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1. Introduccio

La intoxicacié per monoxid de carboni (ICO) és un quadre relativament freqient i sovint
greu. Pot ésser letal o bé deixar seqtieles irreversibles en alguns casos. Lentrada de
monoxid de carboni (CO) a I'organisme és déna exclusivament per via inhalatoria. De fet es
tracta d’un gas sense color niolor i que no és irritant. No existeix cap sistema de depuracid
per accelerar I'eliminacié del toxic, pero si existeix un antidot, I'oxigen, administrat en
condicions normobariques o hiperbariques segons cada cas. La ICO causa simptomatologia
inespecifica i cal un cert index de sospita per a pensar-hi i diagnosticar-la.

La incidéncia de la intoxicacié per CO a Catalunya es situa entre 250-300 casos/any, la
majoria de les vegades la intoxicacio reverteix, tot i que en ocasions pot arribar a provocar
la mort de I'intoxicat. Es més freqiient en els mesos d’hivern. Els serveis d’urgéncies a
Espafiareben un minim de 2.000 intoxicats per fum al'any. Es calcula que moren anualment
per causa d’una intoxicacié per fum entre 50 i 100 pacients, la majoria (75%) en el lloc de
I'incident, al medi prehospitalari.

En el context d’'una inhalacié de fums, s’ha de tenir present la possibilitat d’'una intoxicacié
per cianhidric (CN), degut a la combustié de materials nitrogenats. La inhalacié de fums
d’incendis provoca milers de morts anuals a tot el mon i representa la principal causa
d’inhalacid per cianur en els paisos desenvolupats. Aquestes intoxicacions acostumen a
tenir lloc en entorns tancats amb temperatures molt elevades, tot i que cal tenir en compte
i sospitar-les en llocs a l'aire lliure on tingui lloc la combustié de materials nitrogenats.



2. Fisiopatologia

En el context de les intoxicacions per fums cal tenir en compte diversos mecanismes
fisiopatologics a I’hora de valorar els pacients, la sindrome d’hipoxia tissular derivada de
la disminucio de la fraccid inspirada d’oxigen (passa del 21% a fins el 10%), la intoxicacio
directa per inhalacié de gasos toxics, CO i CN, I'afectacid respiratoria per gasos irritants
(oxid de nitrogen, amoniac...), les lesions térmiques sobre la via aéria superior i inferior,
aixi com les consequiéncies de cremades i/o traumatismes associats.

EICOésungasinodor,incoloriinsipid, no ésirritant, perla qual cosa no provoca una reaccio
de rebuig al ser inhalat, facilitant la seva inhalacié accidental. Es genera facilment per la
combustié incomplerta de qualsevol hidrocarbur (brasers, estufes, escalfadors, motors
d’explosio, incendis...); cal recordar que amb temperatures superiors a 4002C es produeix
una combustié complerta convertint-se el CO en CO2. Per les seves caracteristiques te
una alta difusibilitat fet que facilita el seu efecte toxic directe sobre molts teixits organics,
blocant la respiracié mitocondrial cel-lular (Taula 1). Els organs més sensibles sén el
sistema nerviés central, el miocardi i la musculatura estriada.

Un copinhalat, el CO passa alasang ocupant el lloc de I'oxigen. EI CO te una alta afinitat per
I’'hemoglobina (240 vegades més alta que I'02), formant el complex carboxihemoglobina
(COHb), que impedeix el transport i transferencia d’oxigen eritrocitari. Una caracteristica
important d’aquesta unié és que és dependent de la pressid parcial d’02, d’aqui la utilitat
del tractament hiperbaric. El principal efecte toxic del CO te lloc sobre la respiracio cel-lular
(alteracid del citocrom-oxidassa A3) i aquest es pot mantenir hores o dies després de la
intoxicacié aguda.

Es pot desenvolupar una sindrome neurologica tardana (SNT) en el 10-30% de pacients
amb intoxicacid per CO greu sense tractament correcte i es pot manifestar al cap de 1-6
setmanes lliures de simptomes, fins i tot després d’intoxicacions inicialment catalogades
com no greus. Cal no oblidar que el nivell de COHb no sempre es correlaciona amb la
gravetat, iquelasevaeliminacié ésmolt mésrapida queladel COintracel-lular, que continua
fent dany un cop els nivells sanguinis de COHb s’han normalitzat. Aquesta sindrome es
pot manifestar en forma de deteriorament encefalic progressiu, extrapiramidalisme i la
presencia d’arees de desmielinitzacié en la ressonancia magnetica nuclear.

En la poblacié general el percentatge de COHb no és mai zero, i en persones fumadores
o habitants d’entorn amb alt index de contaminacié ambiental, els valors normals poden
arribar al 10%.




Taula 1. EFECTES TOXICS | FACTORS DE RISC/SIGNES D’ALERTA EN LA
INTOXICACIO PER CO.

Efectes toxics del CO

® Formacio de la COHb: Disminueix el transport d’oxigen. Hipoxia
tissular. Afectacié sistemica aguda amb clinica gastrointestinal,
neurologica i cardiovascular.

m Citocrom aa3 del complex IV de la cadena respiratoria mitocondrial:
Disminucié de la generacio d’ATP i desviacid d’electrons cap a la
generacio de radicals lliures. Respiracié anaerobica, acidosi
metabolica, dany oxidatiu cel-lular sobre I'endoteli i cel-lules de la glia
(desmielinitzacio). Taquipnea, SNT.

m Lligands cel-lulars de I'0xid nitric: Augment de I'0xid nitric lliure
intracel-lular. Dany oxidatiu cel-lular. SNT

Factors de risc i signes d’alerta de patir una ICO

Inhalacié perllongada a llocs tancats

Explosio

Intoxicats greus o exitus entre els afectats
Cremades a vies respiratories, esput amb sutge
Perdua consciéncia

Dificultat respiratoria

Alteracions neurologiques: cefalea intensa, ataxia, convulsions, asténia
extrema

El cianhidric és un agent asfixiant mitocondrial que provoca la mort cel-lular per anoxia al
produir un bloqueig en la utilitzacié mitocondrial d’O2 per inhibicid de la citocromoxidassa
cel-lular, sense alterar el transport d’oxigen. No forma cap compost detectable ni una
clinica especifica, per aixo el diagnostic ha de ser de sospita.




3. Manifestacions cliniques i
maneig del pacient

3.1. Intoxicacions agudes per CO

El diagnostic de sospita es basa en la clinica aguda i la presencia d’una font d’intoxicacié
(motors, braser, estufa, escalfadors, incendis...). Orienten al diagnostic I'afectacié
col-lectiva i la resposta a I'administracio d’02. Generalment la clinica s’inicia rapidament,
especialment si hi haintoxicacié per CN (en el primer minut), amb simptomes que podriem
qualificar com lleus i moderats, derivant progressivament a simptomes greus.

La clinica aguda és inespecifica i afecta basicament:

B SNC: cefalea, confusio, alteracidé de la consciencia fins al coma, convulsions,
ataxia, perdua de forga generalitzada.

® Cardiovascular: palpitacions, isquémia miocardica (angor, infart), hipotensio
arterial, aritmies, parada cardiaca (PCR).

m Afectacio sistemica: nausees,vomits, asténia, dispnea.

B Respiratoria (en exposicions a fums): obstruccio respiratoria, broncoespasme,
dispnea, parada respiratoria.

En el context de les inhalacions de fums es poden identificar un ampli ventall de
manifestacions cliniques, com a conseqiéncia de la preséncia de CO, CN, i altres toxics.
(Taula 3)

Taula 3. MANIFESTACIONS CLINIQUES EN INTOXICACIONS PER INHALACIO
DE FUMS (SIMPTOMES | SIGNES)

Lleu/Moderada Greu

Cefalea, vertigen, mareig Via aéria no permeable, estridor (si gasos
irritants, cremades a via respiratoria)

Nausees, vomits Dificultat respiratoria

Irritacid mucoses (ocular, via aéria) Inestabilitat hemodinamica

Cremades a vibrisses nassals,sutge SCA*, Aritmies ventriculars

Diarrees Focalitat neurologica, coma, convulsions

Coloracié de pell rosada, vermellosa Tos amb esput carbonaci

*SCA: sindrome coronaria aguda




Segons Baud, la presencia d’'una serie de criteris (Criteris de Baud) indiquen una alta
probabilitat d’intoxicacid associada per acid cianhidric (CN) i indiquen la necessitat
d’administrar Hidroxicobalamina iv ja en I'entorn prehospitalari (Taula 4).

Taula 4. CRITERIS DE BAUD (PER INTOXICACIONS MIXTES CO/CN)

Un cop es compleixen els 4 criteris

En primer lloc es valora referents a I'entorn es passen a valorar els
Ientorn de pacient criteris clinics
Sindrome d’inhalacié de fum Malalt greu
Espai tancat Hipotensid sistolica
Temperatura molt elevada Acidosi metabolica
Combustié de substancies nitrogenades Sutge perinassal/peribucal

SI ES COMPLEIXEN AQUESTS 4 CRITERIS
SEMPRE S’HA DE TRASLLADAR EL
PACIENT A L'HOSPITAL

En els incendis en locals tancats, amb combustié de productes plastics, nitrogenats,
electrodomestics com neveres, algunes teles sintetiques, pintures, quimics i altres, les
intoxicacions acostumen a ser mixtes, per inhalacié de CO i de CN.

3.2. Intoxicacions agudes per CN

Les manifestacions cliniques de la intoxicacié per CN sén les derivades d’una hipoxia
cel-lular. S’ha de sospitar, especialment quan s’atenen pacients victimes d’incendis que
han patit inhalacions de fums i que presenten la seglient simptomatologia:

®m Taquipnea, dificultat respiratoria.

m Alteracié de la consciéncia (cefalea, agitacid, estupor, convulsions i coma) i/o de
la conducta.

m Alteracions cardiovasculars (taquicardia, hipotensio, aritmies, bradicardia, xoc i PCR).

m Simptomes descrits en els Criteris de Baud. (Taula 4)



Tractament:

B Mantenir mesures de proteccio de I'equip assistencial (PAS).

m Oxigenoterapia amb mascareta reservori amb valvules unidireccionals, sense
reventilacié, amb un cabdal minim de 15 litres per minut a una FiO2=1 (Ex.:

Monaghan®).

m Hidroxicobalamina, 70 mg/kg iv (2,5-5g). Tot i que les reaccions adverses sén poc
freqlients, cal parar atencid a la possibilitat de reaccié anafilactica greu.

Ala Taula 5 es descriu la relacié entre el lloc d’'unid del toxic amb I'efecte bioquimici la
clinica en la intoxicacié per CO

Taula 5. RELACIO LLOC D’UNIO, EFECTE TOXIC, EFECTE BIOQUIMIC I CLINICA.

(Autor: Josep Lloret i Carbo et al)

Lloc d’'unio

Efecte toxic

Efecte bioquimic

Clinica

Grupo hemo Hb =
carboxiHb

Jd Transport 02

Hipoxia tissular

Simptomes inespecifics: astenia,
nausees i vomits

Desviacié Esquerra
corba dissociacidé Hb

Simptomes neurologics: | nivell
consciéncia lleu i transitori,
mareig, confusid, cefalea, debilitat
muscular a extremitats inferiors,
vertigen, convulsions i coma.

Simptomes cardiovasculars: SCA i
aritmies (taquicardia)

Citocromoxidassa
a3 complex IV
cadena respiratoria
mitocondrial (CRM)

J Generacié ATP

Respiracié anaerobica:

acidosi metabolica

En casos greus: insuficiencia
respiratoria i SDRA. Pero si no hi
ha aquesta clinica, no es descarta
gravetat clinica ni metabolica

Desviacié electrons
CRM -> generacio
radicals lliures

Sindrome neurologica tardana:
alteracions neuropsiquiaticas
amb afectacié de funcions
superiors: memoria, personalitat,
concentracid i aprenentatge i
parkinsonisme

Lligands
intracel-lulars del
oxid nitric (NO-)

PNO- lliure
intracel-lular

Reacciéo NO- amb
superoxids—>

generacio peroxinitrits
amb capacitat oxidant

i nitrogenada—->dany
oxidatiu cel-lular

Sindrome neurologica tardana




4. Sequencia d’actuacio
(algoritme)

4.1. Valoracio del risc

Un cop arriben els equips assistencials al lloc del sinistre cal fer una valoracio del risc del
lloc del sinistre, per tal de recollir la informacié minima que es pot comunicar a la resta
d’equips intervinents i als centres coordinadors. Sempre cal tenir una informacio fluida
amb els centres coordinadors d’emergéencies per establir una correcta seqliencia dels fets
i valorar la preséncia dels equips necessaris (rescat, seguretat i sanitaris).

Hi ha una série de situacions especials que s’han de posar en coneixement del Centre
Coordinador Sanitari de forma prioritaria:

B Dona embarassada i nens < 8anys. Cal considerar sempre la ICO com greu, amb
independencia de la clinica, per la toxicitat del CO sobre el SNC immadur del fetus
i els nens.

®m Intoxicacions col-lectives (a partir de 4 afectats)
B Sospita que hi hagi malalts critics.

Cal tenir en compte la proteccio de I'equip intervinent, especialment en intoxicacions per
CO sense foc/fum. En aquests casos cal fer una acurada Valoracié del Risc abans d’actuar
i aplicar I'autoproteccié abans de socorrer. En les situacions de risc pels intervinents, els
primers en actuar han de ser els cossos de rescat (Bombers).

4.2. Valoracio dels pacients

Un cop els equips sanitaris tenen accés al pacient la valoracid i actuacid inicial es basara
en la sequiencia ABCDE.

Paral-lelament es registrara de cada pacient:
® Hora “0”: Es I'hora en que ha tingut lloc el sinistre o I'exposicié al toxic.

m Mecanisme de produccio: Lloc tancat o obert, temps d’exposicio, possibles
components si hi ha foc/fum (pintures, materials sinteétics...)

B Anamnesi: Si hi ha hagut perdua de consciencia, encara que s’hagi recuperat, tos,
dispnea, dolor toracic, altres simptomes inespecifics, cefalea, nausees vomits,
diarrees...

m Exploracié fisica: Constants vitals, inspeccio, palpacié i auscultacio. Es
caracteristic la presencia de sutge a nas i boca, cremades a vibrises i altres llocs,
aixi com traumatismes.



m Exploracions complementaries: monitoritzacid, valorar ECG de 12 derivacions si
dolor toracic, pulsicooximetria, pulsioximetria, lactat.

®m Sospita diagnostica
® Tractament

Un cop es confirma la sospita d’exposicid i inhalacié de fums o gasos, després de la
valoracié clinica, és recomanable disposar d’'una determinacio de la saturacié de CO per
Pulsicooximetria (SpCO) i de lactat al mateix lloc de I'incident.

S’han trobat grans diferéncies en relacio als nivells de COHb i la gravetat dels pacients, per
aquest motiu els nivells de COHb es poden considerar bons marcadors d’exposicid al toxic
perd no necessariament de pronostic o gravetat. Es poden trobar manifestacions cliniques
greus amb nivells relativament baixos de COHb, simplement pel temps transcorregut des
de la inhalacio, I'administracié d’02 o la coexisténcia d’altres toxics (CN), tanmateix, una
COHb alta sempre indica intoxicacié greu (Taula 6).

Taula 6. VALORS ORIENTATIUS DE HbCO.

Nivells NO TOXICS (Cal individualitzar els valors dels pacients que treballin o visquin en zones d’alta
contaminacio ambiental)

HbCO Grau d’intoxicacio Clinica

No fumadors, no exposats

0 _ o)
3,7%+/-0,5% a altres fonts

Assimptomatic

5,5%+/-1,3% Fumadors 1-10 c/dia Assimptomatic

Fumadors 11-20 c/dia, no

0 _ 0,
6,5%+/-1,7% exposats a altres fonts

Assimptomatic

Fumadors >20 c/dia no

0 _ (o)
8%+/-2,2% exposats a d’'altres fonts

Assimptomatic

c: cigarretes

Es consideraran patologics tots aquells valors per sobre dels valors no toxics.




5. Tractament en el lloc de
I'incident (algoritme)

5.1. Pacient sense sospita d’intoxicacié i SpCO normal (<5)

Cal valorar el pacient i actuar en funcié de la sospita diagnostica. En cas de no existir
patologia aparent, el pacient pot rebre I'alta al mateix lloc de l'incident. (Annex 1. Full de
recomanacions)

5.2 Pacient amb alta sospita d’intoxicacid

Es recomana una extraccid de sang venosa al lloc de I'incident.
m Realitzar una determinacio de valors de SpCO por pulsicooximetria.
m Realitzar una determinacid de lactat, previ a l'inici del tractament.

m Sj es disposa de I'equipament adequat: Extraccié d’una mostra sanguinia venosa
de 4 mL en tub hermétic amb anticoagulant, heparina sodica 1% o EDTA
tripotassic, abans de I'inici de I'oxigenoterapia, para la determinacién de la HbCO
i acid lactic a sang a I’hospital receptor.

5.2.1 Pacient no greu, amb simptomes i signes lleus o moderats

m Oxigenoterapia: redueix la vida mitja del CO de 5 hores a menys de 60
minuts. Cal utilitzar sistemes de baix flux (Fi02=1) de forma continua i
precog, amb dispositius d’oxigenoterapia normobarica amb reservori i
valvula unidireccional, amb un cabdal minim de 15 litres per minut, tipus
Monaghan®.

Loxigen desplaca el CO de ’lhemoglobina, n’accelera I'eliminacid i
disminueix l'arribada a la cel-lula.

m Caldra valorar tractaments simptomatics i especifics en cas de sospita de
sindrome coronaria aguda, convulsions o dispnea, segons els protocols
especifics. (Taula 7)



5.2.2 Pacient greu

Valoracié/Actuacié segons ABCDE.

Oxigenoterapia: Cal utilitzar sistemes de baix flux (Fi0O2=1) de forma
continua i precog, amb dispositius d’oxigenoterapia normobarica

amb reservori i valvula unidireccional, amb un cabdal minim de 15 litres
per minut, tipus Monaghan®.

Valorar I'escala de coma de Glasgow (GCS), monitoritzacid ECG, tensid
arterial, temperatura, glicemia capil-lar, Sp02, frequéncia cardiaca,
freqliencia respiratoria.

Les aritmies acostumen a remetre amb oxigenoterapia, sind cal aplicar
tractament especific.

Les convulsions cedeixen habitualment en retirar el pacient de la font del
toxic, siné poden requerir 'administracié de benzodiacepines.

Criteris d’intubacio orotraqueal (IOT): GCS<9 un cop retirat el pacient de
la font i si no hi ha milloria de GCS en administrar O2 normobaric amb
mascareta tipus Monaghan®.

Individualitzar si estridor i cremades a la via aéria/boca. Criteri de I'equip
medic assistencial.

Si sospita intoxicacié per cianhidric en I'atencié al lloc de I'incident (segons
els Criteris de BAUD o la preséncia de coma, PCR o inestabilitat
hemodinamica): administrar I'antidot, hidroxicobalamina (70 mg/Kg iv.)




Taula 7. MESURES GENERIQUES | ESPECIFIQUES AL LLOC DE L'INCIDENT
DAVANT UNA INTOXICACIO PER CO/CN

Mesures geneériques

1. Valorar l'escena, per part de Bombers.

2. Davant la sospita, proteccié de I'equip assistencial (fer emfasi en la ventilacié
dels espais tancats).

3. Retirada del pacient de la font de CO i/o ventilacid dels espais confinats (obrir
portes i finestres) sempre que sigui possible.

4. Maneig dels pacients segons la seqiiencia ABCDE. Monitoritzacié ECG en cas de
pacients amb factors de risc coronari o aritmies.

5. Lobjectiu del tractament és administrar el més rapidament possible 'antidot
de la intoxicacid per CO, I'Oxigen:

m Si el pacient no requereix intubacio orotraquial (I0T), cal utilitzar una
FiO2=1, mascareta reservori de baix fluix amb valvula unidireccional,
sense reventilacié, amb un cabdal minim de 15 litres per minut, tipus
Monaghan®

® Si cal 10T els parametres del ventilador inicials seran els estandards, amb
una FiO2:1.

Mesures especifiques

6. Si el pacient es troba inconscient i/o critic, administrar 40 mEq de bicarbobat
sodic iv.
7. Si dispnea: Bromur d’ipratropi, beta adrenergics inhalats i corticoides iv.

8. En cas d’inestabilitat hemodinamica cal administrar fluidoterapia, serum
fisiologic en primera opcié amb combinacié d’expansors del plasma si esta indicat
i, si fos necessari, administrar vasopresors.

9. Les aritmies remeten amb oxigenterapia, sind cal tractament especific.

10. Les convulsions poden cedir quan retirem el pacient de la font del toxic. Si no,
poden requerir de tractament amb benzodiacepines.

11. Tractament simptomatic de la cefalea, nausees i vomits.

12. En sospita d’intoxicacié per CN administrar hidroxicobalamina iv.




6. Trasllat de pacients i
prioritzacio de la necessitat d’'una
Unitat de Terapeutica Hiperbarica

Un cop valorat el pacient, hi ha una serie de situacions en que es requereix la derivacié
inicial a un centre hospitalari, hi ha ocasions en que el pacient requerira d’'una Unitat de
Terapéutica Hiperbarica, aquests requeriments es poden classificar en forma de prioritats,
Prioritat O, tractament immediat, Prioritat 1, tractament prioritari, (Taula 8).

En una intoxicacid per CO amb més d’una victima, la gravetat de la situacié dependra del
pacient més greu. Quan en el grup hi ha un pacient greu, aquest condiciona que tots els
membres del grup es considerin greus.

Els Simptomes lleus i moderats els pacients es derivaran al Servei d’Urgencies de referéncia
(Annex 2).

Tots els intervinents d’emergéncies amb equips sanitaris es coordinaran amb els centres
receptors de pacients, tant Serveis d’Urgéncies com unitats de Terapéutica Hiperbarica,
a través del Centre Coordinador del SEM per optimitzar els trasllats dels pacients.

Taula 8. CRITERIS DE TRACTAMENT HIPERBARIC URGENT EN
INTOXICACIONS PER FUM, CO, CN

Prioritat 0: Tractament immediat, trasllat directe per rebre OHB des del lloc de la
intoxicacio.

® Criteris clinics: Intoxicacions agudes per CO i mixtes (CO/CN) amb criteris clinics
de gravetat posteriors al rescat.
Dones embarassades i nens <8a en intoxicacions per CO i mixtes (CO/CN).

® Criteris analitics: Nivells de pulsicooximetria (SpCO) > 20%, independentment de
les manifestacions cliniques.

m Criteris ambientals: En intoxicacions amb > 1 pacient, quan algun dels afectats té
clinica greu cal traslladar tots els intoxicats.

Xifres de SpCO entre 10-20% es contactara amb el centre receptor per individualitzar la
decisid.




El CECOS del SEM comunicara el trasllat a:

Hospital Moisés Broggi (CAP DE GUARDIA) Teléfon: 93.5531202

Hospital de Palamés. (Adjunt de guardia de UMH)  Teléefon: 972.600620
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