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CARDIOMIOPATÍA INDUCIDA POR MONÓXIDO DE CARBONO
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CASUÍSTICA

CASO CLÍNICO
Paciente de 27 años sin antecedentes persona-

les, es traído por su esposa por encontrarlo en su 
domicilio con deterioro del sensorio asociado a 
varios episodios de síncope 48 horas previas. 

En guardia por sospecha de intoxicación por 
monóxido de carbono se activa protocolo. Se reali-
zan gases arteriales que evidencian acidosis respira-
toria, Carboxihemoglobina 16% (VR 0.1-2.5%) y se 
decide internación en el servicio de clínica médica. 

Al examen físico se encontraba normotenso TA 
120/70 mmhg, FR 16 pm, FC 90 lpm, Saturación 
97% con máscara de reservorio con flujo al 100%. 
Lúcido, orientado en tres esferas, colabora al exa-
men físico. Buena entrada de aire bilateral, buena 
mecánica ventilatoria, sin ruidos agregados. R1-2 
presente en 4 focos, normofonéticos, sin soplos, sin 
signos de falla de bomba. 

Se completa analítica: Creatinina 1.26 mg/dl, 
Glucemia 217 mg/dl, Troponina T ultrasensible 

RESUMEN

La intoxicación por monóxido de carbono constituye una de las principales causas de morbilidad y mortalidad a nivel mundial. Los 
órganos más comúnmente afectados son el sistema nervioso central y el cardiovascular debido al gran consumo de oxígeno de 
ambos. 
La Cardiomiopatía (CMP ) inducida por monóxido de carbono (CO) tiene una prevalencia variable rondando entre el 3 al 28% según 
diferentes series. Los mecanismos fisiopatológicos más aceptados de la misma son el aturdimiento miocárdico secundario al exceso 

1de catecolaminas, la hipoxia histotóxica y la miocarditis tóxica . 
Los fenotipos de presentación son 3: el tipo 1 con función sistólica normal, el tipo 2 disfunción sistólica global siendo el de mayor 
prevalencia y el tipo 3 con anomalías regionales de la motilidad parietal que excede al territorio de las arterias coronarias, similar a la 

2,3cardiomiopatía de takotsubo .
El manejo  en todo paciente con intoxicación por monóxido de carbono requiere la realización de un electrocardiograma (ECG) y 
analítica con enzimas cardiacas para detectar la CMP inducida por CO, seguido de ecocardiografía transtorácica (ETT) para 

4diferenciar los distintos fenotipos y luego realizar el seguimiento según corresponda .
 El tratamiento inicial es la oxigenoterapia y el tratamiento correspondiente para la insuficiencia cardiaca.(4) 
En general los pacientes que cursan con CMP inducida por CO tienen buen pronóstico a largo plazo y el mismo depende de la 
afectación inicial, la presencia de complicaciones neurológicas asociadas y del tiempo en que se demora entre el diagnóstico y el 

4inicio del tratamiento .
Presentamos a continuación un caso clínico de un paciente que presenta intoxicación por monóxido de carbono complicada con 
cardiomiopatía inducida por monóxido de carbono 

(TTus) 188 ng/dl ,Creatininsfokinasa (CPK) 3247 
UI/l.

Se realiza electrocardiograma (ECG) que eviden-
cia ritmo sinusal, eje eléctrico conservado, Supra-
desnivel del segmento ST cóncavo difuso. (Figura 1). 
Radiografía de tórax sin particularidades.

Ante dichos hallazgos se solicita interconsulta a 
nuestro servicio para valoración del paciente. Se rea-
lizó ecocardiografía doppler al pie de la cama que evi-
denció: Disfunción moderada del Ventrículo izquier-
do (FEY 38%) por hipoquinesia global. Función sis-
tolica del ventrículo derecho conservada. Aurículas 
con diámetros conservados, cavidades no dilatadas. 
Sin valvulopatías significativas (Figura 2). 

Se repite a las 2 y a las 4 horas Carboxihemoglo-
bina 3,8 - 2,5% respectivamente y curva de TTus 
144 ng/dl , NT pro BNP 3000 Pc/ml.

Se interpreta el cuadro MCP inducida  por CO. 
Se decide traslado a unidad coronaria para monito-
reo y tratamiento. 

El paciente presenta evolución favorable, sin des-
compensación hemodinámica. A las 48 horas se repi-
te nuevo ECG (ver figura 3) ecocardiograma doppler 
color que evidencia mejoría completa de los trastor-
nos de motilidad y función sistólica del Ventrículo 

1Servicio de Cardiología. Hospital Privado de Comunidad, Córdoba 
4545 (B7602CBM). Mar del Plata. 

www.hpc.org.ar Revista HPC. Volumen 24, número 1, Diciembre 2024



Cardiomiopatía inducida por monóxido de carbono / Palais y col.

izquierdo conservada FEY 68% (ver figura 4).
Por presentar buena evolución se decide alta 

hospitalaria y control por consultorio externo.

DISCUSIÓN
La intoxicación por monóxido de carbono cons-

tituye una de las principales causas de mortalidad 
y morbilidad a nivel mundial. Los órganos que son 
afectados debido al mayor consumo de oxigeno son: 
el sistema nervioso central (desde cefalea y lipoti-
mia hasta convulsiones y coma) y el sistema cardio-
vascular.  Las afecciones cardiovasculares reporta-
das más frecuentemente son las arritmias, la car-
diomiopatía, el edema pulmonar, insuficiencia car-

1diaca y el infarto agudo de miocardio . 
Los principales mecanismos de toxicidad por CO 

son múltiples: Hipoxia anémica por formación del 
complejo Carboxihemoglobina, presentando una afi-
nidad 250 veces mayor a la hemoglobina que el oxí-
geno, desplazamiento de la curva de disociación de 
la oxihemoglobina hacia la izquierda, unión del CO 
a proteínas intracelulares favoreciendo la produc-

4
ción de especies reactivas de oxígeno, entre otras . 

La definición de CMP inducida por  CO incluye: 
1) Hipoquinesia, aquinesia o disquinesia transito-
ria de los segmentos medios con o sin afectación api-
cal luego de intoxicación aguda por CO; 2) afeccio-
nes parietales que se extienden al territorio de una 
coronaria; 3) ausencia de estenosis luminal coro-
naria >50%; nueva anormalidad en el ECG o mode-
rada elevación de enzimas cardiacas; completa 

2recuperación de las anormalidades parietales .
La incidencia de CMP por CO varía según las 

1, 2series publicadas desde 3% al 28% de los pacientes .
Los hallazgos clínicos y la fisiopatología de la car-

diomiopatía inducida por CO no están completamen-
te definidos, pero se cree que es causada por la hipo-
xia miocárdica y el posible efecto directo del CO sobre 
el miocardio. El mecanismo básico podría ser el atur-
dimiento miocárdico. La causa más probable del 
mismo consiste en el aumento de la concentración de 
catecolaminas, similar a lo que sucede en la miocar-
diopatía de takotsubo (Figura 4). El exceso de cateco-
laminas desencadena un cambio en las señales de 

Gs a G1 en los receptores B2 adrenérgicos miocárdi-
cos, resultando en un efecto inotrópico negativo. Este 
efecto es mayor en el miocardio apical debido a la 
mayor densidad de receptores Beta. 

Otro de los mecanismos propuestos es la hipoxia 
histotóxica. Luego de la exposición a la hipoxia, la 
contracción cardiaca puede disminuir debido a una 
alteración de la función mitocondrial. Por último, la 
tercera causa propuesta es la miocarditis tóxica la 
cual resulta en una alteración transitoria de la con-

1,2tracción miocárdica .Los fenotipos de presentación 
son tres:

Figura 1. ECG de 12 derivaciones al ingreso. Se observa ritmo sinusal, 
regular, eje electrico conservado. Supradesnivel del Segmento ST 
difuso sin cambios especulares. 

Figura 2. Ecocardiograma transtorácico realizado al ingreso. Imágenes 4 
cámaras en diástole y sístole respectivamente (imágenes superiores)y 
eje corto a nivel medial en diástole y sístole(imágenes inferiores ) Se 
evidencia hipoquinesia global, disfunción ventricular izquierda 
moderada( Fey estimada por Simpson 38%). 

Figura 3. ECG de 12 derivaciones a las 48 horas. Se evidencia descenso 
del ST.  
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- Tipo 1: Función sistólica normal, sólo evidenciado 
por aumento de enzimas cardiacas y cambios elec-
trocardiográficos

- Tipo 2: disfunción sistólica global, siendo éste el 
del de mayor prevalencia (hasta un 50% según la 
mayoría de las series)

- Tipo 3: anomalías regionales de la motilidad parie-
tal que excede al territorio de las arterias corona-

2, 3,5rias, similar a la cardiomiopatía de takotsubo .

Aunque no hay consenso en relación al diagnós-
tico y tratamiento de la injuria miocárdica, es de 
suma importancia la identificación precoz, ya que 
puede afectar directamente al manejo y a las com-
plicaciones que se presenten. En la mayoría de los 
trabajos publicados el abordaje inicial se realiza con 
ECG y enzimas cardiacas. En caso de presentar 
marcadores de daño miocárdico como cambios 
isquémicos en el ECG (nuevo bloqueo completo de 
rama izquierda, elevación >1mm, depresión >0,5 
mm o inversión de las ondas T > 2 mm en dos deri-
vaciones consecutivas) y elevación de enzimas mio-
cárdicas (TTus >0,014 ng/ml) se debería realizar un 
ecocardiograma transtorácico (ETT) en las primeras 
24 horas y repetirlo en caso de presentar signos de 

2CMP por CO  el día 1, 2 y al 7 . 
En cuanto al tratamiento, todos los pacientes 

deberían recibir precozmente oxigenoterapia de alto 
flujo al 100% con máscara de reservorio, y deriva-
ción a centro con cámara hiperbárica, en caso de 
estar disponible.

Figura 4. Ecocardiograma transtoracico realizado a las 48 horas. 
Imágenes 4 cámaras en diástole y sístole respectivamente (imágenes 
superiores) y eje corto a nivel medial en diástole y sístole(imágenes 
inferiores. Se evidencia mejoría de los trastornos de motilidad y de 
función sistólica (fey estimada por Simpson 68%). 
Figura 5:  Mecanismo fisiopatológico propuesto. Carbon Monoxide-
Induced CardiomyopathyEpidemiology, Clinical Characteristics and 
Prognosis. Yoon-seok Jung, ET al.(Circ J 2014; 78: 1437–1444).

Physical
Stroke, CO poisoning, Hanging Stress Emotional / 

Psychological

Catecholamine Surge 
in Myocardial Synapse Catecholamine Surge 

in Myocardial Synapse

Non-postmenopausal women & 
Men

Postmenopausal 
women 

Intact Protective 
Mechanism for Myocardium

Weakened Protective 
Mechanism for Myocardium 

d/t Serum Estrogen Level 

Transient Left Ventricular 
Dysfunction Syndrome (TLVDS)Thickness & color of each arrow 

means possibility of incidence

1

2

3

4

3 421

1 2

43

Figura 5.  Mecanismo fisiopatológico propuesto. Carbon Monoxide-Induced CardiomyopathyEpidemiology, Clinical Characteristics and Prognosis. 
Yoon-seok Jung, ET al.(Circ J 2014; 78: 1437–1444).

www.hpc.org.ar Revista HPC. Volumen 24, número 1, Diciembre 2024



Cardiomiopatía inducida por monóxido de carbono / Palais y col.
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El manejo de las afecciones miocárdicas debería 
seguir los lineamientos actuales de tratamiento de 
insuficiencia cardiaca.  

El tiempo de recuperación es variable con una 
media de 4 días a 6 semanas. Algunas series mues-
tran que la recuperación varía según el fenotipo, 
siendo más rápida, dentro de las 72 horas en el tipo 

2,42 y más de 72 horas en el tipo 3 . 
En general los pacientes que cursan con CMP 

inducida por CO tienen buen pronóstico a largo 
plazo y depende del grado de  afectación inicial, la 
presencia de complicaciones neurológicas asocia-
das y del tiempo en que se demore entre el diagnósti-

4co y el inicio del tratamiento específico . 

CONCLUSIÓN
La CMP inducida por CO presenta es una enti-

dad poco conocida y estudiada. Es de suma impor-
tancia la implementación, en servicios que atien-
den urgencias, de algoritmos de manejo de intoxi-
cación por CO y la búsqueda de complicaciones car-
diovasculares y del tratamiento precoz de las mis-
mas, ya que estas son las principales afecciones 
secundarias a la intoxicación aguda por CO y las 
que marcan el pronóstico de la misma.
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INTRODUCCIÓN
El tumor microquístico de ovario es un tipo poco 

frecuente de tumor del estroma de los  cordones 
sexuales. Fue descripto por primera vez en el año 
2009 por Irving y Young; y por mucho tiempo 
expuesto como tumor de ovario no clasificado. Su 
origen aún no está claro.

La alteración genética hallada es la asociada al 
gen de la β- catenina en el exón 3. Se ha vinculado 
la presencia de dicho tumor a pacientes con polipo-
sis adenomatosa familiar, hallándose una muta-
ción somática del gen APC en el exón 11.

La Organización Mundial de la Salud (OMS) en el 
2014 lo clasifica dentro de los tumores del estroma 
de los cordones sexuales puros, los cuales repre-
sentan el 7% de todos los tumores del ovario, inclu-
yendo tecomas, fibromas, tumores de células de 
Leydig, entre otros. Debido a su baja incidencia, la 
sospecha diagnóstica  ante síntomas por masa pel-
viana es casi nula. 

Se describe a continuación un caso clínico de 
nuestra Institución, exponiendo la cronología de 
estudio de la paciente hasta llegar al diagnóstico 
definitivo mediante  histopatología, añadiendo la 
inmunohistoquímica con marcadores específicos.

CASO CLÍNICO 
Paciente de 43 años que consulta al Servicio de 

Emergencias por dolor abdominal bajo de comienzo 
súbito asociado a vómitos de 2 hr de evolución. Al 
examen físico la mujer se encontraba en buen estado 
general, hemodinámicamente estable y afebril. El 
abdomen era blando, depresible, doloroso a la palpa-
ción superficial en fosa iliaca izquierda e hipogastrio, 
con defensa abdominal en dicha región. Se solicitó 
análisis de laboratorio sin hallazgos significativos; 
ecografía transvaginal en la cual se evidencia en zona 
anexial izquierda imagen de 57.2 x 54 mm heterogé-
nea con vascularización positiva al Doppler y escaso 
liquido libre en Fondo de saco de Douglas; tomogra-
fía computada abdominopélvica, en la cual se descri-

be una imagen pélvica multilobulada de 65 mm con 
realce tras administración de contraste. Se decide 
internación en Servicio de Ginecología para cirugía 
laparoscópica. En la laparoscopía exploradora se 
observa masa anexial izquierda torsionada, se toma 
muestra para citología peritoneal, y se  continúa  con 
salpingooforectomía izquierda con exéresis de la 
tumoración anexial en su totalidad. Se envía la pieza 
quirúrgica a estudio anatomopatológico por diferido.

La paciente presentó una evolución favorable, se 
indicó alta médica en 48 hr luego de la intervención 
quirúrgica con control post operatorio a los 15 días, 
en el cual se observó una buena evolución clínica.

Se obtuvieron los siguientes resultados del estu-
dio anatomopatológico: 

Los cortes muestran una neoplasia constituida 
por células pequeñas, redondeadas o levemente alar-
gadas, con núcleos redondos, algunos con peque-
ños nucleolos. Las células tienen citoplasmas eosi-
nófilos claros y algunos vacuolados. No se observan 
mitosis ni necrosis. 

Las células se disponen en forma difusa y lobu-
lada separada por tabiques fibrosos gruesos hiali-
nizados. Hay formación de microquistes y presen-
cia en sectores de células de aspecto más bizarras. 
La neoplasia está bien delimitada al ovario. 

La citopatología del lavado peritoneal resultó 
negativa para células neoplásicas.

La inmunohistoquímica arrojó resultados EMA 
negativo, WT1 positivo, CD10 positivo y Ciclina D1 
positivo.

La paciente no presenta evidencia de recurrencia 
de enfermedad luego de cuatro meses de seguimien-
to desde el diagnóstico. 

DISCUSIÓN
El tumor del estroma microquistico del ovario es 

una entidad poco conocida, sin manifestación clíni-
ca, imagenológica ni analítica patognomónica, por 
lo que requiere mayor exploración.

La edad de presentación se da en un rango desde 
los 20 a 60 años con una media de 45 años.

Suelen ser unilaterales, con una medida de entre 
5 y 10 cm de tamaño, sin síntomas mediados por hor-
monas y con un curso clínico favorable que no ha 
sido asociado con malignidad hasta la actualidad. 

1 2 Servicio de Ginecología.  Servicio de Anatomía Patológica. 
Hospital Privado de Comunidad, Córdoba 4545 (B7602CBM). 
Mar del Plata.
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