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CARDIOMIOPATIA INDUCIDA POR MONOXIDO DE CARBONO

Samuel David Palais', SofiaVidal', Alejandra Ferro', Alvaro Facta '

RESUMEN

La intoxicacion por monoxido de carbono constituye una de las principales causas de morbilidad y mortalidad a nivel mundial. Los
drganos mas comunmente afectados son el sistema nervioso central y el cardiovascular debido al gran consumo de oxigeno de
ambos.

La Cardiomiopatia (CMP ) inducida por monéxido de carbono (CO) tiene una prevalencia variable rondando entre el 3 al 28% segun
diferentes series. Los mecanismos fisiopatoldgicos mas aceptados de la misma son el aturdimiento miocardico secundario al exceso
de catecolaminas, la hipoxia histotéxicay la miocarditis téxica'.

Los fenotipos de presentacién son 3: el tipo 1 con funcién sistélica normal, el tipo 2 disfuncidn sistdlica global siendo el de mayor
prevalenciay el tipo 3 con anomalias regionales de la motilidad parietal que excede al territorio de las arterias coronarias, similara la
cardiomiopatia de takotsubo™.

El manejo en todo paciente con intoxicacion por monéxido de carbono requiere la realizacion de un electrocardiograma (ECG) y
analitica con enzimas cardiacas para detectar la CMP inducida por CO, seguido de ecocardiografia transtoracica (ETT) para
diferenciar los distintos fenotiposy luego realizar el seguimiento segun corresponda®.

Eltratamientoinicial es laoxigenoterapiay el tratamiento correspondiente para lainsuficiencia cardiaca.(4)

En general los pacientes que cursan con CMP inducida por CO tienen buen prondstico a largo plazo y el mismo depende de la
afectacion inicial, la presencia de complicaciones neuroldgicas asociadas y del tiempo en que se demora entre el diagnéstico y el
inicio del tratamiento®.

Presentamos a continuacién un caso clinico de un paciente que presenta intoxicacién por monoéxido de carbono complicada con
cardiomiopatiainducida por mondxido de carbono

CASOCLINICO (TTus) 188 ng/dl ,Creatininsfokinasa (CPK) 3247
UI/1.

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

Ante dichos hallazgos se solicita interconsulta a
nuestro servicio para valoracion del paciente. Se rea-
lizé ecocardiografia doppler al pie de la cama que evi-
dencié: Disfuncién moderada del Ventriculo izquier-
do (FEY 38%) por hipoquinesia global. Funcién sis-
tolica del ventriculo derecho conservada. Auriculas
con diametros conservados, cavidades no dilatadas.
Sin valvulopatias 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-
reoy tratamiento.

El paciente presenta evolucion favorable, sin des-
compensacion hemodinamica. A las 48 horas se repi-
te nuevo ECG (ver figura 3) ecocardiograma doppler
color que evidencia mejoria completa de los trastor-
nos de motilidad y funcion sistélica del Ventriculo

Paciente de 27 anos sin antecedentes persona-
les, es traido por su esposa por encontrarlo en su
domicilio con deterioro del sensorio asociado a
varios episodios de sincope 48 horas previas.

En guardia por sospecha de intoxicacién por
monoéxido 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 internacion en el servicio de clinica médica.

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

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

'Servicio de Cardiologia. Hospital Privado de Comunidad, Cérdoba
4545 (B7602CBM). Mar del Plata.
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Figura 1. ECG de 12 derivaciones al ingreso. Se observa ritmo sinusal,
regular, eje electrico conservado. Supradesnivel del Segmento ST
difuso sin cambios especulares.

izquierdo conservada FEY 68% (ver figura 4).
Por presentar buena evolucion se decide alta
hospitalariay control por consultorio externo.

DISCUSION

La intoxicacion por monéxido de carbono cons-
tituye una de las principales causas de mortalidad
y morbilidad a nivel mundial. Los érganos 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 mas frecuentemente son las arritmias, la car-
diomiopatia, el edema pulmonar, insuficiencia car-
diacay el infarto agudo de miocardio’.

Los principales mecanismos de toxicidad por CO
son multiples: Hipoxia anémica por formacion del
complejo Carboxihemoglobina, presentando una afi-
nidad 250 veces mayor a la hemoglobina que el oxi-
geno, desplazamiento de la curva de disociacion de
la oxihemoglobina hacia la izquierda, unién del CO
a proteinas intracelulares favoreciendo la produc-
cién de especies reactivas de oxigeno, entre otras”.

La definicion de CMP inducida por CO incluye:
1) Hipoquinesia, aquinesia o disquinesia transito-
ria de los segmentos medios con o sin afectacion api-
cal luego de intoxicacién 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 elevacion de enzimas cardiacas; completa
recuperacion de las anormalidades parietales®.

La incidencia de CMP por CO varia segun las
series publicadas desde 3% al 28% de los pacientes™?

Los hallazgos clinicos y la fisiopatologia de la car-
diomiopatia inducida por CO no estan completamen-
te definidos, pero se cree que es causada por la hipo-
xia miocardica y el posible efecto directo del CO sobre
el miocardio. El mecanismo basico podria ser el atur-
dimiento miocardico. La causa mas probable del
mismo consiste en el aumento de la concentracién de
catecolaminas, similar a lo que sucede en la miocar-
diopatia de takotsubo (Figura 4). El exceso de cateco-
laminas desencadena un cambio en las sefiales de
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Figura 2. Ecocardiograma transtoracico realizado al ingreso. Imagenes 4
camaras en diastole y sistole respectivamente (imagenes superiores)y
eje corto a nivel medial en diastole y sistole(imagenes inferiores ) Se

evidencia hipoquinesia global, disfuncion ventricular izquierda
moderada( Fey estimada por Simpson 38%).

Gs a G1 en los receptores B2 adrenérgicos miocardi-
cos, resultando en un efecto inotrépico 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
histotoxica. Luego de la exposicion a la hipoxia, la
contraccion cardiaca puede disminuir debido a una
alteracion de la funcién mitocondrial. Por tltimo, la
tercera causa propuesta es la miocarditis toxica la
cual resulta en una alteracion transitoria de la con-
traccion miocardica'”.Los fenotipos de presentacién
son tres:
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Figura 3. ECG de 12 derivaciones a las 48 horas. Se evidencia descenso
del ST.
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Figura 4. Ecocardiograma transtoracico realizado a las 48 horas.
Imdgenes 4 cdmaras en diastole y sistole respectivamente (imagenes
superiores) y eje corto a nivel medial en didstole y sistole(imagenes
inferiores. Se evidencia mejoria de los trastornos de motilidad y de
funciénsistdlica (fey estimada por Simpson 68%).

Figura 5: Mecanismo fisiopatoldgico propuesto. Carbon Monoxide-
Induced CardiomyopathyEpidemiology, Clinical Characteristics and
Prognosis. Yoon-seok Jung, ETal.(CircJ 2014;78: 1437-1444).
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- Tipo 1: Funcion sisto6lica normal, s6lo evidenciado
por aumento de enzimas cardiacas y cambios elec-
trocardiograficos

- Tipo 2: disfuncién sistoélica global, siendo éste el
del de mayor prevalencia (hasta un 50% segun la
mayoria de las series)

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

rias, similar a la cardiomiopatia de takotsubo™*®.

Aunque no hay consenso en relacion al diagnoés-
tico y tratamiento de la injuria miocardica, es de
suma importancia la identificacion precoz, ya que
puede afectar directamente al manejo y a las com-
plicaciones que se presenten. En la mayoria de los
trabajos publicados el abordaje inicial se realiza con
ECG y enzimas cardiacas. En caso de presentar
marcadores de dafno miocardico como cambios
isquémicos en el ECG (nuevo bloqueo completo de
rama izquierda, elevacion >1mm, depresion >0,5
mm o inversién de las ondas T > 2 mm en dos deri-
vaciones consecutivas) y elevacion de enzimas mio-
cardicas (TTus >0,014 ng/ml) se deberia realizar un
ecocardiograma transtoracico (ETT) en las primeras
24 horas y repetirlo en caso de presentar signos de
CMP por CO eldial,2yal 7.

En cuanto al tratamiento, todos los pacientes
deberian recibir precozmente oxigenoterapia de alto
flujo al 100% con mascara de reservorio, y deriva-
cion a centro con camara hiperbarica, en caso de
estar disponible.
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Figura 5. Mecanismo fisiopatoldgico propuesto. Carbon Monoxide-Induced CardiomyopathyEpidemiology, Clinical Characteristics and Prognosis.

Yoon-seokJung, ET al.(CircJ2014;78:1437-1444).
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El manejo de las afecciones miocardicas deberia
seguir los lineamientos actuales de tratamiento de
insuficiencia cardiaca.

El tiempo de recuperacion es variable con una
media de 4 dias a 6 semanas. Algunas series mues-
tran que la recuperaciéon varia segun el fenotipo,
siendo mas rapida, dentro de las 72 horas en el tipo
2 ymés de 72 horas en el tipo 3**.

En general los pacientes que cursan con CMP
inducida por CO tienen buen pronéstico a largo
plazo y depende del grado de afectacién inicial, la
presencia de complicaciones neurologicas asocia-
dasydel tiempo en que se demore entre el diagnosti-
coy el inicio del tratamiento especifico’.

CONCLUSION

La CMP inducida por CO presenta es una enti-
dad poco conocida y estudiada. Es de suma impor-
tancia la implementacion, en servicios que atien-
den urgencias, de algoritmos de manejo de intoxi-
cacion por COyla busqueda de complicaciones car-
diovasculares y del tratamiento precoz de las mis-
mas, ya que estas son las principales afecciones
secundarias a la intoxicacién aguda por CO y las
que marcan el pronostico de la misma.
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