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Carbon monoxide-induced cardiomyopathy

ABSTRACT

Carbon monoxide intoxication is the main accidental death 
cause associated with a toxic substance; its high incidence is 
probably secondary to the physicochemical characteristics of the 
molecule, that make it go unnoticed. When there is an exposition 
to high levels of carbon monoxide during enough time, target 
organ damage appears, the myocardium being one of the 
most susceptible tissues, and that can precipitate irreversible 
ischemic damage. Carbon monoxide-induced cardiomyopathy is 
a subtype of stress injury related to a different physiopathology 
and clinical spectrum that shares characteristics with takotsubo 
cardiomyopathy, but requires a distinct treatment. A clinical 
case of carbon monoxide intoxication is presented, in a female 
patient with high serum levels of carboxyhemoglobin leading 
to the development of cardiomyopathy; we highlight the 
diagnostic assessment, follow-up and hemodynamic support in 
the intensive care unit during the initial phases of the disease. 
The objective was to review the current information reported on 
carbon monoxide-induced cardiomyopathy, which is a poorly 
known pathological condition because of its low frequency, 
and with scarce published cases. Despite the lack of a specific 
treatment, hyperbaric oxygen, inotropic drugs, ventricular assist 
devices and extracorporeal membrane therapies are therapeutic 
options that have been used in this pathology.

Key words: Carbon monoxide, cardiomyopathy, heart failure, 
hyperbaric oxygen.
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RESUMEN

La intoxicación por monóxido de carbono es la principal 
causa de muerte accidental asociada con tóxicos, con una 
exposición con frecuencia desapercibida que condiciona una 
alta incidencia y manifestaciones que suelen ser inespecíficas. 
Cuando existe una exposición a concentraciones elevadas de 
monóxido de carbono por un tiempo suficientemente largo, 
se presenta daño a órgano blanco, siendo el miocardio uno de 
los más susceptibles y que puede degenerar en daño isquémico 
irreversible. La cardiomiopatía asociada con intoxicación por 
monóxido de carbono es un tipo de lesión asociada a estrés, pero 
con una fisiopatología y clínica distinta a la cardiomiopatía de 
takotsubo, que requiere un manejo distinto. Se presenta un caso 
clínico de intoxicación grave por monóxido de carbono en una 
paciente con niveles séricos altos de carboxihemoglobina que 
le condicionaron el desarrollo de cardiomiopatía, destacando 
las herramientas diagnósticas, el seguimiento y el soporte 
hemodinámico en la Unidad de Terapia Intensiva durante 
sus fases iniciales. A continuación, el objetivo fue realizar 
una revisión de la literatura sobre el tema, que representa 
una patología poco conocida debido a su baja frecuencia y de 
la cual existen pocos reportes publicados. A pesar de no existir 
un tratamiento efectivo específico, el oxígeno hiperbárico, el 
soporte inotrópico o con dispositivos de asistencia ventricular 
y la terapia de circulación extracorpórea son opciones 
terapéuticas que se han empleado en esta patología.

Palabras clave: Monóxido de carbono, cardiomiopatía, falla 
cardiaca, oxígeno hiperbárico.
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INTRODUCCIÓN

La intoxicación por monóxido de carbono (CO) es la 
principal causa de muerte por intoxicación no inten-
cionada en países occidentales.1,2 Es una entidad clí-
nica subdiagnosticada cuya verdadera incidencia es 
difícil de determinar debido a una cifra no desprecia-
ble de casos no diagnosticados por sus características 
fisicoquímicas. El CO es un gas inodoro, incoloro y 
no irritante; además, los síntomas secundarios a la 
intoxicación por este gas son inespecíficos.3 Las con-
venciones internacionales de toxicología la han nom-
brado como «la intoxicación oculta del siglo XXI».4

El desarrollo de cardiomiopatía secundaria es una 
de las principales causas de morbilidad y mortalidad 
de la intoxicación por CO; se asocia con arritmias, 
falla cardiaca, edema agudo pulmonar e isquemia se-
cundaria a hipoxemia. Hoy en día, es una patología 
que no ha sido caracterizada por completo y acerca 
de la cual existen pocos reportes.5

PRESENTACIÓN DEL CASO CLÍNICO

Mujer de 26 años de edad, residente de la Ciudad de 
México, trabajadora doméstica, sin antecedentes pa-
tológicos personales de importancia. Fue encontrada 
con pérdida del estado de alerta en la casa habitación 
donde laboraba, con presencia de movimientos tóni-
co-clónicos generalizados acompañados de relajación 
de esfínteres y supraversión de la mirada; se desco-
noce el tiempo de inicio de dicho cuadro clínico. Fue 
llevada al hospital, donde presentó un segundo even-
to de crisis convulsivas y requirió intubación orotra-
queal para protección de la vía aérea al no recuperar 
el estado de consciencia. El resto de los miembros de 
la familia refirieron haber iniciado varias horas an-
tes con cefalea, confusión, náuseas y malestar gene-
ralizado.

A la exploración física, la paciente presentaba re-
flejos pupilares simétricos pero retardados, reflejos 
osteotendinosos incrementados, y en la gasometría 
arterial inicial, acidosis metabólica de brecha anióni-
ca incrementada con alcalosis respiratoria aguda (pH 
7.36, pCO2 19 mmHg, HCO3 15 mmol/L, déficit de 
base -14.6 mmol/L) y lactato 12.6 mmol/L. Se solici-
taron niveles séricos de carboxihemoglobina (COHb), 
con un valor al ingreso a urgencias en 37.2%. El elec-
trocardiograma mostró taquicardia sinusal (frecuen-
cia cardiaca 110 lpm), intervalo QT corregido en 470 
mseg y tiempo pico-final de la onda T con un valor 
prolongado en 100 mseg, sin datos de isquemia o le-
sión miocárdica (Figura 1). Enzimas cardiacas ele-

vadas, con valores de CPK 595 U/L, CPK-MB 3,420 
U/L, troponina I ultrasensible 1,040 pg/mL, mioglo-
bina 3,420 ng/mL, BNP 119 pg/mL y dímero D 151 
ng/mL. Se determinaron valores de troponina I cer-
canos a 10,000 pg/mL a las 20 horas.

El ecocardiograma mostró hipocinesia generalizada, 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo en 26%, 
gasto cardiaco por integral velocidad-tiempo en el trac-
to de salida del ventrículo izquierdo en 2.3 L/min, dis-
función diastólica moderada del ventrículo izquierdo 
con patrón de llenado pseudonormalizado e incremento 
de las presiones de llenado, presión capilar pulmonar 
estimada en 16 mmHg, presión sistólica de la arteria 
pulmonar estimada de 42 mmHg, ventrículo derecho 
no dilatado y TAPSE 8 cm.

La ventilación mecánica invasiva fue manejada 
bajo condiciones de FiO2 100%; se logró disminuir la 
carboxihemoglobina a 27% en la primera hora y 4% 
a las ocho horas.

Se realizó electroencefalograma, mismo que do-
cumentó ritmos lentos mixtos delta-theta 3-4 Hz, 
desorganizados, con actividad lenta focal represen-
tada por brotes y trenes de ondas lentas en banda, 
localizados en las regiones frontales, con predominio 
en el hemisferio izquierdo. En la resonancia magné-
tica de encéfalo realizada en las primeras 12 horas, la 
corona radiada mostraba restricción de la difusión, 
con extensión digitiforme a los lóbulos frontal, tem-
poral y parietal bilateral. En la región de los núcleos 
grises, se mostraron zonas compatibles con sitios de 
infartos agudos (Figura 2).

Como parte del manejo de la falla cardiaca, se ini-
ció soporte inotrópico con levosimendán a dosis de 
0.2 μg/kg/min y se mantuvo durante 24 horas en in-
fusión continua. Requirió, además, soporte vasopre-
sor con norepinefrina hasta 0.25 μg/kg/min y vaso-
presina 0.06 unidades/min.

Figura 1. Electrocardiograma que muestra taquicardia sinusal con tiempo 
pico-fi nal de la onda T (banda negra) en 100 mseg, sin datos de isquemia 
o lesión miocárdica.
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A las 72 horas se realizó un ecocardiograma de 
control con tendencia a la mejoría; reportó FEVI 
35%, gasto cardiaco 2.8 L/min, sin cambios en el gra-
do de su disfunción diastólica y con incremento de 
TAPSE a 14 cm. Se solicitó el traslado de la paciente 
a otra institución; desconocemos el desenlace.

DISCUSIÓN

Aunque los niveles séricos de COHb no han demos-
trado correlación con las manifestaciones clínicas, se 
consideran tóxicos niveles superiores a 10% en per-
sonas no fumadoras y 15% en fumadoras. En el caso 
de exposición a concentraciones atmosféricas de 70 
ppm (0.007%), se estima una concentración de 10% 
de COHb en sangre periférica, y si llegan a 100 ppm 
(0.01%), se alcanza 15% de COHb.1 Dentro de las 
complicaciones relacionadas con intoxicación grave 
destaca la cardiomiopatía, que aunque infrecuente, 
posee relevancia clínica, pero es poco conocida y no 
posee un manejo definitivo.

A pesar de que se conoce ampliamente la acción 
del CO como una molécula citotóxica al inhibir la 
actividad de la citocromo-c oxigenasa en la cadena 
mitocondrial respiratoria, esta molécula, a bajas con-
centraciones séricas, posee funciones de señalización 
en procesos celulares, con efecto antiinflamatorio, ci-
toprotector, antiproliferativo y vasodilatador.6,7

En nuestro organismo, las fuentes endógenas de 
CO son derivadas de la degradación del compuesto 
heme, el grupo prostético de la hemoglobina, en una 
reacción catalizada por las heme oxigenasas que ob-
tienen como productos finales biliverdina, hierro y 
CO.3 El CO en dichas concentraciones fisiológicas fa-

vorece la regulación de vías de apoptosis, inhibición 
de la molécula NF-kB, supresión de fibroblastos e 
inhibición de la agregación plaquetaria.6 El CO tam-
bién juega un papel en la degranulación de neutró-
filos, producción de mieloperoxidasas, peroxidación 
lipídica y apoptosis.8

La toxicidad del CO a mayores concentraciones 
está determinada por su capacidad intrínseca de 
unión a la hemoglobina, con una afinidad 210 ve-
ces mayor que la del oxígeno. La curva de disocia-
ción de la oxihemoglobina restante se desplaza a la 
izquierda, originando hipoxemia y comprometiendo 
la liberación de oxígeno a nivel tisular.3 Pacientes 
anémicos, neonatos y fetos intrauterinos son grupos 
con riesgo de toxicidad al disminuir la cantidad de 
oxihemoglobina y comprometerse a menores niveles 
de presión arterial de oxígeno.

El tejido miocárdico suele ser susceptible a la hi-
poxia; este sufre mayor daño al incrementarse la de-
manda de oxígeno, con una consecuente disminución 
de la reserva de flujo coronario que conduce a isque-
mia.6,9 Los pacientes con antecedentes de cardiomio-
patía son más vulnerables a presentar arritmias e 
infartos, pero la isquemia miocárdica también puede 
desarrollarse en ausencia de enfermedad coronaria 
(Figura 3).3

La intoxicación por CO se asocia con un subtipo de 
cardiomiopatía por estrés y comparte características 

Figura 2. Resonancia magnética que muestra la corona radiada con res-
tricción digitiforme a los lóbulos frontales, temporales y parietales bilate-
rales. En los núcleos grises también se observó reducción de la difusión, 
compatible con zonas de infartos en fase aguda.

Falla cardiaca
Falla circulatoria

Hipotensión

Figura 3. Fisiopatología de la miocardiopatía asociada a intoxicación por 
monóxido de carbono.
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con el síndrome de takotsubo, destacando una falla 
cardiaca descompensada.10 Esta cardiomiopatía se 
puede presentar con dos patrones: uno de disfunción 
global (con incidencia de hasta 50%) y uno menos 
frecuente que semeja el patrón de cardiomiopatía de 
takotsubo.11 En ambos casos, la disfunción del ven-
trículo izquierdo es transitoria, pero puede generar 
falla cardiaca descompensada, edema agudo pulmo-
nar y, finalmente, colapso circulatorio, perpetuando 
el daño miocárdico por incremento en las demandas 
de oxígeno.5

Un estudio realizado en Corea durante 10 meses 
con seguimiento a 43 pacientes con evidencia de car-
diomiopatía asociada a CO corroboró que el hallazgo 
ecocardiográfico más común fue disfunción global en 
la contractilidad del ventrículo izquierdo y que la al-
teración se tendió a normalizar a las 72 horas, de for-
ma más temprana que en aquéllos con patrón similar 
al síndrome de takotsubo.

Derivado de los escasos estudios disponibles, sa-
bemos que la cardiomiopatía inducida por CO se ha 
asociado con un pronóstico favorable y posee dife-
rencias clínicas respecto a lo descrito en la miocar-
diopatía de takotsubo: es menos frecuente el dolor 
torácico, la desviación del segmento ST suele ser de 
menor magnitud, se presenta una menor elevación 
de troponina y no existe predilección por el género 
femenino. Dentro de la fisiopatología también se han 
involucrado la sobreestimulación adrenérgica con 
cambios conformacionales en la proteína Gs a Gi con 
efecto inotrópico negativo, así como un efecto secun-
dario a hipoxia histotóxica con disfunción mitocon-
drial y a miocarditis tóxica.5

Satran, en una población de 230 pacientes con in-
toxicación moderada a grave por CO, describió cam-
bios electrocardiográficos sugestivos de isquemia 
presentes en alrededor del 30% de los pacientes; de 
ellos alrededor de 60% mostraron elevación de los 
biomarcadores de daño cardiaco. La mortalidad in-
trahospitalaria de este estudio fue del 5%. Sólo seis 
pacientes fueron sometidos a coronariografía, y 50% 
de ellos evidenciaron lesiones significativas.

Entre los cambios electrocardiográficos, la ma-
nifestación más reconocida es la elevación del seg-
mento ST en la mitad de los casos;10 sin embargo, 
el hallazgo más sensible y específico es la magnitud 
del segmento «pico T-final de onda T», el cual refleja 
la repolarización transmiocárdica y correlaciona con 
daño secundario a CO, con elevación de biomarcado-
res en las primeras 24 horas. Para su determinación, 
se establece un punto de corte de 90 mseg para el 
tiempo que dura el descenso de la onda T electrocar-

diográfica, con una sensibilidad del 72% y una espe-
cificidad del 67%.12 La prolongación del intervalo QT 
es otra manifestación descrita; sin embargo, sólo se 
presenta en 5% de los casos y es poco específica.13

Tratamiento de la cardiomiopatía inducida por CO

No existe un tratamiento específico que permita dis-
minuir la toxicidad cardiaca mediada por monóxido 
de carbono. La terapia con oxígeno hiperbárico ha 
sido objeto de discusión, pues aunque en general se 
considera el tratamiento estándar en intoxicación 
por CO (incluso se le ha denominado el «antídoto na-
tural»), en el contexto de daño miocárdico, los estu-
dios que han evaluado el efecto del oxígeno sobre la 
cardiopatía isquémica han mostrado un efecto dele-
téreo cuando se administra de forma rutinaria oxíge-
no al 100%.14 El oxígeno hiperbárico logra reducir la 
vida media del CO de cinco horas a 10 minutos cuan-
do se administra a 2.5 atm de presión. Su indicación 
está bien documentada en el manejo del déficit neu-
rológico, síncope, coma o convulsiones, o cuando los 
niveles séricos sobrepasan 25% (o 15% en mujeres 
embarazadas).3

En general, no se pueden transpolar posturas te-
rapéuticas hacia los casos de lesión miocárdica por 
CO; sin embargo, cuando se presenta cardiomiopatía 
con disfunción ventricular sin evidencia de isquemia 
aguda, las recomendaciones apuntan a utilizar oxí-
geno hiperbárico hasta que los pacientes se encuen-
tren asintomáticos y los niveles de COHb desciendan 
a menos de 5%.6 No existen tampoco estudios que 
valoren el uso de inotrópicos en esta patología, y no 
han sido medidos los niveles de catecolaminas.5 En 
casos más graves, sólo la terapia a través de membra-
na de circulación extracorpórea podría constituir una 
opción viable mientras se espera la recuperación del 
proceso agudo.15

CONCLUSIÓN

La intoxicación por monóxido de carbono es la princi-
pal causa de muerte asociada con intoxicaciones; sin 
embargo, la cardiomiopatía asociada con esta intoxi-
cación ha sido poco estudiada y, en general, es poco 
reconocida debido a que sólo se presenta en el 3% de 
los casos de intoxicación por CO. A pesar de que sus 
mecanismos fisiopatológicos cada vez son mejor com-
prendidos, no existe una estrategia terapéutica que 
haya demostrado revertir el daño y mejorar el pro-
nóstico. Probablemente la administración temprana 
de terapia con oxígeno hiperbárico sea una opción 
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para aquellos casos con concentraciones más altas 
de CO y mayor riesgo de progresión a falla cardiaca. 
Otras terapéuticas sólo representan reportes aisla-
dos de casos en la literatura.
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