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Las manifestaciones clinicas de laintoxicacion por mono-
xido de carbono son muy inespecificas, pudiendo con frecuen-
ciainducir adiagndsticos erréneos. Asi, |os pacientes suelen pre-
sentar cefaleas, vémitos y somnolencia, aunque la clinica pue-
de ser muy variada. Solo la sospecha clinica permite un mane-
jo adecuado de esta patologia, mucho mas frecuente de lo que
secree.

Presentamos el caso de una paciente que fue diagnosticada
inicialmente de epilepsia, confirméndose posteriormente que se
trataba de una intoxicacion por mondxido de carbono.

Caso clinico

Nifia de 3 afios y 8 meses con antecedentes de una convul-
sién febril tipica, que acudid a Servicio de Urgencias de nues-
tro Hospital en enero de 1993 porque mientras dormia presen-
t6 un episodio de pérdida de conocimiento con revulsion ocular,
hipertonia generalizada, ruidos guturalesy cianosis seguida de
hipotonia de unos 5 minutos de duracion. Presentaba una ex-
ploracion fisicay neuroldgica normal. Se realizaron hemogra-
ma, iones, glucemia, calcio y electroencefalograma de vigilia
que fueron normales.

Un mes més tarde, en febrero de 1993, estando en su do-
micilio y tras referir abdominagia, present6 un episodio de gi-
ro de objetos, inestabilidad e hipotonia seguido de caidaa sue-
loy pérdida de conocimiento con hipertonia generalizada de 15
minutos de duracion. La paciente acudié a Servicio de Urgencias
somnolienta. Se realizaron entonces electroencefal ograma de
suefio y TAC cranea que fueron normales. Con el diagndstico
de crisis parcial es secundariamente generalizadas, se inicié
tratamiento con carbamacepina a dosis habituales, que se sus-
tituyo por acido valproico alos 15 dias por presentar un exan-
tema medicamentoso.

La paciente se mantuvo sin crisis, con niveles plasmaticos
de la medicacién normal es hasta enero de 1994, en que pre-
sent6 un episodio de caracteristicas similares a previo.

En febrero de 1994 acude al Servicio de Urgencias por pre-
sentar, poco después de ducharse, un episodio de miradafija, ha-
blaincoherente e hipotonia generalizada, sin pérdida de cono-
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cimiento, que cedio parcialmente al salir alacalle. En ese mo-
mento, en el Servicio de Urgencias, se objetivo una carboxihe-
moglobina (HbCO) en sangre venosa del 31,4% (valor normal
< 5%).

Con € diagnostico de intoxicacion moderada por monéxido
de carbono (CO), se tratd con oxigeno inhalado en mascarilla
(FiO, de0,5). Se hallé unaaveriaen el caentador de gasde su
domicilio, que estaba situado en la cocina.

Reinterrogando alafamilia, todas |as crisis habian ocurrido
en sudomicilio, después de ducharse o estando la paciente enla
cocina. Asimismo, éstas habian ocurrido en invierno, y habian
coincidido en alguna ocasin con sintomas inespecificos en otros
miembros de lafamilia (cefalea, vémitos).

Anteladudadelanaturalezacomicia delos episodios, sede-
cidio laretirada de lamedicacion antiepilépticaen abril de 1994,
y desde entonces |a paciente se mantenia asintomatica. La ma-
dre de la paciente estaba siendo tratada por cefaleas de caracte-
risticas vasculares, que cedieron traslareparacion del calentador.

Discusion

Laincidencia de laintoxicacion por CO es habitual mente
subestimada®. Su sintomatol ogia tan inespecifica hace que es-
tapatologia, a veces mortal, sea raramente diagnosticada. Solo
unaanamnesis detalladay la sospecha clinica permiten el diag-
néstico. En un trabajo realizado en el Servicio de Urgencias
Pediétricas de nuestro Hospital, pendiente de ser publicado, se
recogen 80 casos de intoxicacion por CO en un periodo de tres
anos.

El mondxido de carbono procede de la combustidn incom-
pleta de material es que contienen carbono: humo de fuegos, gas
de calentadores, calderas o estufas, combustion de motores de
gasolina?. El CO tiene una afinidad 250 veces mayor que € oxi-
geno por la hemoglobina, produciendo anoxiatisular®.

Laclinicadelaintoxicacion por CO depende de la concen-
tracion de gas inhalado y de la duracién de |la exposicion.
Habitualmente |os pacientes presentan sintomas neurol 6gicos
(cefdleas, mareo, vértigo, somnolencia, pérdidas de conocimiento
e incluso convulsiones), digestivos (vomitos, abdominalgia), u
otros como taquicardias o dificultad respiratoria. Por tanto, no
es raro que los pacientes sean erroneamente diagnosticados de
toxoinfeccion alimentaria, cuadros gripales, sincopales, abdo-
minalgias inespecificas o epilepsia®, con en el caso que pre-
sentamos.
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El diagndstico de intoxicacion por CO se debe sospechar en
pacientes con sintomas inespecificos, cuando ocurren eninvierno,
cuando existen otros familiares afectos, y si existen calentado-
res, calderas o estufas de gas en e domicilio.

La confirmacién se realiza mediante la determinacién, por
medio de un cooximetro®, de |os niveles sanguineos de carbo-
xihemoglobina (HbCO), cuyo valor normal es < 5%. Segun
estos niveles, laintoxicacion se puede clasificar enleve s HbCO
< 20%, moderada s HbCO 20-40% y severasi HbCO > 40%.

El tratamiento se realiza mediante la administracion de oxi-
geno inhalado a altas concentraciones®.

Conclusiones

Laanamnesis detallada de las circunstancias previas a las
crisis convulsivas puede orientar el diagndstico hacialaintoxi-
cacion por CO, que se confirmara con la determinacién de car-
boxihemoglobina.

En conclusidn, ante episodios de pérdida de conocimiento o
convulsiones en lugares cerrados, recomendamos la determina-

Cién de HbCO, para evitar diagnosticos y tratamientos, mu-
chas veces prologados, erréneos.
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Vazquez y cols. describen un nuevo caso de intoxicacion re-
currente por mondxido de carbono (CO) con presentacion ati-
picaen lainfancia?. Como sefialan los autores laincidencia
de intoxicacion aguda por CO esta probablemente subestima-
da®-3), Esto es debido aque laintoxicacion por CO produce sin-
tomas inespecificos, que simulan otras enfermedadesy que fre-
cuentemente ceden a respirar aire no contaminado al salir ala
calle o al poco tiempo dellegar al hospital®. Por este motivo es
muy importante que todos | os pediatras sospechen una intoxi-
cacion por CO ante cualquier nifio que presente sintomas neu-
rol6gicos, digestivos o cardiovasculares de etiologia no aclara-
da o presentacion recurrente. Para confirmar el diagnostico es
imprescindible la determinacion de la concentracion de carbo-
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xihemoglobina en sangre arterial 0 venosa, mediante cooxime-
tria. Por tanto, es necesario que los laboratorios de urgencia de
|os hospital es dispongan de aparatos de cooximetria. El aparato
de cooximetria no solo sirve para el diagndstico de laintoxica-
cion por CO, sino también de la metahemoglobinemia, y es el
método més adecuado para conocer la saturacion real delahe-
moglobina (muy importante parael control de los pacientes con
hipoxemia severay con cardiopatias ciandgenas).

Con respecto a tratamiento de laintoxicacion aguda por CO,
aunque en lamayoria de |os casos la sintomatol ogia cede sola-
mente con |la exposicidn a aire no contaminado o ligeramente
enriquecido en oxigeno, siempre es recomendable administrar
répidamente oxigeno alamayor concentracion posible, mediante
enriquecedor de oxigeno o mascarillafacia cerrada con bolsa
reservorio, paradisminuir al maximo el tiempo de hipoxiatisu-
lar. Trasfinalizar |aadministracion de oxigeno es necesario vol-
ver adeterminar la concentracion de carboxihemoglobina para
confirmar su normalizacion. La administracion de oxigeno hi-
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perbérico, que esta disponible en muy pocos hospitales, solo es-
tariaindicada en intoxicaciones muy severas.

Pero laintoxicacion por mondxido de carbono constituye
un importante problema de salud publica no solo por la mor-
bimortalidad de los accidentes agudos, y por |a posibilidad
de diagnosticos y tratamientos erréneos como €l referido por
los autores, sino por la posible morbilidad alargo plazo de la
intoxicacion crénica o recurrente. Vazquez y cols. consideran
como normal una concentracion de carboxihemoglobinain-
ferior aun 5%®. Pero, aunque el diagndstico de intoxicacion
aguda por monoxido de carbono se realiza cuando la concen-
tracion de carboxihemoglobina es superior aun 5-10%, losva
lores normales de carboxihemoglobina tanto en nifios® como
en adultos no deben superar € 1-2%. En un estudio realizado
por nosotros en 59 nifios sin intoxicacion aguda por CO en-
contramos que | os val ores medios de carboxihemoglobina eran
de 0,5 + 0,8%. Por otra parte, estudios en adultos han en-
contrado una relacién entre elevaciones moderadas de carbo-
xihemoglobina, entre un 2y un 6%, y €l desarrollo de enfer-
medad coronaria®. En nuestra experiencia un 6,8% de los ni-
fios que acuden a un servicio de urgencias tienen una concen-
tracion de carboxihemoglobina mayor de un 2%@. Por tanto,
aunque €l hallazgo de una concentracion de carboxihemoglo-
binaentre un 2 y 10% no se acompafie de sintomas debe obli-
gar a pediatraarealizar una encuesta sociosanitaria para des-
cartar unaintoxicacion crénica por CO.

Por dltimo, la responsabilidad del pediatra no debe limitar-
se al diagndstico de laintoxicacidn por monoxido de carbono
aguda o crénica. La prevencidn, como en casi todas las intoxi-

caciones, es un método mas eficaz y barato que el diagndstico
y tratamiento. La labor de educacion sanitaria del pediatra de
Atencion Primaria es fundamental en estos casos, mediante las
recomendaciones alafamilia sobre una correcta situacion delos
sistemas de calefaccion en el domicilio, unarevision periodica
de los aparatos, sistemas de conduccion y ventilacion, y una ade-
cuadainformacion sobre los riesgos del habito tabaquico de los
padres sobre sus hijos.
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Trasleer lainteresante aportacion realizada por Soria Delgado
y cols. de un nuevo caso de abetalipoproteinemia®, resultan lla-
mativas |as elevadas cifras de fosfatasa al calina encontradas
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en ¢ paciente en e momento inicial, 18.070 U/L, sin patologia
Gsea 0 hepéti ca acompafiante (ausencia de signos de raquitismo
y de visceromegalias, cacemia, fosforemiay transaminasas nor-
males, serologia de hepatitis B y C negativa, Rx de mano iz-
quierdanormal, etc.). Laedad del paciente, 16 meses, junto con
la normalizacién de los niveles de fosfatasa alcalina dos meses
después, 395 U/L, permiten establecer €l diagnostico de hiper-
fosfatasemiatransitoria de lainfancia, de acuerdo con los crite-
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rios establecidos en 1985 por Kraut y cols.®@, afalta inicamen-
te de la determinacion de los isoenzimas de la fosfatasa al cali-
na.

Pasan de |la veintena | os casos de hiperfosfatasemia transi-
toria de lainfancia comunicados en Espafia desde |a aporta-
cion de Bartrons en 1984® hastalas realizadas en 1995 enlal X
Reunién Anual de la Seccion de Pediatria Extrahospitalaria de
la AEP®. Laetiopatogeniay el significado de este sindrome,
descrito tanto en individuos sanos como en pacientes afectos de
las més variadas patologias, siguen siendo discutidas en la ac-
tualidad. Aunque se sospecha una etiologia infecciosa, proba-
blemente viral, convendriainvestigar su relacion con el aparato
digestivo dada su frecuente asociacion con sintomas gastroin-
testinales (diarrea, vomitos, etc.).

L os datos publicados permiten suponer que la hiperfosfa-
tasemia transitoria de lainfancia es una entidad frecuente e in-
fradiagnosticada en |a actualidad, posiblemente de caracter be-
nigno. No obstante, se recomienda el seguimiento alargo plazo
de estos pacientes temiendo la aparicion ulterior de una enfer-

medad de Crohn o una enfermedad de Paget®. Todo ello hace
aconsg able seguir investigando sobre este sindrome'y, en su ca-
S0, someter arevision tanto sus aspectos etiopatogéni cos, como
diagndsticos y prondsticos.
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Coincidimos con Diego Nufiez y Gonzélez Menéndez a pro-
pdsito del caso de abetalipoproteinemia®, en que las cifras extre-
madamente altas de fosfatasas al calinas pueden ser compatibles
con el diagndstico de hiperfosfatasemiatransitoria de lainfancia.

Sin embargo, la existencia en nuestro paciente de niveles ex-
tremadamente bajos de vitaminas liposolubles (retinol BP, vita-
minaE) secundario alaimportante malabsorcion de grasas pre-
sentada, apoyan la existencia de un déficit concomitante de vi-
taminaD si bien éste no fue cuantificado. Por otra parte, lanor-
malizacion progresiva de los niveles de fosfatasas a calinas fue
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objetivadatras administrar dosis sucesivas de vitamina D via pa-
renteral por o que no es posible concluir que se trata de unanor-
malizacidn espontanea.

Pensamos por €llo, que si bien la observacion realizada por
Nufez y Gonzélez es de indudable interés, el diagndstico de hi-
perfosfatasemia transitoria de lainfancia, no puede ser estable-
cido de forma contundente maxime a no disponer de la deter-
minacion de |los isoenzimas de la fosfatasa d caina?.
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