CARTAS AL DIRECTOR

85

Localizador web

Articulo 89.658

Infiltrados pulmonares
secundarios a intoxicacion
por monéxido de carbono

Sr. Director: La intoxicacién por mondxi-
do de carbono (CO) es una complicacion fre-
cuente en las ciudades industrializadas. La
mayoria de las intoxicaciones son accidenta-
les. El CO se origina de la combustién imper-
fecta de los hidrocarburos, y la cantidad de
gas absorbido va a depender de la ventila-
cién/minuto, de la duracion de la exposicién y
de las concentraciones relativas de CO y oxi-
geno en el ambiente. Presentamos el caso de
una paciente que presentd infiltrados pulmo-
nares secundarios a la intoxicacién por CO.

Mujer de 25 aifios, sin antecedentes personales de
interés, sin reacciones alérgicas medicamentosas ni
hébitos toxicos, en tratamiento farmacoldgico con
anticonceptivos orales. Acudié al Servicio de Ur-
gencias de nuestro hospital por presentar, desde la
noche previa al ingreso, disnea, sensacién de males-
tar general, somnolencia, mareo y un episodio de
pérdida de conciencia, sin relajacion de esfinteres ni
convulsiones.

En la exploracion fisica la paciente se encontraba
afebril, con una presién arterial de 110/55 mmHg y
una frecuencia cardfaca de 125 lat/min. En la aus-
cultacién pulmonar destacaba una disminucién del
murmullo vesicular en ambos hemitérax. La radio-
graffa de térax puso de manifiesto un aumento de
densidad alveolointersticial en el 16bulo superior
derecho, 16bulo superior izquierdo y 16bulo inferior
izquierdo (fig. 1a). En la analitica destacaba una
leucocitosis de 25.000 células/ml con un 85% de
polimorfonucleares, estando el resto de los pardme-
tros dentro del intervalo de la normalidad. La gaso-
metria arterial basal en el momento del ingreso pre-

Fig. 1. a) Radiografia posteroanterior de torax,
donde se observan los infiltrados pulmonares de
inicio del cuadro, y b) resolucién de los infiltra-
dos a las pocas horas.

sentaba un pH de 7,22, presion arterial de O, de 44
mmHg, presion arterial de CO, de 29,7 mmHg y bi-
carbonato de 12,5 mmol/l. La carboxihemoglobina
era del 23,6% y el 4cido lactico, de 2,16 mmol/l.

La paciente fue diagnosticada de intoxicacion
por CO y probable neumonia aspirativa, y se co-
menz6 tratamiento con oxigeno a altas concentra-
ciones, bicarbonato, corticoterapia, antibidticos y
broncodilatadores. La tnica fuente de CO a la que
la paciente estuvo expuesta resulté ser una caldera
doméstica. La respuesta clinica fue satisfactoria. La
radiografia de térax a las 24 h del ingreso fue nor-
mal, con desaparicion de los infiltrados pulmonares
(fig. 1b). Dos dias después del ingreso se realizaron
pruebas funcionales respiratorias en la cuales se ob-
jetivaba: capacidad vital de 3,88 1 (96%), capacidad
vital forzada de 3,62 1 (91%), volumen espiratorio
forzado en el primer segundo 3,26 I/s (93%) y volu-
men espiratorio forzado en el primer segundo/ca-
pacidad vital forzada del 90%. La prueba de difu-
sién puso de manifiesto una capacidad de difusion
de CO de 8,23 mmol/min/KPa (82,3%) y un KCO
(difusién por unidad de volumen pulmonar) de 1,66
mmol/min/KPa/l (77,3%). Se realizé seguimiento
durante el afio posterior y se objetivo elevacion de
los valores de KCO.

El CO es un gas incoloro, inodoro, no irri-
tante, que se absorbe facilmente por los pul-
mones y cuya toxicidad es debida a la combi-
naciéon de hipoxia tisular y dafio celular
directo'. EI CO compite con el oxigeno para
combinarse con la hemoglobina, por la que
tiene una afinidad 200-250 veces mayor?. La
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consecuencia de esta unién es una disminu-
cién de la cantidad de oxigeno ligado a la he-
moglobina y un desplazamiento de la curva
de disociacién del oxigeno de la hemoglobina
a la izquierda, por lo que la disponibilidad ti-
sular de oxigeno disminuye. Los tejidos mds
sensibles al efecto téxico de este gas son los
que tienen mayores necesidades metabdlicas,
como los del sistema nervioso central y el
miocardio. Los sintomas mds frecuentes son
cefalea, mareo, astenia, nduseas, vomitos y
dificultad para la concentracién®.

Para el diagnéstico de intoxicacién por CO
es necesario un alto grado de sospecha. El
diagnéstico de certeza se establece mediante
la determinacién de los valores de carboxihe-
moglobina en sangre* (valores normales en
adultos no fumadores del 2% y en fumadores
del 5-9%), que estdn elevados en estos pa-
cientes. En la gasometria arterial se puede en-
contrar disminucion de la saturacion de oxi-
geno, alteracién de la presién arterial de CO,
y de la presién arterial de O, y acidosis meta-
bélica, resultante de un metabolismo anaerd-
bico debido a la hipoxia tisular’.

Se han descrito infiltrados pulmonares en
las radiograffas de térax de pacientes victimas
de incendios, los cuales, ademds de aspirar
CO, aspiran otros gases resultantes de la com-
bustién de plasticos y otros materiales sintéti-
€OS que son corrosivos para la mucosa respira-
toria. En la intoxicacién por CO se ha descrito,

CARTAS AL DIRECTOR

aunque con escasa frecuencia, afectacién pul-
monar. En una serie de 2.759 pacientes, 35 tu-
vieron neumonia y 10 edema pulmonar, aun-
que este ultimo se observo en mds de la mitad
de los casos mds graves. Los mecanismos pa-
togénicos propuestos han sido dos: la altera-
cion de la permeabilidad del capilar pulmonar
o el dafio miocdrdico, ambos por la hipoxia®.

En el caso que presentamos, la enferma ha-
bia estado expuesta tinicamente a CO. La pre-
sencia de infiltrados pulmonares en nuestra
paciente se atribuyé en un primer momento a
un proceso neumonico aspirativo durante el
periodo en el que permaneci6 inconsciente, y
por ello fue tratada con antibiéticos. Sin em-
bargo, la paciente no presentd fiebre en nin-
glin momento y los infiltrados desaparecieron
en unas horas, por lo que este diagndstico pa-
rece poco probable. El origen de la alteracién
parenquimatosa lo atribuimos a la existencia
de un posible edema pulmonar no cardiogéni-
co por CO, aunque no podemos descartar la
posibilidad de neumonitis quimica secundaria
a la aspiracion de contenido géstrico.

El tratamiento de la intoxicacién por este
gas consiste en la administracién de oxigeno
al 100%, que acorta la vida media de la carbo-
xihemoglobina y aumenta la oxigenacién de
los tejidos. Los pacientes comatosos pueden
requerir intubacioén y ventilacion mecanica. El
empleo de oxigeno hiperbdrico puede ser de
utilidad en pacientes en coma, aunque se trata
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de un tratamiento controvertido. Sin embargo,
algunos autores consideran que, aun en pa-
cientes no comatosos, el empleo de oxigeno
hiperbarico reduce las anomalias funcionales
tardias con respecto al uso de oxigeno normo-
barico.
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