

Sintomas mas comunes: cefalea, mareo, nauseas, inestabilidad de la marcha, pérdida de consciencia, taquicardia.

Tabla. No.1. Sinfomas segtin hipoxia en cada sistema.Fuente: Oliu et al, 2010.

» Se puede presentar facies rojo cereza, caracteristicas (Fleta et al, 2005).




Imagen No.2. Coloracion rojo cereza caracteristica. Tomado de: Sibon et al, 2007.

Puede haber sufrimiento miocardico por hipoxia ante el levantamiento de los niveles de COHb, como trastornos
de repolarizacién en forma de isquemia subendocardica o subepicardica (Fleta et al, 2005) (Yurtseven et al,
2015).

Alteraciones electrocardiograma: depresion del segmento ST, taquicardia, ondas T patoldgicas, arritmias
ventriculares, fibrilacion ventricular (Sibon et al, 2007) (Yurtseven et al, 2015).

Sindrome neuroldgico tardio (hasta en 40%): por insuficiente recuperacion de la lesion celular, afectacion de
los ntcleos de la base o liberacién de CO por citocromos celulares, se puede presentar de 3-240 dias después
de la aparente recuperacion. Se manifiesta como: cefalea, vértigo, depresion, falta de concentracion, trastornos
de funciones superiores (apraxia, agnosia, afasia, déficit de calculo, fallos de memoria, desorientacion),
alteraciones del caracter (agresividad, apatia, irritabilidad), mialgias, astenia, déficit visual o parkinsonismo.
Por esta razon al egresar al paciente se debe citar en neurologia 1 mes después (Fleta et al, 2005) (Oliu et al,
2010) (Clardy et al, 2015).

Intoxicacion cronica: lesiones cerebrales por anoxia repetida. Presentan deterioro intelectual, convulsiones,
trastornos de la memoria, trastornos sensoriales y sindrome piramidal o extrapiramidal. En TAC o RM se puede
observar atrofia cortical y dilatacion ventricular (Fleta et al, 2005).

Las personas con enfermedades cardiacas o pulmonares son mas susceptibles a los efectos téxicos del CO.
Niveles bajo de COHb puede ocasionar crisis de angor en pacientes con arterioesclerosis (ATSDR, 2009)
(Sibon et al, 2007).

Los nifios asmaticos, los ancianos y las embarazadas son mas susceptibles a la afectacion por inhalacién de
monoxido de carbono (ATSDR, 2009) (Oliu et al, 2010).

El cuadro también puede agravarse ante anemia, concentracion ambiental de CO elevada o situaciones que
incrementen la necesidad de oxigeno (ejercicio, fiebre) (Fleta et al, 2005).

Inhalar niveles altos de CO durante el embarazo puede causar: aborto espontaneo; niveles mas bajos pueden
causar: retraso en el desarrollo mental del nifio, y en animales se ha visto afectacion del peso, sistema nervioso
central, corazén y desarrollo (ATSDR, 2009).




Concentracion
de COHb (en no Sintomas y signos
fumadores)

<2% Inocuo.

2,5% Deterioro de la orientacion temporal.

5% Deterioro de facultades psicomotrices.

>5% Alteraciones cardiovasculares.

10-20% Cefalea, vasodilatacion, alteraciones visuales, vértigo, dolor abdominal y nauseas.
20-30% Cefalea, disnea, angor de esfuerzo.

Disnea, arritmia, cefalea intensa, alteraciones visuales, sincope, confusion mental,
20-40% debilidad en miembros inferiores y vomitos. Estos sintomas pueden impedir a la
victima escapar del area contaminada.

40-50% Sincope, taquicardia, taquipnea. > 40% puede ser mortal por asfixia.

Coma, acidosis metabdlica de origen lactico por glucolisis anaerébica, hipokalemia,
>45% hipotension, convulsiones, depresién respiratoria, edema pulmonar, alteraciones
EKG.

50-60% Coma, convulsiones, respiracion irregular.

>60% Convulsiones, coma, paro cardiorrespiratorio, muerte.
70-80% Muerte.

Tabla No.2. Probables sintomas segtin porcentaje de COHb.Fuente: Sibon et al, 2007.
Diagnéstico

Se estima que hay un alto porcentaje de infradiagndstico ya que concentraciones bajas pero repetidas de CO pasan
inadvertidas, pero van aumentando los niveles de COHb hasta producir intoxicacién cronica (Buchelli et al, 2014).
Por la clinica inespecifica el diagndstico depende de la sospecha, orientan la sospecha: una clinica aguda, una posible
fuente de contaminacion, la mejoria sintomatoldgica al apartar del lugar y la mejoria clinica con administracion de
oxigeno (Oliu et al, 2016).

Ademas, se debe sospechar intoxicacion por CO en un nifio sin fiebre con sintomas neurolégicos y digestivos agudos,
en sindromes gripales sin fiebre (astenia mialgias, cefalea), en cuadros similares a intoxicacion alimentaria (nauseas,
vomitos y diarrea) (Fleta et al, 2005) (Oliu et al, 2010).

En la historia clinica se debe buscar un foco contaminante (mala combustion), habitos de riesgo (tabaco) o presencia
de mismos sintomas en cohabitantes (Fleta et al, 2005).

Se deben realizar controles electrocardiograficos, radiografia de torax (para descartar lesiones pulmonares en caso
de aspiracion de humo o broncoaspiracion en paciente con alteraciones de la consciencia), examenes analiticos y
otras técnicas de imagen (Fleta et al, 2005). En nifios se realiza hemograma completo, carboxihemoglobina (COHb),
gasometria y ECG (Fleta et al, 2005) (Oliu et al, 2010).

Existen oximetros para mondxido de carbono, ya que los oximetros convencionales no funcionan, pues dan cifras de
oxihemoglobina falsamente elevadas pues no diferencia entre carbo y oxihemoglobina. Pero el diagnéstico se basa
en la determinacion de COHb en sangre o de CO en el aire espirado. Podria haber falsos negativos si la medicion se
realiza una vez iniciada la oxigenoterapia (Oliu et al, 2010) (ATSDR, 2012) (Clardy et al, 2010).




Los valores de hasta 2% de COHb en sangre son tolerados, a partir de 4% empiezan los sintomas, pero los valores de
concentracion no se relacionan directamente con la sintomatologia; los fumadores toleran hasta >9% sin sintomatologia
(Fleta et al, 2005).

La determinacion de valores de COHb en no fumadores mayor de 2-5% confirman el diagnéstico (Fleta et al, 2005).
La medicion de hemoglobinas anormales rara vez se indica, algunos laboratorios requieren una solicitud especifica de
pruebas cuando se sospechan niveles anormalmente altos (Theodore, 2015).

Tabla 1. Criterios de gravedad en una intoxicacion
por monoxido de carbono (ICO)

Criterios de laboratorio:

— COHb superior al 20 %. Independiente de la clinica presentada.
Niveles elevados indican exposicion masiva siempre.

— COHb superior al 10 % en nifios y embarazadas por mayor
susceptibilidad clinica del sistema nervioso central inmaduro.

- Acidosis metabdlica.

Criterios clinicos:

- Clinica neuroldgica, incluso breve y transitoria. Pérdida de
conciencia, convulsiones, etc.

~ Clinica cardiovascular incluso breve y transitoria: alteraciones de la
repolarizacion, arritmias, angor, etc.

- Parada cardiorrespiratoria revertida.

Notas:

- Se debe considerar el tratamiento con oxigeno hiperbarico en el caso
de nifos y embarazadas, aunque no presenten criterios de gravedad,
incluso con valores de COHb inferiores al 10%.

- Es aconsejable contactar con UMH de referencia, para decision
terapéutica en todos los casos.

Imagen No.3. Propuesta de preguntas para detectar fuentes exposicion a CO. Tomado de: (Buchelli et al, 2014)

El dafio miocardico por la intoxicacion aguda por CO general elevacion de marcadores cardiacos (como la troponina
| cardiaca que se ha propuesto como un marcador confiable del dafio miocardico e indicador de inicio de camara
hiperbarica) y creatinin fosfocinasa (CPK). Este dafio miocardico no se relaciona de forma directa con los niveles de
COHb, puede haber dafio miocardico ante bajos niveles de COHb (Yurtseven et al, 2015).

Ademas en las pruebas de laboratorio se pueden encontrar leucocitosis con desviacion izquierda, acidosis lactica por
la interferencia del CO con la respiracion celular (si es muy severa se debe pensar en intoxicacién concomitante con
cianuro u otros toxicos) y aumento de creatincinasa por rabdomidlisis (Oliu et al, 2010).

En casos de intoxicaciones que lleven a coma en las primeras 6 horas de intoxicacion, se pueden ver en el TAC
disminucién de la densidad de la masa blanca y el globo pélido, ademas de edema cerebral. La baja densidad de
areas en el globo palido son un signo de mal prondstico (Yurtseven et al, 2015).

La RM es mas efectiva para detectar lesiones cerebrales, hemorragias y atrofia cerebral permanente por intoxicaciones
por CO (Yurtseven et al, 2015).

Se debe realizar diagnéstico diferencial con accidentes vasculares transitorios, epilepsia, trastorno del ritmo, otras
etiologias de dolor toracico, descartar otros toxicos concomitantes (cianuro en casos de incendio en lugares con
material sintético y benzodiacepinas, neurolépticos, alcohol o antidepresivos en intentos suicidas) (Oliu et al, 2010).




Anexo 1. Encuesta para deteccion de fuentes de exposicion
al monéxido de carbono

¢Vive en una zona con mucho trafico?

SiNo

Para calentar la casa ;usa chimenea, horno de aceite o la quema
de gas o lefia?

SiNo

¢Ha tenido el horno, calderas y la chimenea reparado reciente-
mente?

SiNo

¢Ha usado un aparato de combustién sin ventilacién (por ejem-
plo: calentadores, cocinas, generador eléctrico) en interiores?

SiNo

¢Olvidé su coche en marcha en el garaje?

SiNo

¢Trabaja en taller de reparacion de coches?

SiNo

¢Ha estado en lugares con salida de ventilacién bloqueada?

SiNo

¢Olvid6 su cocina de gas y/o carbén encendida angula vez?

SiNo

¢Realiza regularmente barbacoas en casa?

SiNo

Imagen No. 4. Criterios de gravedad de una intoxicacion por CO. Tomado de: Oliu et al, 2010.

Tratamiento

Extrahospitalario
Alejar al paciente del ambiente téxico y colocar en zona bien ventilada, el personal de rescate debe utilizar equipo

de proteccion. Después realizar desobstruccion orofaringea, posicién en decubito lateral y de ser necesario iniciar
maniobras de soporte cardiaco basico (Fleta et al, 2005) (Oliu et al, 2010).
Se debe mantener al paciente en reposo estricto (Fleta et al, 2005).

Hospitalario
No existe ninguna forma de depuracion del CO del organismo, aparte de la expulsion fisiologica por la espiracion. El

Unico tratamiento es la aplicacion de oxigeno de forma normobérica o hiperbérica; el papel del oxigeno es desplazar
el CO de la COHb, acelerar la eliminacion, disminuir la llegada de CO a las células, potenciar la disociacion del CO
con proteina extravasculares y disminuir la produccién de radicales libres (Oliu et al, 2010).

Ante los pocos efectos adversos del oxigeno normobarico, se debe iniciar su administracion ante la minima sospecha.
Si el paciente se encuentra comatosa o con depresion respiratoria es preciso intubarlo e iniciar ventilacion mecanica
con FiO2 de 1. Si no, se coloca nasocanula o mascarilla con reservorio con alto flujo de oxigeno al 100%. Ambos
métodos se mantienen hasta encontrar valores de COHb menores a 5%, en intervalos de 1-2 horas. Las cifras de
carboxihemoglobina se empiezan a normalizar tras 2-4 hrs de tratamiento (Fleta et al, 2005) (Oliu et al, 2010).

La eliminacion del CO de la sangre puede acelerar con aumento de la concentracion de oxigeno en el aire inspirado o
aumento de la presion atmosférica. La vida media del CO es de 4-5 horas en aire ambiente, que se disminuye a 1 hora
con terapia de oxigeno al 100% y a 20 minutos en camara hiperbarica. Ademas, ante la administracion de oxigeno los
niveles de oxigeno disuelto en sangre aumentan (Yurtseven et al, 2015).

Una vez confirmado el diagndstico y decididos los criterios de gravedad, si se elige la camara normobarica como
tratamiento se debe mantener por al menos 8-12 horas (Oliu et al, 2010).

La camara hiperbarica consiste en administrar oxigeno a presiones mayores que las atmosféricas (2,2 a 2,5 veces
mas) para lograr FiO2 mayores a 1; esta acorta el tiempo de mejoria de los sintomas, la incidencia de mortalidad




y disminuye los hallazgos de sindrome neurolégico tardio, en comparacion con la terapia normobérica de oxigeno
(Yurtseven et al, 2015). El empleo de cdmara hiperbarica (sesion de 1 hora a una presion de 2-3 atmésferas) esta
indicado en (Fleta et al, 2005) (Oliu et al, 2010):

Valores de COHb >20- 40% (>10% en nifios o gestantes).

Estado comatoso.

Sintomas cardiacos (isquemia o arritmias) o neurolégicos (convulsiones o alteraciones neuroldgicas).
Acidosis metabdlica.

Pacientes con historia de enfermedad cardiaca isquémica y COHb (>15%).

Embarazo (porque el feto tiene una presion parcial arterial de oxigeno inferior y los valores de CO son de
10-15% mayores que el adulto, con efectos de muerte fetal o malformaciones).

Efecto rebote de sintomas tras aplicacion de oxigeno.

Sintomas persistentes después de 4-6 horas de administracion de oxigeno normobarico.

En general se recomienda el inicio temprano de la terapia hiperbarica en el periodo agudo de la intoxicacion, de
preferencia en las primeras 6 horas de la intoxicacion; si la pérdida de consciencia persiste posterior a la terapia, la
misma se debe repetir en 6-8 hrs (Yurtseven et al, 2015).

Los probables efectos adversos por barotrauma de la terapia hiperbéarica se pueden ver en oido medio (hemotimpano),
senos y pulmon (Yurtseven et al, 2015).

La terapia hiperbarica se encuentra contraindicada ante imposibilidad de traslado seguro, inestabilidad hemodinamica
0 neurolégica no controlada y centros no equipados para resolver complicaciones (Oliu et al, 2010).

Prevencion

La prevencion de la intoxicacion con CO es muy importante, pues los niveles de CO peligrosos suelen ocurrir en
espacios cerrados. Existen detectores de CO, a los cuales se les debe cambiar |a bateria cada 6 meses (CDC, 2016).
Se debe reducir la exposicion al humo del tabaco y evitar deambular por caminos con mucho trafico vehicular (ATSDR,
2012).

Se debe brindar mantenimiento anual a aparatos que funcionen con gas, aceite o carbdn; ademas de mantener los
conductos de ventilacion libres de suciedad o bloqueos (CDC, 2016).

Nunca se debe utilizar una estufa u horno de gas para calentar un hogar (CDC, 2016).
No se debe quemar en una estufa o chimenea que no tenga escape al exterior (CDC, 2016).

No se debe dejar encendido el motor de un vehiculo estacionado en un espacio cerrado o parcialmente cerrado, como
un garaje aunque tenga la puerta abierta. Tampoco se debe encender un vehiculo motorizado, un generador, una
lavadora a presion o cualquier motor a gasolina a menos de 20 pies de un conducto, ventana o puerta, a través de los
cuales los gases puedan ingresar a un area cerrada (CDC, 2016).

Nunca se debe encender un generador, una lavadora a presion o cualquier motor a gasolina dentro de una estructura
cerrada (CDC, 2016).

Nunca se deben utilizar calentadores con brasas, linternas a combustible, parrillas de carbon o estufas portatiles de
campamento (o cualquier otro aparato que funciona con gasolina o carbén) dentro de una casa, tienda de campafia o
espacio cerrado (CDC, 2016).
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