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INTRODUCCIÓN

El monóxido de carbono (CO) es un gas inodoro, insípido, 
incoloro y no irritante1. En España, la mayoría de las intoxi-
caciones por CO son por mala combustión de calentadores de 
agua2,3,4. El CO se une a la hemoglobina con una afinidad ma-
yor que el oxígeno, formando carboxihemoglobina (COHb), 
provocando una alteración del transporte y la utilización del 
oxígeno. Hasta el 40% de los pacientes con exposición sig-
nificativa al CO, desarrollan un síndrome neuropsiquiátrico 
tardío (SNT) de 3 a 240 días después de una inicial recupe-
ración aparente, caracterizado por cambios de personalidad, 
trastornos del movimiento y déficits cognitivos y/o neuroló-
gicos, pudiendo persistir durante un año o más2.

Los niveles de COHb están poco correlacionados con apa-
rición de SNT, aunque la mayoría de los casos se asocian con 
la disminución del nivel de conciencia durante la intoxica-
ción aguda5.

INFORME DE UN CASO

Paciente varón de 60 años que realizó una tentativa autolí-
tica mediante inhalación de CO en la cocina. Tras el intento 
autolítico presentó disminución del nivel de conciencia, y 
tras recuperación a los 3 días, acudió a Urgencias. Era fuma-
dor de 20 cigarrillos/día. Presentaba un trastorno depresivo 
recurrente, había realizado un intento autolítico mediante 
ansiolíticos en la juventud. No acudía actualmente a segui-
miento ambulatorio.

En la analítica de sangre de Urgencias los niveles de 
COHb fueron normales (3%) y en el resto de los parámetros 
no había alteraciones. Los EEG y ECG fueron normales. El pa-
ciente fue trasladado a la Planta de Psiquiatría. El 15º día 
después del intento de suicidio presentó parestesias en el pie 

izquierdo. El 21º día apareció hipoprosexia, bradipsiquia, des-
orientación nocturna y ecolalia. El TAC cerebral y la punción 
lumbar fueron normales. El 34º día, la resonancia magnética 
(RM) cerebral fue normal. El paciente empeoró y a partir del 
44º día precisó ayuda para todas las actividades de la vida 
diaria. Una segunda RM cerebral (10 días después de la pri-
mera) mostró en T2, FLAIR y en difusión, imágenes extensas 
de alta señal en sustancia blanca periventricular, en centro 
semioval y en globo pálido bilateral (predominantemente iz-
quierdo) (ver Figura 1). El 51º día por dificultad para tragar, se 
colocó una sonda nasogástrica. La impresión diagnóstica fue 
de un deterioro cognitivo severo, con afasia motora. A partir 
del 59º día inició una recuperación progresiva, respondiendo 
a preguntas sencillas. El 64º día inició rehabilitación. El 79º 
día la mejoría era significativa, física y cognitiva, pudiendo 
mantener una conversación. Finalmente, el 119º día fue dado 
de alta. Estaba correctamente orientado, y era completa-
mente independiente para las actividades de la vida diaria.

DISCUSIÓN

El CO se une al grupo hemo con una afinidad aproxima-
damente 240 veces mayor que la del oxígeno. El grado de 
COHb depende de las cantidades relativas de CO y oxígeno 
en el ambiente, la duración de la exposición y la ventilación 
por minuto. Los niveles de COHb por encima de un 3% en 
no fumadores y por encima de 10-15% en fumadores son 
consistentes con una intoxicación por CO6.

La vida media del CO respirando a aire ambiente es de 
250-320 minutos, mientras que la respiración de O2 a través 
de una mascarilla es de 90 minutos y con oxígeno hiperbárico 
al 100% es de 30 minutos. La pulsioximetría estándar (SpO2) 
no puede detectar la exposición al CO porque no diferencia 
la COHb de la oxihemoglobina7. Una medición de COHb es 
esencial para determinar la exposición, pero los niveles no 
son predictivos de SNT. 

Los síntomas que aparecen después de la intoxicación 
por CO pueden ser leves o tan graves como la muerte por 
afectación del sistema nervioso central o del sistema cardio-
vascular. Puede aparecer cefalea, mareos, náuseas, vómitos, 
diarrea, astenia, disminución del nivel de conciencia, rabdo-
miolisis, alteraciones del ritmo o isquemia cardíacos. Después 
de una aparente recuperación de una intoxicación aguda por 
CO, pueden aparecer alteraciones neurológicas o del com-
portamiento de varios días a varios meses después, denomi-
nándose SNT.

El SNT se subdivide en síntomas cognitivos, motores o 
afectivos. Los síntomas cognitivos son desorientación, déficit 
de concentración y atención, disminución de las habilida-
des espaciales y visuales, menor fluidez verbal y deterioro de 
la memoria hasta demencia. Los síntomas motores incluyen 
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parkinsonismo, distonía, corea y mioclonías, y los síntomas 
afectivos/psiquiátricos incluyen ansiedad, depresión, irrita-
bilidad y debe precisarse si han aparecido después de la in-
toxicación o estaban presentes previamente, especialmente 
en casos de intento autolítico. Estos síntomas suelen tener 
una evolución favorable de meses a un año después del inicio 
del SNT, con una recuperación del 50-75% en menos de un 
año, aunque algunos desarrollan secuelas permanentes1,7,8.

Predicen el desarrollo de SNT la edad avanzada, la du-
ración de la exposición al CO, el tiempo elevado hasta el 
tratamiento, la disminución transitoria del nivel de concien-
cia9, el aumento de los niveles séricos de enolasa específica 
neuronal10, el aumento de los niveles de proteína básica de 
mielina en el líquido cefalorraquídeo (LCR) o la hipertermia 
en las primeras 24 horas tras la intoxicación11.

La concentración de COHb no es un factor predicti-
vo para el SNT, pero algunos estudios han encontrado un 
mayor número de SNT en pacientes con COHb superior al 
24%8, así como la disminución inicial del nivel de concien-
cia y la modificación de los reflejos tendinosos12. Las se-
cuelas neuropsicológicas de la intoxicación por CO podrían 
reducirse significativamente con una sesión de oxígeno hi-
perbárico (OHB)12. En el desarrollo del SNT, se encuentra un 
aumento de señal en RM FLAIR (zonas de desmielinización 
y gliosis) y en T2 en el globo pálido y la sustancia blanca. La 
atrofia del hipocampo está relacionada con problemas de 
memoria, la atrofia de fórnix con el deterioro de la memo-
ria verbal, y las alteraciones visuoespaciales y visuocons-
tructivas con la afectación del lóbulo parietal y del globo 
pálido. La presencia de lesiones cerebrales agudas en las 
imágenes ponderadas por difusión durante la fase aguda 
de la intoxicación por CO se asocia con un riesgo 14 veces 
mayor de desarrollar SNT en comparación con aquellos que 
no tenían lesiones13. La ubicación más común es globo pá-
lido. Por tanto, la presencia de lesiones cerebrales agudas 
puede ayudar a tomar la decisión de administrar OHB para 
evitar el SNT14.

El OHB se ha asociado a una menor mortalidad tras la 
intoxicación en la fase aguda y debe administrarse lo antes 
posible (primeras 6 horas). Existen controversias en cuanto 
a la prevención del SNT con OHB, mientras que algunos lo 
recomiendan, otros no encuentran ventajas15. Una revisión 
Cochrane16 recomendó OHB, otros estudios encontraron dis-
minución en la aparición de SNT con OHB17,18 y otro estudio 
español no encuentra diferencias, pero sí mejoran las intoxi-
caciones con COHb superiores al 35%19.

También se utiliza OHB en la fase crónica, como un pa-
ciente que 14 meses después de la intoxicación20 tras más de 
100 tratamientos con OHB presenta mejoría de la distonía o 
el parkinsonismo y recuperación en la fluidez verbal.

Se ha publicado un caso de mejoría del SNT y desapari-
ción de las lesiones de RM, tras trasplante de células madre 
de sangre de cordón umbilical (SCU), combinado con inyec-
ción de nicolina e inhalación de insulina21. El trasplante de 
SCU se asocia con angiogénesis, neurogénesis, inhibición de 
la apoptosis e inflamación y aumento del soporte trófico.

CONCLUSIÓN

Hubiera sido importante tener en cuenta que el paciente 
había presentado una disminución del nivel de conciencia 
en los días previos y haberlo tratado a su llegada al hospital 
con OHB, a pesar de que a su llegada había una aparente 
ausencia de síntomas. Es posible que el OHB hubiera preve-
nido la aparición de SNT. Una vez instaurado el SNT, el pa-
ciente se recuperó espontáneamente y sin secuelas. Aunque 
hay escasas publicaciones sobre el SNT, se debe valorar el 
tratamiento dentro de las primeras horas y explorar la posi-
bilidad de un tratamiento a largo plazo como se ha expuesto 
anteriormente.
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Figura 1 Segunda RM cerebral (día 44º) 
Figura 1 Segunda RM cerebral (día 44°)
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