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El presente Consenso fue elaborado con la colaboracion del grupo de profesionales que
conforman el Equipo de Trabajo para la Actualizacion Permanente del Diagndstico y
Tratamiento en Toxicologia Clinica.

Proyectado por iniciativa de los Profesores Titulares de la Primera Catedra de Toxicologia
de la Facultad de Medicina de la Universidad de Buenos Aires, a los fines de actualizar,
mejorar y engrandecer una especialidad que tiene como antecedente ser la Primera Catedra
del mundo dedicada en exclusividad al estudio y la docencia en Toxicologia, creada por el
Maestro Médico Dr. Juan Bautista Sefiorans, en el afio 1896.

El camino iniciado por este destacado y visionario médico argentino y sus notables
continuadores hacen que sea hoy nuestra la responsabilidad de seguir innovando esta
disciplina cada dia, cumpliendo y honrando con su accionar las Bases de su Estatuto
Universitario
ESTATUTO UNIVERSITARIO Bases |.- La Universidad de Buenos Aires es una entidad de
derecho publico que tiene como fines la promocién, la difusién y la preservacion de la cultura.
Cumple este propdsito en contacto directo permanente con el pensamiento universal y presta
particular atencion a los problemas argentinos.

Nuestra intencion es convocar a todos aquellos profesionales que ejercen la especialidad,
aunque no integren el Cuerpo Docente de nuestra casa, pero que posean experiencia
destacada en su ejercicio y deseen sumarse y contribuir con sus aportes en este nuevo desafio
de crecimiento, compartiendo las inquietudes, practicas y destrezas en un ambito de
colaboracion y respeto para con sus pares y por la profesion que ejercemos.

Se pretende generar un dialogo abierto en forma presencial y a distancia con aquellos
colegas interesados en examinar, actualizar, discutir y acordar criterios en temas vinculados al
ejercicio de la Toxicologia.

Seguiremos trabajando en muchas otras entidades nosoldgicas que consideramos
necesiten ser revisadas tanto en su presentacioén clinica, diagnéstico y tratamiento, asi como
en el estudio y abordaje de nuevas patologias que han aparecido en las Ultimas décadas por
distintos cambios tanto antropoldgicos como tecnoldgicos.

En los tiempos actuales y con las herramientas del conocimiento de las que se dispone
unidas al concepto de inter y transdisciplinas, estamos asistiendo a un momento especial para
este tipo de encuentros, que nos permitira brindar las mejores oportunidades para nuestros
pacientes.

Es por eso, que como iniciadores de esta modalidad de trabajo colaborativo desde esta
Catedra asumimos la representacion de Coordinadores Convocantes, de todos nuestros

queridos y destacados colegas y sus indudablemente valiosas experiencias.

Profesor Titulares Dres. Carlos Fabidn Damin y Maria Rosa Gonzalez Negri.
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INTRODUCCION

El monoxido de carbono (CO) es un gas que se produce por la combustién incompleta del
carbén o de cualquier material que contenga carbono. Es un gas incoloro, inodoro, no irritante.
Estas propiedades organolépticas, lo convierten en una sustancia peligrosa al no ser percibida
por la persona expuesta. Es menos denso que el aire (0,967) y se dispersa facilmente en
ambientes cerrados. La intoxicacion aguda por CO constituye la causa principal de muerte en
todas las edades a nivel mundial, situacion en la que Argentina no es ajena.

Esta intoxicacion es frecuente, muchas veces no diagnosticado durante la atencion de
urgencia. El conocimiento de las manifestaciones clinicas producidas por la inhalacion del
mismo Yy la posibilidad de cuantificar carboxihemoglobina son elementos esenciales para su
correcto diagnéstico y tratamiento adecuado. La inespecificidad de sus sintomas y la baja
sospecha clinica, contribuyen a un marcado subdiagnostico. A la intoxicacion con monoéxido de
carbono se la conoce como una enfermedad simuladora, ya que el médico puede confundir el
cuadro con otras afecciones, al compartir signos y sintomas con la gastroenteritis alimentaria,
con las cardiopatias isquémicas y con distintas afecciones neuroldgicas

Todos los casos son prevenibles y la mayoria evitables, lo cual demuestra la importancia de
implementar acciones de promocion y prevencion de salud, asi como en el entrenamiento para
su pesquisa en el personal de salud. Otra de las razones que hacen necesario un diagndstico y
tratamiento adecuado es su asociacion con diferentes tipos y grados de secuelas.

También se observan casos de intoxicacién crénica; ésta ocurre por mal funcionamiento de
artefactos a gas y/o ventilacién insuficiente, por exposicién a bajas concentraciones del mismo

por periodos mas o menos prolongados.
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FUENTES

El Monoxido de Carbono se encuentra en distintas fuentes y se puede concentrar en
espacios cerrados o parcialmente cerrados causando intoxicacion (CDC, 2016). En casi todos
los ambientes hay exposicién a mondxido de carbono, en distintas medidas, segun el trafico de
vehiculos, el humo del cigarrillo y aparatos que funcionan con gas, gasolina o quema de
madera (ATSDR, 2012).

El cuerpo humano produce en forma continua pequefias cantidades de monodxido de
carbono (CO) como uno de los productos finales del catabolismo de la hemoglobina y otros
grupos hemo (origen enddgeno). Siendo, normal la saturacion de carboxihemoglobina (COHb)
del 1 al 2 % de la hemoglobina total en un individuo sano. En cantidades fisioldgicas el CO
endogeno funciona como neurotransmisor. A bajas concentraciones, el CO es un modulador de
la inflamacion, la apoptosis y la proliferacion celular, ademéas de regular la biogénesis
mitocondrial

La produccion exdgena de CO se origina en los artefactos que queman gas, carbén, lefia,
qguerosén, alcohol o cualquier otro combustible. El gas natural no contiene CO en su
composicién, pero su combustién incompleta es capaz de generarlo. Entre los artefactos que
gueman gas, los mas frecuentemente involucrados en las intoxicaciones son: calefones,
termotanques, cocinas, hornos y calefactores (estufas infrarrojas, calderas en el interior del
domicilio o en edificios con calefaccion central o losa radiante, cuando tienen fallas o deterioro
en su instalacion). La insuficiente entrada de oxigeno al quemador de una cocina, originado por
el uso de un disipador de calor sobre la hornalla, constituye otro ejemplo de combustion
incompleta con la consecuente generacion de mondéxido de carbono; asi como los braseros, los
hogares a lefia, las salamandras (tanto a gas como a lefia), las patrrillas, las cocinas a lefia o
carbén y los faroles a gas, donde la ventilacién de los ambientes es escasa. Los equipos
electrégenos deben considerarse como una probable fuente, especialmente cuando estan
instalados y funcionando en ambientes cerrados o mal ventilados.

Entre las maquinarias de combustién interna, los motores de vehiculos, son la principal
causa de contaminacion ambiental. Se ha determinado que, en una gran ciudad, en una hora
pico, la concentracion de CO en una calle muy transitada puede alcanzar 115 partes por millén
(ppm), superando ampliamente las 9 ppm recomendados por la OMS (nivel guia de calidad de
aire de exteriores, para ocho horas de exposicion). Los motores de automoviles en marcha
pueden ser la causa de una intoxicacion fatal letal dentro de un garaje publico o de una
vivienda, o aln para los que viajan dentro, si los conductos de escape de gases son se
encuentran defectuosos. Otras fuentes, son los motores de botes 0 embarcaciones, inclusive
herramientas y motores pequefios a gasolina pueden emitir altos niveles de mondxido de
carbono en corto tiempo (ATSDR, 2012).

Los incendios son una causa frecuente de muerte por intoxicacion por CO. Durante un
incendio se puede alcanzar una concentracion de CO de unas 100.000 ppm (10%). En la
inhalacién de humo de incendio, no solo ocurre exposicién a altas concentraciones de CO, sino

también a una amplia variedad de otras sustancias toxicas producidas durante la combustion.
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Podemos citar gases corrosivos, el cianuro de hidrégeno resultante de la combustion de
ciertos plasticos, sin olvidar que también se reduce la concentracion de oxigeno en el aire
respirable por consumo durante el proceso de combustion.

El humo de tabaco es causa de elevacion de los niveles de COHb (Buchelli et al, 2014). El
humo de tabaco contiene aproximadamente 400 ppm de CO. Esto provoca que una persona
que fuma, 20 cigarrilos por dia aproximadamente, pueda alcanzar niveles de
carboxihemoglobina de 5-10%. Lo mismo ocurre en fumadores pasivos cuando viven en
ambientes con elevados niveles de humo de tabaco.

El diclorometano es un solvente industrial y componente de removedores de pintura, el cual,
luego de ser inhalado, es metabolizado por el higado a CO, siendo otra causa de intoxicacion
sin estar éste en el ambiente. (Clardy et al, 2015). Otra forma menos frecuente de intoxicacion
es el cloruro de metileno, utilizado como removedor de pintura o desengrasante. Se absorbe a
través de la inhalacion, ingestion o absorcion cutanea y se metaboliza en el higado a CO.

Existen muchos factores que determinan si la exposicion al CO sera perjudicial: dosis,
duracion, forma de contacto (en relacién a la fuente), exposicion a otras sustancias quimicas,
edad, sexo, dieta, caracteristicas personales, estilo de vida y condicién de salud (ATSDR,
2012)
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TOXICOCINETICA

Una vez inhalado el monodxido de carbono, difunde rapidamente a través de las membranas
alveolares para combinarse con la hemoglobina y la citocromo c¢ oxidasa, entre otras
hemoproteinas, afectando el transporte de oxigeno y deteriorando la funcién mitocondrial.

La absorcion pulmonar es directamente proporcional a la concentracion de CO en el
ambiente, al tiempo de exposicion y a la frecuencia respiratoria (FR), que depende, entre otros,
de la actividad fisica realizada durante el tiempo de exposicion, o de la edad (la FR es > en
lactantes y nifilos pequefios). Una vez en sangre, el CO se une de manera estable a la
hemoglobina, con una afinidad 200 veces superior a la del oxigeno, dando lugar a la formacién
de carboxihemoglobina (COHb), aun inhalando relativamente bajas concentraciones de CO. La
eliminacion del CO es respiratoria y tan solo el 1% se metaboliza a didxido de carbono a nivel
hepético.

La vida media del CO en personas sanas que respiran aire ambiente oscila entre 3 a 4
horas, y hasta 1:30 horas, disminuyendo conforme se aumente la presién parcial de oxigeno en
el aire inspirado. El oxigeno normobarico al 100 %, reduce la vida media un promedio de 80
minutos a 30-90 minutos mientras que el oxigeno 100% hiperbarico no menor a 2,8 atmésferas
la disminuye a 23 minutos.

MECANISMO DE ACCION Y FISIOPATOLOGIA

El CO causa hipoxia al unirse con la hemoglobina y formar COHb incapaz de transportar
oxigeno, y desplazando la curva de disociacién de la hemoglobina hacia la izquierda,
impidiendo que ésta ceda el oxigeno transportado a los tejidos (Figura 1). A su vez, el CO tiene
una mayor afinidad por la mioglobina cardiaca que por la hemoglobina. EI mondxido de
carbono tiene 220 mas afinidad que el oxigeno.

100
751
Saturacién de a: normal
hemoglobina (%) b: con 60% COHbY
wq
25+
0 ¥ T

Pa0: (mmHg)

Fig. 1. Saturacién de hemoglobina en funcién de la presion
arterial de oxigeno (PaO2)
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Esta condicion, exacerba la hipoxia tisular existente, al causar mayor depresién miocardica
e hipotension. El monoxido de carbono se une a la hemoproteina de las plaquetas y a la
citocromo C oxidasa, interrumpiendo la respiracion celular en las mitocondrias con la acidosis
tisular posterior y la produccion de especies reactivas de oxigeno (Miro et al., 1998). Como
resultado, las células cambian al metabolismo anaerébico y se acumulan acidos lacticos y
nitratos. De esta forma, se interrumpe la respiracion celular y causa la produccion de especies
reactivas de oxigeno, que llevan a la necrosis neuronal y a la apoptosis.

La acumulacién de acido lactico, producto de la respiracion anaerébica, provoca una
acidosis metabdlica con anién GAP elevado. La vasodilatacion compensadora resultante de la
hipoxia, sumada a la mala perfusion existente, provocan pasaje de liquido al intersticio del
tejido cerebral, dando origen a la formacién de edema y la consecuente hipertension
endocraneana. La liberacion de oxido nitrico secundaria a la hipoxia celular, induce la
formacion de radicales libres en el SNC, generando alteraciones en la funcion mitocondrial,
finalmente lesion en la membrana neuronal y posterior lisis.

Ademas existe un dafio del endotelio capilar que contribuye a la formacion de agregados
plaguetarios y adhesiéon de neutrdfilos, generando dafio de la microvasculatura cerebral. La
intoxicacion aguda con CO a menudo causa dafio en las areas del cerebro con gran
susceptibilidad a la hipoxia, incluyendo la segunda y tercera capas corticales, areas de cuenca
dentro de la sustancia blanca, los ganglios de la base y las células de Purkinje del cerebelo. La
naturaleza y distribucién de las lesiones cerebrales dependen de la agudeza, la gravedad y la

duracién de la exposicién al CO.

En el corazdn, el CO se une a la mioglobina mas rapido que el oxigeno, causando hipoxia
miocérdica, causando vasodilataciébn coronaria y aumento del flujo coronario que pueden
provocar un dafio hipoxico - isquémico adicional al miocardio y disminucién del gasto cardiaco.
El bajo gasto cardiaco y la hipotensién a su vez pueden disminuir la perfusiéon cerebral y
contribuir a la lesion cerebral hipoxico - isquémica (Prockop y Chichkova, 2007). Los estudios
en ratones han demostrado que el flujo cerebral aumenta a los pocos minutos de la exposicion
al CO causada por la relajacién mediada por guanilil ciclasa de las arterias cerebrales (Komuro
et al., 2001; Kanu et al., 2006). El flujo sanguineo cerebral se mantiene elevado hasta que el
compromiso cardiaco disminuye la presion arterial y el gasto cardiaco, momento en que falla la
autorregulacién cerebral y comienzan la asfixia y la apnea, lo que contribuye a la lesion
cerebral hipdxica-isquémica (Thom, 1990; Thom et al., 2006).

Otra de las consecuencias de la activacion celular y liberacion del ON es la hipotension
arterial y relajacion muscular. La peroxidacién lipidica secundaria a la generacion del estrés
oxidativo que se produce en esta intoxicacion produce dafios en zonas del SNC, los lugares

afectados son los ganglios de la base, cuerpo estriado e hipocampo. (Figura 2)

Otros dafios causados por apoptosis celular con zonas de necrosis son la corteza frontal, el
globo pélido y el cerebelo. Existen alteraciones inmunoldgicas que se encuentran en estudio

debido a que se sospecha una alteracion del reconocimiento de la proteina basica de la
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mielina.

Se produce la degradacion de la misma, perdiendo sus caracteristicas cationicas normales
por su interaccion con un producto de la peroxidacion lipidica. La exposicion a CO provoca
inflamacion a través de mdltiples vias independientes de las de las de la hipoxia, dando por

resultado mayor dafio neurolégico y cardiaco.
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Fig. 2: Mecanismo de accién (modificado del articulo: Lindell K. Weaver.
Carbon Monoxide Poisoning. N Engl J Med 2009;360:1217-25).

Si bien desde 1930, a partir de Sayer y otros autores, se sostiene que existe una correlacion

entre los niveles de carboxihemoglobina y la clinica de esta intoxicacién, dicha correlacién no
es tan precisa, dependiendo de mdiltiples factores. Mientras que los niveles de
carboxihemoglobina estan determinados por la magnitud de la exposicion, es decir, la
concentracion de CO en el ambiente, el tiempo de exposicion, la frecuencia y profundidad de la
respiracion, asi como por el volumen minuto cardiaco y la actividad metabdlica, la gravedad del
cuadro clinico estaria mas relacionada con la unién del CO a las hemoproteinas, lo que
explicaria la presencia de sintomas aun con niveles de carboxihemoglobina considerados no

toxicos.

Asimismo, la mayor afinidad del CO por la mioglobina cardiaca explicaria la gravedad de las
manifestaciones cardiovasculares (arritmias, dilatacion ventricular, insuficiencia), aun en

presencia de niveles bajos de carboxihemoglobina.

Las células musculares claudican produciendo exceso de calcio intracelular, alterando sus
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membranas celulares y volcando sus componentes celulares (creatinquinasa, mioglobina y
potasio) a la sangre.

Debido al dafio tubular secundario a la hipoxia, y/o la rabdomiélisis pueden desencadenar
insuficiencia renal aguda (IRA), agravando el cuadro.

Es importante tener en cuenta que, durante el embarazo, el CO no s6lo afecta a la madre,
sino que también produce hipoxia fetal, por la propiedad de este gas de atravesar facilmente la
barrera placentaria y a la presencia de la hemoglobina fetal que mayor afinidad (1200 veces
mas a fin al mondxido que el oxigeno) por el CO que la hemoglobina materna.

Las manifestaciones a nivel fetal son consecuencia de la falta de oxigenacion de la madre,
hipoxia tisular y accion directa del CO en el citocromo. Las mismas variardn dependiendo del
periodo gestacional en el que se encuentre, el CO es teratdgénico, genera alteraciones en el
SNC, disgenesia telencefalica, malformaciones en manos y pies, encefalopatia andxica,
displasia y luxacién de cadera, alteraciones conductuales, RCIU y muerte sUbita infantil.

Cuanto mayor es la concentracion de oxigeno inhalado, mas rapida es la tasa de
eliminacion de CO, gue esa es la razon para tratar a las victimas de intoxicacion con CO con
oxigeno al 100% o para considerar la terapia de oxigeno hiperbarico (HBO), una vez que los
niveles de COHb disminuyen, los tejidos se oxigenan y la funciéon mitocondrial y el metabolismo
de la energia celular se restauran, incluso la exposicién transitoria a altas concentraciones de
CO puede causar una lesién cerebral aguda, e en dias o semanas (Okeda et al., 1982;
Piantadosi et al., 1997).

Condiciones agravantes para la intoxicacion por CO

La concentracién de CO en aire inspirado.
Tiempo de exposicién: a mayor tiempo, mayor incorporacion del gas.
Volumen minuto respiratorio (varia con la edad y la actividad).

SNURNEE NN

Paciente con comorbilidades como cardiopatia, factores de riesgos
neurolégicos, respiratorios, y anemias. Los lactantes, embarazadas y los
ancianos son mas susceptibles.

v" Mayor indice metabdlico (mayores sintomatologias en nifios).
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INTOXICACION AGUDA

Se considera intoxicacion aguda cuando aparecen signos o sintomas como consecuencia
de una exposicion Gnica o de duracion inferior a las 24 horas.

Es necesario destacar que en las intoxicaciones leves o moderadas los sintomas pueden
ser inespecificos, con tan solo la sospecha clinica, o epidemioldgica, en el contexto en el que
fue hallada la victima (incendios, exposicién a braseros, estufas, calefon u otros artefactos a
combustion, en ambientes carentes de ventilacion).

Esto llevara a indagar en budsqueda de antecedentes y datos clinicos o de laboratorio que
permitan realizar el diagndstico de intoxicacion por CO.

CUADRO CLINICO

Las primeras _manifestaciones observables en la intoxicacién por CO consisten en los

sintomas: cefalea intensa persistente, nauseas y vomitos, mareos.

Si la intoxicacion se prolonga en el tiempo aparecen trastornos de la vision, disnea,

astenia, fatiga a los minimos esfuerzos, dolor de pecho, isquemia coronaria, arritmias
cardiacas, frecuentemente taquicardia, hipotension arterial, alteracion del estado de conciencia
y marcada debilidad muscular, imposibilitando del intoxicado abandonar el ambiente

contaminado. Puede llegar a tener relajacion de esfinteres.

En las intoxicaciones severas se pueden presentar convulsiones, depresion del estado de

conciencia hasta coma, e hiperreflexia. Es muy frecuente la rabdomidlisis por la lesion muscular
secundaria a la excesiva actividad del musculo esquelético o por la accion tdxica directa del
CO. Este cuadro severo puede evolucionar a la muerte, la mayoria de las veces causada por

paro cardiorrespiratorio.

Los lactantes suelen estar irritables, con llanto continuo y rechazo del alimento, seguido de
depresion del sensorio, siendo frecuente la observacion de hipertension de la fontanela
anterior, cuadro clinico semejante a un sindrome meningeo. También, puede haber BRUE

(Brief Resolved Unexplained Events).

-

~

Muchos de estos sintomas, podrian llegar a agudizar alguna patologia
previa que posee el paciente. La tendencia de los udltimos afios para
definir gravedad, se basa en los datos clinicos de cada caso en
particular, y el porcentaje de COHb tiene un valor diagnéstico, en

algunos grupos vulnerables define gravedad y en otras conductas a

seguir.
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Existen dos sindromes neuroldgicos que se observan con la misma incidencia: el sindrome

neuroldgico persistente y el sindrome neuroldgico tardio.

Sindrome Neurolégico Persistente

Cuadro neurolégico que se manifiesta en el foco de la intoxicacion, persiste a la llegada al
hospital, luego de administrar oxigeno al 100% y al recuperar la conciencia. En general se
produce paresia o pardlisis de los miembros, excitacion psicomotriz, cefaleas persistentes y
pueden agregarse manifestaciones cardioldgicas residuales.

Estos casos responden al tratamiento con Oxigenoterapia Hiperbarica, se recomienda
realizar cinco sesiones en forma diaria y evaluacion clinica. (Grupo de Consenso Cientifico

Intersocietario. Sindrome de inhalacion de humo. Parte II, 2005).

Sindrome Neurolégico Tardio

El sindrome neurolégico tardio fue explicado en 1962 como el desarrollo de la encefalopatia
anodxica con manifestaciones neurologicas y psiquiatricas, que puede aparecer después de un
periodo de latencia de 4 a 9 dias (actualmente se reconoce una latencia de hasta 40 dias), tras
una aparente recuperaciéon completa.

El sindrome neurolégico tardio se observa en un 15-40% de las victimas de la intoxicacion
aguda por monodxido de carbono, segun distintas casuisticas.

Se manifiesta con alteraciones de la conducta, desorientacion temporoespacial,
extrapiramidalismo, afasia, agnosia, apraxia, disartria, ataxia, alteraciones cognitivas y del
sistema audiovestibular con lesiones del laberinto, del VIII par y de los nlcleos del
troncoencéfalo que se traducen en hipoacusia, nistagmus, acufenos, sindrome de Meniére;
ademas de observarse alteraciones visuales, neuropatias periféricas, convulsiones y coma
vegetativo, entre otros (Myers, Snyder, Emhoff, 1985). En general se observa en un 13% de los
pacientes trastornos neuropsiquiatricos severos, en un 30% deterioro de la personalidad y en
un 40% alteraciones de la memoria.

El prondstico es muy variable. Diferentes estudios informan que aproximadamente un 50-
75% de los pacientes con sindrome neuroldgico tardio se recuperan espontdneamente durante
los primeros 2 afios (Thom y col 1995), en particular aquellos con grado leve a moderado. Los
pacientes que no se recuperan tienen manifestaciones mucho mas graves: parkinsonismo,

pardlisis o ceguera cortical. Algunos persisten en estado vegetativo.

No existen datos predictivos que nos orienten a saber qué pacientes van a
desarrollar este sindrome, pero es mas frecuente de ver en las intoxicaciones

graves y en ancianos.
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Es por ello que en todo paciente que ha sufrido una intoxicacion aguda por CO, luego de la
recuperacion deberd ser sometido a controles posteriores con exploraciones neurolégicas y
psiquiatricas basadas en pruebas neurocognitivas, examen neurolégico exhaustivo,

oftalmoldgico y, eventualmente, RMN con gadolinio, con el objetivo de detectar secuelas.

En la intoxicacién severa, se producen distintas lesiones a nivel del SNC, incluyendo
desmielinizacion y signos de necrosis focal, especialmente a nivel del globo pdlido. Las
lesiones de aparicién tardia, diagnosticadas por los estudios de imagenes, son frecuentes y

pueden ser sintomaticas (sindrome neurolégico tardio) o no.

Todas estas alteraciones pueden generar lesiones que predominan en la sustancia blanca,
descripta como “Leucoencefalopatia tardia de Grinker”. Estos cambios en la sustancia blanca
pueden ser objetivados mediante la resonancia magnética nuclear (RMN), que no debe ser
desestimada como estudio complementario y la Espectroscopia (RMS). Afirmamos que son un
complemento entre si y con el resto de los estudios neurolégicos, nunca debiendo interpretarse
de manera individual. Se observan imagenes que van desde un leve aumento en la intensidad
de la sefial, hasta la aparicién de &reas con necrosis focal quistica (visibles en T2W, FLAIR,
DW y CDA).

Estos casos responden al tratamiento con Oxigenoterapia Hiperbarica, se recomienda
realizar evaluacion por Toxicologia y Médico Hiperbarista. (Grupo de Consenso Cientifico

Intersocietario. Sindrome de inhalacién de humo. Parte 11, 2005).

Nota: Advertir siempre al paciente y a los familiares sobre la probabilidad de futuras secuelas.
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DIAGNOSTICO

Examen fisico / Interrogatorio

La presencia de los diferentes signos y sintomas que dependeran de factores tales como la
magnitud de la intoxicacidn y susceptibilidad individual. Esta caracteristica es muy importante,
ya que como en otras intoxicaciones, nos ofrece un abanico de posibilidades en la forma de
presentacion y evolucion, que sera diferente en cada paciente.

Al evaluar al paciente intoxicado se debe prestar especial atencion a la adecuada
ventilacién y perfusion de los tejidos, al correcto examen neuroldgico y a la historia de
exposicion (duracién, fuente, si hubo otros expuestos, etc.), tornandose fundamental el
interrogatorio dirigido a pacientes, familiares o testigos.

# Piel: amenudo estan presentes palidez o cianosis.

# Gastrointestinal: Nauseas y/o vomitos.

# Pulmonar: En intoxicaciones graves es frecuente el edema pulmonar no cardiogénico.

# Cardiovascular: puede observarse precordialgia, arritmias (taquicardia/bradicardia),

hipotensién arterial (siendo ésta Ultima, indicadora de severidad), insuficiencia cardiaca.

Los pacientes cardidépatas pueden presentar descompensacién cardiaca, incluso con

bajos niveles de COHb

# Oftalmoldgico: alteraciones de los colores, alteraciones visuales (disminucion de la
agudeza visual, hemianopsia homénima, amaurosis). En el examen de fondo de ojo, puede
observarse: edema de papila, hemorragias retinianas, venas retinianas de color rojo brillante.

# Neurolbgicas: Cefalea. Ataxia, sindrome confusional, agitacion psicomotriz, letargia,
convulsiones, estupor, coma. Debilidad muscular, mialgias, hipotonia. Relajacion de esfinteres.
Mutismo acinético (especialmente en lactante en intoxicaciones severas). Pérdida brusca de la
conciencia.

# Neuropsiquiatrico: labilidad emocional, juicio critico dafiado, cuadros de psicosis. Las

exposiciones cronicas frecuentemente producen secuelas neuropsiquiatricas a largo plazo.

Examenes Complementarios

Exdmenes de Laboratorio - Analisis Toxicologicos Especificos

Determinacién de carboxihemoglobina (COHb)

La determinacion analitica cuantitativa de COHb en sangre (arterial 0 venosa) puede arrojar

niveles elevados lo cual CONFIRMA LA INTOXICACION. Sin embargo, un valor de COHb normal

(0]
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bajo no descartan la intoxicacién si hay elementos de sospecha clinica y epidemioldgica (pacientes

gue han recibido oxigenoterapia previa o que consultan tardiamente y en particular si son nifios).

Los valores de referencia para COHb en poblacion que no ha estado expuesta a fuentes de CO
son
- Hasta 3% en no fumadores

- Hasta 7 - 10% en fumadores.

Valores superiores indican exposicion a una fuente de CO.
En nifios menores de 3 meses, la presencia de hemoglobina fetal (que puede alcanzar hasta un
30% de la hemoglobina total), puede interpretarse como una elevacion de COHb de hasta 7%, no

reflejando intoxicacién por CO.

Toma de muestra: Es de suma importancia la técnica para la toma de la muestra de sangre para

la determinacion de COHb. Al igual que para la determinacion de la gasometria arterial, la muestra
de sangre se tomara en jeringa con heparina sin cAmara de aire (3 ml de sangre entera). La
medicién de COHb venosa es adecuada para el diagnéstico al predecir los niveles arteriales con
un elevado grado de precision. En el caso de muestras que se deban trasladar (puede durar hasta
3 dias la muestra), se deberan respetar las normativas vigentes, siempre rotuladas y a una

temperatura de 4°C que asegurara estabilidad de la misma.

4 N

Se determinard la concentracién de COHb a TODA persona en la que se SOSPECHE

la exposicion a CO. Se citara a todas las personas que se hallaban con la victima en
situacion de exposicion a CO para la determinacidon de la concentracién de COHb,
au'ﬁ)q'?)%als' 2! Se%é'trjlécnq rc'e'HanssirPt%%féctPcsos, ya que con frecuencia se detectan casos

subclinicos que deben ser tratados.

. J

Gasometria Arterial

La medicién de gases en sangre arterial por cooximetria proporciona informacién global acerca
del apropiado intercambio gaseoso, estado acido-base y niveles de carboxihemoglobina, debiendo
indicarse en pacientes expuestos con o sin clinica de intoxicacion. También nos informa sobre la

concentracién de Hemoglobina Total (HbT) del paciente.

En la determinacién de gases en sangre, se puede encontrar la pO2 de sangre arterial dentro
de limites normales, alin con niveles elevados de COHb. La pCO2 suele estar normal o
discretamente descendida por la taquipnea. La saturacién de O2 puede estar falsamente elevada,

dependiendo del analizador utilizado (si calcula a partir de la PO2).
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La acidosis metabdlica es considerada un dato de mal prondstico, siendo peor
cuanto mayor sea la acidosis. Puede ser una intoxicacion simultanea en paciente

en humo de incendios, sospechando la intoxicacion por Cianuro.

Nota: La medicién segura del contenido de oxigeno arterial en pacientes con intoxicacién
por CO debe ser realizada mediante el andlisis de gases arteriales y por Cooximetria. La
oximetria de pulso no resulta adecuada ya que no diferencia entre oxihemoglobina,
carboxihemoglobina y metahemoglobina, al poseer igual longitud de onda, situacion que lleva a

un grave error de interpretacion de los resultados.

CPK (Creatinfosfoquinasa) / Troponina

Se realiza con la finalidad de evaluar repercusion cardiaca y muscular de la intoxicacion.
Debe solicitarse su determinacion al ingreso y a las 6 horas. En caso de estar elevada, se
solicitard CPK-Mb (para diferenciar de una rabdomidlisis).

También, y en caso de poder contar con la misma, se solicitara de ingreso la determinacion
de Troponina.

En estos pacientes, estan afectadas todas las hemoproteinas, la cuantificable es la CPK, lo
gue demuestra una sobrecarga renal por rabdomidlisis que puede llevar a la necrosis tubular
aguda.

La CPK-MB aumenta por lesion de la fibra muscular cardiaca, en tal situacién debemos

solicitar troponina.

Hemograma
Permite conocer los niveles de hemoglobina del paciente. Se puede observar una discreta
leucocitosis. En todos los casos de intoxicaciones graves y severas encontramos leucocitosis

(neutrofilia) en algunos de ellos superiores a 20.000mma3.
Sedimento Urinario
Permite visualizar la presencia de mioglobinuria, secundaria a rabdomidlisis, asi como
manifestaciones de necrosis tubular aguda.

Uremia. Creatininuria.

Glucemia. Amilasemia. lonograma. GOT, GPT, LDH.
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En la intoxicacion severa se puede observar hipokalemia y aumento de los valores de

glucemia, amilasa y enzimas hepéticas.

Otros exdmenes complementarios

La intoxicacion por CO puede exacerbar o desencadenar isquemias de miocardio y causar
lesién cardiaca, incluso en personas con arterias coronarias normales, por lo tanto, todo
paciente intoxicado debe ser sometido a estudios cardiovasculares, en caso de mostrar

alteraciones se solicitara la interconsulta con cardiologia.

ECG: evaluar signos de isquemia e incluso infarto de miocardio. También se puede
observar arritmias (taquicardia sinusal). Eventual evaluacién por Cardiologia segun

alteraciones.

TAC cerebro 6 RMN cerebro: segun disponibilidad, se indica en pacientes con pérdida de
conciencia, sintomas neuroldgicos, con convulsiones, traumatismo de crdneo, en coma, en los
gue las imagenes de cerebro pueden mostrar signos de edema cerebral difuso u otras lesiones.

Evaluar riesgo/beneficio, especialmente en pacientes pediatricos, por radiacion.

Radiografia de térax: Indicacion para asistir a CAmara Hiperbérica.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

- Gastroenteritis infecciosa

- Intoxicacién alimentaria

- Intoxicacién por Gases (cianuro, acido sulfhidrico)
- Metahemoglobinemia

- Hipoglucemia

- Coma de origen metabdlico
-A.CV.

- T.E.C.

- Laberintitis o Enf. Meniere

- Excitacion psicomotriz

- Enfermedades psiquiatricas
- Cetoacidosis Diabética

- Sincope
- Cardiopatia isquémica

- Meningoencefalitis
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- Sindrome gripal

- Convulsiones de otro origen

- Otras intoxicaciones (alcohol, psicofarmacos, sustancias psicoactivas, etc.)
- BRUE

- Muerte subita en lactantes
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TRATAMIENTO

CUADRO LEVE

Cefalea, nauseas, vomitos, sin otros sintomas neurolégicos o cardiol6gicos.

-Retirar al paciente del ambiente contaminado, lo mas precozmente posible.
-Aplicar medidas de Soporte Vital Basico y sostén

-Administrar Oxigeno Normobarico, de manera precoz y continua, lo mas préximo posible a una
FIO2 100%, utilizando mascarilla no recirculante con reservorio a alto flujo (10-12 L/min), mascaras
de buena adaptacion, flujo de 12 a 15 I/min.; un minimo 6 horas y/o COHb <5% y/o paciente
asintomatico. La administracion de Oxigeno Normobarico al 100 % para favorecer la
eliminacion de mondxido de carbono, es seguro, de facil acceso y bajo costo.

-Siempre solicitar derivacion a un centro hospitalario para evaluacion y seguimiento.

-Extraer sangre y determinar niveles de carboxihemoglobina al ingreso (anotar si ha recibido
oxigeno y el tiempo transcurrido desde el final de la exposicion a CO y la obtencidn de la muestra).
REDORDAR: la oximetria de pulso convencional no sirve para estos casos.

-Comunicarse con un centro de Toxicologia (ver anexo).
-Nueva evaluacién clinica a las 2 horas de comenzado el tratamiento con O2: evaluacion

cardioldgica y neuroldgica y/o cualquier sintoma persistente.

Criterios de internacion

Se recomienda internar por un periodo de 24 horas, a pesar del cuadro clinico leve, a los
pacientes que relinan los siguientes criterios:

- Embarazada con cualquier evidencia de exposicién a CO (aunque la madre esté
asintomatica, el feto posee riesgo aumentado).

- Factores de riesgo cardiolégicos, neurolégicos, respiratorios.

- Tentativa de Suicidio.

- Determinacién de COHb >15%, dentro de la primera hora post- exposicion (sin haber

recibido oxigeno).

Criterios de Alta

Paciente asintomatico; Carboxihemoglobina < 5%; ECG normal; CPK normal.

Indicaciones al Alta y Seguimiento

-Indicar reposo relativo (minimo de 48 horas hasta 7 dias aproximadamente) y citar a
control Clinico — Neurolégico y Toxicolégico en 48 horas (presencial o telefénico).

-Se debera alertar al paciente para que evite el reingreso al ambiente contaminado y
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corrija los factores de riesgo de exposicidn para él o sus convivientes, actuando sobre la
fuente de CO.
-El paciente NO puede realizar ningun viaje en avién durante el periodo de reposo.

CUADRO MODERADO / SEVERO

Ademas de cefalea, nauseas y vomitos, el paciente presenta mareos, trastornos o pérdida
de conciencia, vision borrosa, debilidad, coma y convulsiones, y/o sintomas cardiologicos de

isquemia o arritmia.

-Retirar al paciente del ambiente contaminado, lo mas precozmente posible.

-Aplicar medidas de Soporte Vital Basico y/o Soporte Vital Avanzado.

-Administrar Oxigeno Normobarico, de manera precoz y continua, FIO2 100% (o lo mas
proximo posible), utilizando mascarilla no recirculante con reservorio a alto flujo (10-12 L/min),
hasta que el paciente esté asintomatico (nunca menos de 6 horas), luego continuar con FIO2
35-50%. Indicar Camara Hiperbarica a todo paciente. Mascaras de buena adaptacion, flujo de
12 a 15 I/min.

-Mantener una FIO 100% en paciente con asistencia ventilatoria mecénica (AVM), no menos
de 6 horas aproximadamente (situacion especial en pacientes intoxicados por monéxido de
carbono).

-Extraer sangre y determinar niveles de carboxihemoglobina al ingreso, (anotar si ha
recibido oxigeno y el tiempo transcurrido desde el final de la exposicion a CO y la obtencion de
lamuestra).

-Comunicarse con un centro de Toxicologia (ver anexo).

-Si las condiciones del paciente lo permiten (NO aplica para: paciente en AVM, ni con
drogas vasopresoras), evaluar traslado para tratamiento con Oxigeno Hiperbarico.

-Evaluacion Neurolégica

-Evaluacion Cardiolégica, ECG y laboratorio especifico. Determinacién seriada de enzimas
cardiacas, con o sin sintomas cardioldgicos al ingreso y a las 6 horas (Troponina, CPK-mb).

-Ante el hallazgo de ECG anormal, con presencia o no de dolor precordial, o enfermedad
coronaria preexistente debe realizarse tratamiento especifico con la pertinente interconsulta a
Cardiologia

-Monitoreo cardiaco y control de signos vitales.

-Laboratorio: gasometria arterial, hemograma, glucemia, CPK, ionograma, funcion renal
(creatinemia, uremia, orina completa), transaminasas hepaticas.

-Radiografia de Torax.

-Dentro de las primeas 24 horas efectuar TAC de cerebro, sin contraste, la presencia de
anormalidades pueden estar asociadas a deterioro neurolégico persistente.

-Continuar con oxigeno hasta que el paciente esté asintomatico y COHb < 5%.

-Corregir la acidosis metabdlica solo cuando esté por debajo de pH 7,20.
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(Fuente: IBM Micromedex Web Applications Access.
https:/iwww.micromedexsolutions.com/home/dispatch/ssl/true)

Criterios de internacion

Internar en Clinica Médica o Unidad de Cuidados Intensivos durante un periodo no menor
de 24 horas.

Criterios de Alta
Paciente asintomaético; Carboxihemoglobina < 5%; ECG normal; CPK normal y CPK-

Mb/Troponina normales. Evaluacion cardioldgica normal.

Indicaciones al Alta y Seguimiento

o Indicar reposo (minimo de 48 horas hasta 7 dias aproximadamente).

o Citar a control Clinico — Neurolégico y Toxicoldgico (presencial o telefénico), para solicitud
de estudios complementarios correspondientes. Interconsulta y seguimiento por Oftalmologia,
O.R.L., Cardiologia y Psicopatologia (test Neurocognitivo). Pacientes en menores de 2 afios:
agregar evaluacion por Neuro-desarrollo. Pacientes en mayores de 2 afios: Neurocognitivo.

e Se debera alertar al paciente para que evite el reingreso al ambiente contaminado y corrija
los factores de riesgo de exposicién para €l o sus convivientes, actuando sobre la fuente de
Co.

¢ El paciente NO puede realizar ningun viaje en avién hasta nueva evaluacion.

Criterios de Tratamiento con Oxigeno Normobarico (NBO)

Administrar en forma precoz y continua oxigeno normobarico al 100%, durante no menos de
6 horas, mediante mascara no recirculante con reservorio a alto flujo (10-12 L/min), mascaras
de buena adaptacion, flujo de 12 a 15 I/min con el objeto de alcanzar FIO2 100% o lo mas
préximo posible. Este tratamiento es el indicado para todo paciente expuesto a CO que no
cumpla con los criterios para Oxigeno Hiperbarico continuar hasta recuperacién clinica y
normalizacion de COHb.

Criterios de Tratamiento con Oxigeno Hiperbarico (OHB)

MEDICINA HIPERBARICA

Definicién: La oxigenoterapia hiperbarica es un tratamiento que consiste en que el paciente
respire oxigeno puro en el interior de un recinto a presion mayor que la atmosférica (entre 1.4 a
3 ATA), para lograr ésta presion las camaras son construidas con metal, acrilico u hormigén.

La camara hiperbarica consiste en un cilindro, que permite el ingreso de pacientes en forma
individual (camara monoplaza) o colectiva (camara multiplaza).

Web:


http://www.micromedexsolutions.com/home/dispatch/ssl/true)
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Durante los tratamientos, las puertas de la camara permanecen herméticamente cerradas y
la presion interior se eleva mediante el ingreso de aire comprimido proveniente de una planta
compresora, hasta el nivel de presion de tratamiento deseada. Los pacientes respiran oxigeno
puro al 100% bajo presion de 3 ATA (Atmdsferas Absolutas) para lo que se utilizan mascaras
especiales. Los tratamientos habitualmente duran una hora. La camara posee mlltiples y
amplias aberturas transparentes (ojo de buey) que permiten observar desde el interior y
viceversa.

Algunas camaras poseen, ademas, un equipo de video que permite observar su interior desde
el panel de control. Las camaras monoplazas se presurizan habitualmente con oxigeno puro,
aunque también pueden presurizarse con aire, en cuyo caso el paciente respira oxigeno por
medio de una mascara. La respiracion de oxigeno a presion atmosférica o la exposicion de
partes del cuerpo a oxigeno puro no constituyen oxigenoterapia hiperbarica.

La administracion de oxigeno a 2,5-2,8 Atmoésferas Absolutas - ATA- (nunca inferiores a
esos valores, ya que solamente sirven para medicina estética, deportistas, etc.; y no es apto
para la intoxicacion por monoxido de carbono), determina una reduccion de la vida media de la
COHb a 23 minutos, asi como que el oxigeno hiperbarico aumenta la cantidad de oxigeno
disuelto en plasma alrededor de 20 veces permitiendo satisfacer las necesidades metabdlicas
basicas, aumentando la produccién de trifosfato de adenosina y reduciendo el estrés oxidativo

y la inflamacién.

Por lo tanto, la terapia con Oxigeno Hiperbéarico deberia ser tenida en cuenta para aquellos
pacientes que presenten intoxicaciones moderada/graves, de preferencia dentro de las 6 a 12
horas (no excluyente) en las siguientes circunstancias (el paciente debe estar estable

hemodinamicamente para poder realizar su traslado):

1. Trastornos neuroldgicos: pérdida transitoria o prolongada de la conciencia.

Convulsiones. Signos focales.

2. Trastornos cardiovascular: precordalgia, movilizacion de enzimas cardiacas, alteraciones

del ECG. Tener en cuenta pacientes con antecedentes de cardiopatia aguda o reagudizada
por laintoxicacion.

3. Acidosis grave.

4. Paciente asintomético con COHb > 20%.

5. Embarazadas, sin importar el valor de COHb.

Contraindicaciones relativas:

1- Paciente con antecedentes de epilepsia con medicacion de base, debe realizarse dosaje del
farmaco, y el mismo, debera estar en rango terapéutico para ingresar a cdmara (Si la urgencia

lo requiere hay que aplicar un ampolla de Benzodiazepina).
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2- Paciente asmaético, el OHB provoca broncoconstriccion, por lo tanto realizar previo traslado
a la camara, tratamiento broncodilatador.

3- Paciente DBT, puede presentar una hipoglucemia durante el tratamiento en OHB, por lo que
se recomienda realizar hemoglucotest previamente, y si el valor es <100mg% debera comer
algo antes de ingresar.

4- Paciente broncoenfisematoso, realizar tratamiento broncodilatador previo y radiografia de
térax. De ser posible espirometria.

5- Paciente con antecedentes de neumotérax: Si en el tratamiento se colocod tubo de
avenamiento, se formaron adherencias que sellaron la pleura; si no se le colocé tubo, hay que
buscar bullas en Rx térax en vértices.

6- Pacientes en tratamiento por neumotérax pueden entrar a camara, dejando el tubo de
avenamiento abierto.

7- Paciente febril, >38°C, no tiene indicacién de OHB porque disminuye el umbral de toxicidad
al oxigeno. Dar antitérmico, y si disminuye, puede ingresar a la camara.

8- Utilizacion de los siguientes farmacos (se hace referencia a tratamientos recientes con estas
drogas, 3 6 4 dias previos)

- doxorrubicina: solo se han realizado trabajos en ratas.

- bleomicina: produce neumonitis; no son buenos candidatos para el tratamiento.

- cisplatino: produce cicatrices

9- Paciente con patologia éticas: intentar, por ejemplo, maniobras de Valsalva, si es factible;
evaluar timpanocentesis.

10- Claustrofobia del paciente.

Por ultimo, aunque extremadamente raro, debemos tener en cuenta la toxicidad
individual que puede producir el tratamiento con oxigeno, por lo general presenta

sintomas previos a la convulsién que ceden rapidamente respirando aire.

Contraindicaciones absolutas:

1- Paciente con HTA severa, no debe ir a camara, porque aumenta la Tension arterial.
2- Paciente con patologia parenquimatosa pulmonar que favoreciera la generacion de un

neumotérax o neumotdrax no tratado.

Complicaciones:

« Barotrauma del oido medio.

 Toxicidad por oxigeno en exposiciones prolongadas.
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« Neumotoérax.

e Convulsiones.

INTOXICACION CRONICA

Las exposiciones crénicas, producidas generalmente de manera intermitente, con una
duracion de semanas o incluso afios, se manifiesta a través de sintomatologia que puede diferir
de las intoxicaciones agudas, pudiendo incluir fatiga crénica, trastornos neuropsiquiatricos
(cambios del caracter, labilidad emocional, déficit de la memoria, dificultad para las tareas
habituales en el trabajo, trastornos del suefio, vértigo, neuropatias, parestesias), y sintomas
indefinidos.

TRATAMIENTO EN INTOXICACION CRONICA

La indicacién de multiples sesiones de Camara Hiperbarica, no tiene una posicion cientifica
firme en cuanto a la mejoria clinica y a la disminucién de secuelas, quedando reservada su

indicacién al criterio del médico toxicélogo o hiperbarista tratante.
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VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA

La vigilancia epidemiolégica es fundamental para la identificacion de la fuente y la
implementacion de medidas de prevencién y capacitacion, asi como para la planificacion y
evaluacion de las intervenciones.

Las intoxicaciones por monoxido de carbono son eventos de notificacion obligatoria bajo la
estrategia de vigilancia clinica y de laboratorio, con modalidad individual a través del Sistema
Nacional de Vigilancia de la Salud (SNVS) y el componente laboratorial (SIVILA). En el anexo
de la presente guia se encuentra la Ficha de Notificacion para las Unidades Centinela de

Vigilancia de Intoxicaciones por Mondxido de Carbono, y sus definiciones.

Vigilancia clinica:

Justificacion

Las intoxicaciones por monoéxido de carbono (CO) son causa de enfermedad y muerte para
cientos de personas por afio. En su gran mayoria son el resultado de exposiciones no
intencionales intradomiciliarias a diversas fuentes de combustion, y constituyen eventos
prevenibles. Estan relacionadas con la contaminacién en el ambito doméstico, derivada
principalmente de las actividades diarias como cocinar y calefaccionarse en ambientes mal
ventilados, o laboral asi como también con la contaminacion ambiental producto de las
emisiones industriales y del parque automotor. Las mujeres embarazadas, lactantes, nifios
pequefios, personas mayores y las que sufren de anemia, problemas cardiacos o respiratorios

pueden ser mucho mas sensibles al CO.

La morbilidad presenta un problema significativo, con secuelas cognitivas luego de una
intoxicacion aguda grave, asi como las cefaleas persistentes y el deterioro cognitivo en

exposicion crénica.

La vigilancia de la aparicién de casos de intoxicacion por estos agentes permite detectar su
ocurrencia y posibilita el seguimiento de los mismos, asi como la deteccién precoz de las
posibles fuentes de emision de dichos compuestos al ambiente con riesgos para la poblacion.

Objetivo
Alertar en forma temprana ante la ocurrencia de casos de Intoxicacion por Mondxido de carbono
para:
e  Brindar tratamiento precoz a los afectados
o Identificar la o las fuentes, buscar activamente otros casos asociados de exposicion a
la misma fuente, para la prevencion, el monitoreo o la deteccion y el tratamiento precoz de los

casos.
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e Fomentar el cumplimiento estricto de la legislacion nacional y provincial y de la
normativa complementaria emitida por las autoridades de aplicacion, ya sea en el ambito
laboral (Superintendencia de Riesgos del Trabajo y Ministerio de Trabajo y Seguridad Social),
en el ambito doméstico (ENARGAS y normativa jurisdiccional), o en el medio ambiente
(normativa de la Secretaria de Ambiente y Desarrollo Sustentable o autoridad ambiental
jurisdiccional).

e  Modalidad: Individual

e  Periodicidad: Semanal

. Planilla_de Investigacidon epidemiolégica complementaria (PIEC): La PIEC se utilizara

para cargar la informacion de la investigacion epidemioldgica realizada y puede ser utilizada

como ficha para las unidades centinela.

Definicién de caso:

e Caso sospechoso: Toda persona con signo sintomatologia clinica compatible con
intoxicacion por monodxido de carbono, aunque al momento de la consulta no pueda
identificarse la exposicién.

e Caso probable: Toda persona con o sin antecedentes de exposicién identificados, sin
signos ni sintomas de enfermedad atribuible a intoxicacion por monoxido de carbono en el
momento de la consulta, con concentraciones de carboxihemoglobina en sangre superiores a
los valores de referencia. O toda

e persona con antecedentes de exposicibon a monoxido de carbono con signos y
sintomas de enfermedad atribuible.

e Caso confirmado: Toda persona con antecedentes de exposicibn a monéxido de
carbono, con sintomas de enfermedad atribuible con concentraciones de carboxihemoglobina

superiores a los valores de referencia.

Signos vy sintomas de enfermedad atribuible aintoxicacién por monoéxido de carbono.

- Sintomas Generales: debilidad, cansancio

- Neuroldgicos: cefalea, irritabilidad, somnolencia, mareos, confusién, impotencia funcional
de miembros inferiores, ataxia, convulsiones, coma.

- Gastrointestinales: nduseas, vomitos

- Cardiovasculares: dolor precordial, palpitaciones, taquicardia, isquemia de miocardio.

- Respiratorios: dificultad respiratoria, taquipnea.

- Otros: vision borrosa

Definiciones compatibles con Intoxicacién por CO en el registro clinico: Intoxicacion (o
exposicion) por Monoxido de Carbono/ CO.
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PREVENCION

Para prevenir las intoxicaciones por Monoéxido de Carbono hay que pensar que “TODOS
PODEMOS SER VICTIMAS” en el hogar, en el trabajo, en la escuela, en un sitio de recreacion,
en cualquier lugar cerrado que tenga una fuente de combustible quemandose.

Si se trata de una instalacion de gas hay que garantizar su correcto funcionamiento, asi
como el de cada artefacto y sus conductos de ventilacion.

Todos los ambientes deben contar con adecuada ventilacion (rejillas, ventanas entreabiertas, etc.)

A los fines de prevenir este tipo de intoxicaciones resulta indispensable:

- Seguir cuidadosamente las instrucciones de instalacion, uso y mantenimiento de los
artefactos. Controlar el buen funcionamiento de calefones, termotanques, estufas a gas,
salamandras, hogares a lefia, calderas, cocinas, calentadores, faroles, motores de combustion
interna en automoviles y motos, grupos electrégenos y braseros, entre otros. Usar el
combustible apropiado.

- Examinar especialmente las salidas al exterior de calefones, estufas, calderas y hornos
para asegurarse que estan permeables y en buen estado.

- Realizar verificaciones periddicas de las instalaciones con personal matriculado que pueda
identificar y corregir los desperfectos de la fuente generadora de monéxido de carbono.

- Existen signos de que un artefacto no esta funcionando bien y requiere revisacion urgente
por un gasista matriculado:

-Que la llama de estufas y hornallas sea anaranjada

-Que exista una mancha negra en el techo

-Que haya una mancha negra o tiznado en la pared, en el recorrido que hace el cafio de

evacuacion de gases, indicaria que un conducto de gas no esté bien puesto o esta tapado.

Resulta esencial revisar las pautas de conducta en el hogar para proteger a toda la familia,
teniendo en cuenta que:

- Si se encienden brasas o llamas de cualquier tipo, no dormir con éstas encendidas y
apagarlas fuera de la casa.

- No usar el horno u hornallas de la cocina para calefaccionar el ambiente.

- No mantener recipientes con agua sobre la estufa, cocina u otra fuente de calor.

- No utilizar disipadores de calor sobre las hornallas, ya que la insuficiente entrada de
oxigeno al quemador de la cocina produce combustion incompleta y generaciéon de mondxido
de carbono.

- El calefon no debe estar en el bafio, ni en espacios cerrados o mal ventilados.

- No encender motores a combustion (grupos electrogenos, motosierra, etc.) en ambientes
cerrados, en sotanos o garajes.

- No mantener el motor del auto en funcionamiento cuando el garaje estd cerrado. Si su
garaje esta conectado al resto de su hogar, cierre las puertas.
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- Comprobar que los ambientes tengan ventilacion hacia el exterior. Ventilar toda la casa
una vez al dia, aunque haga frio.

- Dejar siempre una puerta o ventana entreabierta, tanto de dia como de noche, y aun
cuando haga frio.

« Instalar detectores de monéxido de carbono en el ambiente

Otras medidas a tomar en ambientes comunitarios y laborales son:

e Estricto cumplimiento de la legislacion nacional y provincial, y de la normativa
complementaria emitida por las autoridades de aplicacion, ya sea en el ambito laboral
(Superintendencia de Riesgos del Trabajo y Ministerio de Trabajo, Empleo y Seguridad Social),
en el ambito doméstico (ENARGAS y normativa jurisdiccional), en el ambiente (Secretaria de
Ambiente y Desarrollo Sustentable o autoridad ambiental jurisdiccional). Monitoreo ambiental
en aire exterior y ambiente de trabajo, etc.

« Evitar la quema de basurales a cielo abierto

e Deteccion e investigacion de brotes. Comunicacion de los resultados y de las

recomendaciones a los grupos de interés.

Recuerde la intoxicacién por Monéxido de carbono , siempre es prevenible.

Ficha de Notificacion de Exposicion/Intoxicacidon por monéxido de carbono (CO)

1. EXPOSICION: HORA Y LUGAR

e Tipo de registro de datos: indique entre paréntesis si el registro es prospectivo (P) o
retrospectivo (R). El registro de datos en forma retrospectiva podra realizarse bajo ciertas
circunstancias (ej. evaluacién de la calidad de las historias clinicas).

e Fecha de consulta: dia/mes/afio en la cual se realiza la consulta en el centro asistencial
(numérico, nimero de dos digitos para dia/mes /afio). La misma puede ser en forma personal,

telefénica o por correo electrénico.

e Fecha de exposicién (sb6lo si fuera aplicable): dia/mes/afio en que se produjo la
exposicion actual (numérico, nimero de dos digitos para dia/mes/afio). Nota: en algunos casos
esta fecha es desconocida, en este caso se debe indicar no aplicable o desconocido.

e Tiempo transcurrido desde la exposicidn: indique el nimero de horas (hs), dias (ds),
meses (ms) transcurridos entre la exposicion al CO y la consulta al centro asistencial. Encierre
en un circulo las unidades relevantes: hs, ds, ms. Marcar no aplicable o desconocido si

corresponde.
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e Duracion de la exposicion: Tiempo durante el cual el paciente ha estado expuesto al
Agente. Si fuera aplicable, indique el nUmero de minutos (min), horas (hs) o dias (ds) durante la
cual ocurri6 la exposicién al CO. Encierre en un circulo las unidades relevantes: min, hs, ds.

e Ciudad: nombre de la ciudad donde se ha producido la exposicion al CO.

e Provincia, departamento: nombre de la provincia o departamento donde se ha producido

la exposicion.

2. COMUNICACION (Fuente de informacién)

e« Nombre: nombre del médico o profesional paramédico que brinda la informacién a los
efectos de llenar el formulario, ej. profesional tratante o que conoce el caso (que ha sido
informado sobre el estudio y se ha ofrecido a colaborar brindando la informacién
correspondiente, o el profesional responsable de la historia del paciente (gj. médico tratante en
la emergencia).

« Institucién: nombre de la institucion sanitaria donde se recoge la informacion.

» Teléfono: indique al nimero telefénico de la institucion de salud, incluyendo el codigo del
pais y de la ciudad. También es importante obtener los numeros telefénicos de los
profesionales que toman parte del estudio dado que esto permitira contactar directamente a
dichos profesionales a los efectos de completar o confirmar datos o brindar informacion
suplementaria si fuera necesaria.

e Centro asistencial: Es el establecimiento o instalacién donde esté ubicado el interlocutor
desde el cual establece el contacto con el CIAAT. Indicar entre paréntesis si la institucion es
Pdblica (gubernamental) o privada (las instituciones privadas incluyen también las
semiprivadas). Para la que corresponda indicar si posee internacion. “Con internacion” implica
la presencia de camas individuales, con capacidad para internacion por periodos mayores a 24
horas y con posibilidad de administrar Oxigeno suplementario en la cama del paciente. “Sin
internaciéon” incluyen a las Salas de primeros auxilios y todo aquel establecimiento que no
posea la capacidad de atencion del paciente durante las 24 horas del dia.

e Profesion de quien brinda informacién: Se refiere al profesional que brinda la
informacién que luego se registra en el formulario (ver: "Nombre" arriba). Puede ser el médico
tratante, otro profesional de la salud o el profesional responsable de llenar la historia clinica
desde la cual se extraera la informacion, a saber:

o Profesional médico: persona legalmente calificada para practicar la medicina.

o Paramédico: persona que complementa o suplementa el trabajo del médico (ej.
enfermeras, estudiantes de medicina y enfermeria, otros técnicos de la salud).

o Otra: Persona responsable de llenar la historia clinica y que no se encuentre incluida
en las profesiones anteriores. Especifique cudl es la profesion.
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3. DATOS DEL PACIENTE

o Nombre: (solo iniciales): iniciales del paciente expuesto a monéxido de carbono. Aunque
podria entrarse el nombre completo, para preservar la confidencialidad se recomienda indicar
solo las iniciales. Si fuera necesario podria crearse un fichero confidencial con los datos de
nombre y direccién del paciente para facilitar su localizacion.

e Nimero de identidad: cédula de identidad, o cédigo asignado por el coordinador. Esto
servira para identificar al paciente si fuera necesario contactarlo en el futuro, por ejemplo para
seguimiento.

e Sexo: masculino (M), femenino (F).

e Embarazo: Consignar si la paciente se encuentra cursando embarazo.

e Edad: indicar nimero de uno o dos digitos y rodear con un circulo las unidades
relevantes: dias, meses, afos. Dejar en blanco si la edad es desconocida. Si la edad es
desconocida: indicar si es >> nifio: menor de 14 afios // adolescente: 15 a 19 afios // adulto:
mayor de 20 afios

e Vecino/familiar/compafiero expuesto en el mismo evento: Indicar por si o por no la
presencia de otras victimas en el mismo episodio. En caso de haberlas, indicar el nimero

sobre las lineas de puntos seguidas de “Cuantos”.

4. CIRCUNSTANCIAS DE LA EXPOSICION (indicar con una x la respuesta correspondiente)

e Intencional: Exposicion resultante de una intenciébn de causar dafio. Incluye dafio
autoinfligido (suicidio, y otras exposiciones maliciosas) y el parasuicidio, que es un
autoexposicién intencional donde el propdsito es solo inducir enfermedad o llamar la atencién
(y no producir la muerte).

e Accidental: Exposicibn no intencional, inesperada, o no prevista (excluye aquellas
relacionadas con la practica de trabajo).

e Ocupacional: Exposicion que ocurri6 mientras el paciente se encontraba trabajando,
cuando el agente involucrado formaba parte del proceso de trabajo, o cuando la exposicion fue

el resultado de un proceso de trabajo.

e Ambiental: Se debe brindar m&s informacién bajo comentarios (Seccion 14).
e Desconocida: si no existieran detalles concernientes a las circunstancias de exposicion y

la informacién no puede ser encontrada.

5. FUENTE DE EXPOSICION (marque la casilla apropiada con una X o mas si fuera “Mdltiple”)

Se debe marcar la fuente probable de produccién de CO. No es necesaria la confirmacion del dato.

6. LUGAR DE LA EXPOSICION (marque con una x)

Refiere al lugar donde ocurrid la exposicion.
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e Hogar (urbano/periurbano): domicilio en una ciudad, pueblo, etc. No necesita ser el
hogar del paciente. Incluye una casa, apartamento, casa rodante o una institucion donde de
habita permanentemente como residencias para ancianos o residencias para estudiantes.

e Hogar (rural): igual que la opcidn "hogar" pero situada fuera del area urbana o periurbana,
€j. en un monte, en un bosque.

« Area publica abierta: Espacios de circulacion libre de publico, instalaciones deportivas
abiertas, estacionamientos al aire libre, parques, bosques, etc.

« Area publica confinada: centros de compras, hoteles, estacionamientos techados,
subtes, restaurantes, etc.

e Desconocida: si no se conoce la ubicacion de la exposicion o la informacién no puede ser

obtenida.

o Otra: marque esta opcion si la ubicacion no esta listada mas arriba y aclare bajo "¢, Cual?".

7. TIEMPO TRANSCURRIDO ENTRE LA EXPOSICION Y LA ADMINISTRACION DE
OXIGENO SUPLEMENTARIO

Refiere al tiempo transcurrido entre la exposicion al monoéxido de carbono (momento en que
el paciente es retirado o se retira por sus propios medios de la fuente) y la administracion de
oxigeno suplementario.

Indigue el nimero de minutos (min), horas (hs), dias (ds), transcurridos entre la exposicién
al monéxido de carbono y la administracién de oxigeno. Encierre en un circulo las unidades

relevantes: min, hs, ds. Marcar “no recibié” o “desconocido” si corresponde.

8. CLINICA (actual o durante la exposicién), (pueden ser marcadas una o mas rutas)

Refiere a las manifestaciones clinicas que sufre el paciente al momento de la exposicion,
durante el traslado o durante las primeras 6 horas del tratamiento con oxigeno normobarico. Se
deberan marcar con una cruz todas aquellas que se presenten.

» Cefalea: Dolor de cabeza.

o Nauseas: Ganas de vomitar.

e Vértigo: Trastorno del sentido del equilibrio caracterizado por una sensacion de
movimiento rotatorio del cuerpo o de los objetos que lo rodean.

e Vomitos: Arrojar por la boca lo contenido en el estbmago.

e Confusién: Perturbacion, desorden del animo.

e Pensamiento lento: Disminucién de la capacidad cognitiva. marcada disminuciéon de
ideas -cuya consecuencia es una dificultad de comunicacién- contenidos escasos y pobres,
asociaciones lentas e ineficaces.

« Vision borrosa: Percepcion de imagenes poco claras.

e Taquipnea: Aumento de la frecuencia respiratoria.
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e Taquicardia: Aumento de la frecuencia cardiaca.
o Ataxia: Deficiencia de coordinacién motora que dificulta la marcha. Marcha tambaleante.

e Dolor precordial: Sensacion algida, descrita en términos de opresion, constriccion,
pesadez o tirantez centrotoracica, que puede irradiarse o no por los bordes esternales hacia los
hombros, los brazos y las mufiecas.

 Palpitaciones: Sensacion de los latidos acelerados del corazon.

¢ Isquemia miocardica: Alteracién del ECG por disminucion del riego sanguineo miocardico.

¢ Desorientacion: Extraviado. No es capaz de ubicarse en tiempo y/o espacio.

¢ Sincope: Pérdida de conciencia relativamente brusca, que se recupera espontaneamente
en un corto periodo de tiempo.

e Convulsiones: Episodio agudo caracterizado por la presencia de contracciones
musculares espasmadicas sostenidas y/o repetitivas (tonicas, clénicas o toénico-clonicas.

o Coma: Pérdida grave de la conciencia. Estado profundo de inconsciencia.

9. LABORATORIO

e Carboxihemoglobina: Determinacion realizada por co-oximetria de muestra de sangre
heparinizada y transportada hasta el laboratorio con tapon plastico hermético (no jeringa) y sin
aire visible en su interior. Se marcara con una cruz segun el resultado obtenido en: menor de
10%, de 10 a 20%, de
20 a 30% o mayor a 30%. En el caso de realizar mads de 1 determinacion de
carboxihemoglobina, entonces se debera informar sélo el primer examen. Especificar horas
transcurridas desde la exposicién hasta la toma de muestra: indique el nimero de minutos u
horas transcurridos. Encierre en un circulo las unidades relevantes: Minutos (min) u horas (hs).

e Glucemia: En el caso de haber obtenido muestra de sangre para determinacion de
glucemia, marcar con una cruz segun el resultado obtenido: Hiperglucemia: mayor a 110 mg/dl
- Hipoglucemia: menor a 60 mg/dl - Normal: entre 61 y 109 mg/dl

e Acidosis metabdlica: en el caso de obtener un valor del pH por debajo de 7,34 marcar
con una cruz en “Si”, y por encima de 7,35 marcar “No”.

e CPK elevada: En caso de haber obtenido determinacién de Creatina-fosfocinasa (o
creatinfosfoquinasa), si su valor es mayor a 190 U/L en hombres y 166 U/L en mujeres
entonces marcar con una cruz: “si”, y si el valor fuera menor entonces marcar con una cruz:
“no”. En el caso de haber obtenido mas de 1 determinacién, entonces considerar aquella cuyo
valor sea el mas elevado.

10. TRATAMIENTO

Refiere a las acciones médicas tomadas para el tratamiento del paciente expuesto a
monoxido de carbono.

e Tratamiento: Indique si el paciente recibid o no tratamiento.

e Desconocido: En caso de no saber si ha recibido o no tratamiento.

e Enviado a otro hospital: marque esta opcién si el paciente es transferido a otro centro



Consenso Universitario de Prevencion, Diagnéstico y Tratamiento de las Intoxicaciones por Monéxido de Carbono

hospitalario o de salud después de ser atendido y/o tratado en el centro de salud donde el
estudio es llevado a cabo.

« Hospitalizacién: marque esta opcion si el paciente ha estado internado en el hospital por
mas de 24 horas. Marque SI, NO, o Desconocido.

« Si marca SlI, dias en el hospital: aclare el nimero total de dias que el paciente permanecio
internado en el hospital, ya sea bajo tratamiento, vigilancia clinica, incluyendo area de cuidado
intensivo o en areas especializadas.

e Dias en UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS (UCI): especifique solamente el nimero
de dias en el cual el paciente permaneci6 en la unidad de cuidados intensivos.

o Oxigeno: (La recomendacion es administrar oxigeno normobarico con alto flujo utilizando
mascara con reservorio y valvula de no-reinhalacién durante un periodo de 4 a 6 horas).

e Se debe marcar “Si recibi6 tratamiento” en el caso de haber recibido oxigeno
suplementario. En el caso de que hubiera recibido oxigeno por un lapso menor a 4 horas se
debe aclarar en la seccién 14 las particularidades del tratamiento.

e Normobérico: En el caso de haber administrado oxigeno a una concentracién (Fio2)
mayor al 60% entonces marcar con una cruz: "Alto flujo”, y por debajo de 60%: “Bajo flujo”.

e Hiperbérico: Si recibié tratamiento de oxigeno por 1 hora a una presion atmosférica
superior a 2 atmésferas entonces marcar con una cruz en “1 sesién” y si recibié durante mayor
cantidad de horas entonces marcar en: “2 o mas”. Si no recibié tratamiento hiperbarico
entonces no marcar con cruz.

e Otros: En el caso de haber recibido algin otro tratamiento no especificado arriba,

entonces especificar. Ej.: correccion de acidosis metabdlica, etc.

11. SEGUIMIENTO Y CONTROLES

Oftalmologia, Cardiologia, Toxicologia y Neumonologia: Marcar con una cruz si ha sido
evaluado por el servicio correspondiente. Neurologia: Marcar con una cruz si han realizado
“evaluacion neuroldgica”’, “RMN” (Resonancia Magnética Nuclear de cerebro), “examen

auditivo” y “Fondo de 0jo”.

12. COMORBILIDAD/ PATOLOGIA DE BASE.

Se deberd consignar y especificar si el paciente es portador de alguna comorbilidad o
patologia de base, teniendo en cuenta que en algunos casos el cuadro de
exposicion/intoxicacion pudiera agravar la patologia preexistente y/o influir en la evolucion. Ej.:

cardiopatias, diabetes, EPOC, etc.

13. EVOLUCION

Se refiere ala evolucién clinica y demds consecuencias sobre la salud del paciente.

e Recuperacion: implica el retorno al estado de salud previo.

e Recuperacion con secuelas: implica el retorno a un estado de salud con recuperacion de

las funciones vitales, pero con persistencia de secuelas (ej. polineuritis, trastornos
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neuropsicoldgicos, alteraciones de la funcionalidad respiratoria, otras).

e Muerte relacionada: cuando la muerte es resultante del efecto toxico del CO. Incluye la
muerte relacionada directamente asi como la resultante por complicaciones clinicas de la
intoxicacion (egj. infeccidn respiratoria, depresién del sistema nervioso central).

e Muerte no relacionada: cuando la muerte no tiene ninguna relacién con la exposicion.
(Ej.: accidente).

» Desconocida: cuando la evolucién del caso no esta establecida en la historia clinica ni es
conocida por la persona que reporta o registra los datos.

Nota: en este caso debera realizarse el mayor esfuerzo para conocer la evolucion del

mismo (ej. contactando al propio paciente o sus familiares de ser posible).

14. COMENTARIOS

Realizar cualquier comentario(s) u observacién(es), indicando la seccion a la que se refiere.
Nota: descripciébn de circunstancias o cualquier otro comentario u observacién sobre el

caso. Si fuera necesario utilice el reverso de la hoja para escribir.
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ANEXOS

CENTROS DE MEDICINA HIPERBARICA RECONOCIDOS POR SOCIEDAD ARGENTINA
DE MEDICINA HIPERBARICA Y ACTIVIDADES SUBACUATICAS (SAMHAS)

Los centros Hiperbaricos pertenecientes a las Fuerzas Armadas y de Seguridad prestan sus
servicios a la comunidad, por lo cual, fueron integrados a la red nacional considerandolos
pioneros en la Medicina Hiperbarica y del Buceo, y piedra fundamental para el crecimiento de
la especialidad en la Republica Argentina como centros de tratamiento y de formacion

académica y de personal idoneo en el manejo de recintos hiperbaricos.

CABA:

Hospital Naval de Buenos Aires.

Patricias Argentinas 351- Ciudad Autonoma Buenos
Aires. Multiplaza.

Tel. (011) 4103-5300 int.5574/5333
medicinahiperbarical982@yahoo.com.ar

Profesionales de Armada Argentina

Centro de Medicina Subacuatica e Hiperbarica —
HIPERBAYRES S.R.L. Zado 3492 esq Piran (C.P. 1431) -
Ciudad Autonoma de Buenos Aires. Tele-fax: 4572-6203
Urgencias: 11-5014-8196 info@hiperbayres.com.ar
www.hiperbayres.com.ar

Dr. Oscar E. Serqueira

Centro de Medicina Hiperbarica Buenos Aires — Hipercamaras
S.A. Sanchez de Bustamante 1175, (CP: 1173) — Ciudad
Autonoma de Buenos Aires.

Tele-fax: 4963-0030.

Urgencias: 15-4937-3901

hipercamaras@agmail.com /

www.hipercamaras.com.ar
Dra. Nina Subbotina

Estacion de Salvamento, Incendio y Protecciéon
Ambiental. Avenida Edison 988 - Darsena F — Puerto
de Buenos Aires Tel: (11) 4576-7623 / 7641 int. 58


mailto:medicinahiperbarica1982@yahoo.com.ar
mailto:info@hiperbayres.com.ar
http://www.hiperbayres.com.ar/
mailto:%20hipercamaras@gmail.com
http://www.hipercamaras.com.ar/
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Multiplaza -

Profesionales de Prefectura Naval Argentina.

Oxicamara

Blanes 383 Ciudad Auténoma de Buenos Aires.
Tel. (11) 6156 — 9252

cunicar@hotmail.com

Dr. Enrique Ortiz

Provincia de BUENOS AIRES:

OXISALUD - Hospital Pediatrico Federico
Falcén. Polonia 6800 esqg. Arata. Del Viso — Pilar
Buenos Aires. 02320 — 40 63 60

info@oxisaludargentina.c

om Dr. Héctor Osvaldo

Campos.

Escuela de Submarinos y Buceo Mar del Plata.
Martinez de Hoz S/n, (C.P:7600) - Mar del Plata - Buenos
Aires. (4 pacientes). Tel.: 0223-451-9907. Profesionales

de Armada Argentina.

Centro de Medicina Hiperbarica.

Espafia 1326. (C.P:7600) - Mar del Plata - Buenos
Aires. (10 pacientes). Tel. (0223) 473-7870.
Urgencias :(0223) —

155240960 / 155264001
inffo@medicinahiperbarica.com.ar

Dr. Gustavo Mauvecin. Dr Carlos Espinosa.

Cémara Hiperbarica Hospital Municipal Olavarria Dr. Héctor Cura.
Rivadavia 4058, (C.P: 7400) — Olavarria — Buenos Aires.

Tel: (0284) 44-0806. 0284-15546821.
mariojcarrion@hotmail.c
om Dr. Mario Carrion

Hospital Naval Puerto Belgrano.
Base Naval Puerto Belgrano. — (C.P.8111) —


mailto:cunicar@hotmail.com
mailto:info@oxisaludargentina.com
mailto:info@oxisaludargentina.com
mailto:info@medicinahiperbarica.com.ar
mailto:mariojcarrion@hotmail.com
mailto:mariojcarrion@hotmail.com
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Buenos Aires. (5 pacientes). Tel. (02932) 489698.

Profesionales de Armada Argentina.

Centro de Medicina Hiperbarica.

De La Madre 430.

Punta Alta - (C.P.8109) - Buenos Aires.

(6 pacientes). Tel: 02932-425086/433653/15520535.
vitalmarti@hotmail.co

m Dr. Alberto Vital

Martinez.

Instituto de Oxigenacion Hiperbarica Argentino-Cubano
Monoplaza.

Av. De Mayo 504 Tel:( 2293) 42-6015 / 15639092
Tandil

stradajauregui@yahoo.co

m.ar

Dr. Cesar Mario STRADA JAUREGUI

Provinciade CORDOBA:

Centro Fundacion de Enfermedades Vasculares, Medicina

Hiperbarica -

Gral.Deheza 241, Ciudad de Coérdoba - Tel: (0351)
4524312 — Director: Prof. Dr. Alberto Teme -
a_teme2000@hotmail.com Pcia de SANTA FE:

Centro de Medicina Hiperbarica San Ignacio de Loyola.

Mariano Candioti 4505 — (C.P: 3016) - Santo Tomé — Santa. Fe.

(3 pacientes). Te: 0342 — 4741032 — 4740034 Fax: 0342-4743173.
Urgencias: Dr.Alberto Antufia. (0342) 156-

306619. antuflia@ciudad.com.ar

Profesionales del Ejército Argentino.

Centro Integral de Rehabilitacion Aprepa.

Av. 1 de Junio 464. C.P: 2136 - San Jeronimo Sud — Santa
Fe. Telefax: 0341-4909099-9287 — Dra.Laura Bennazar. /
Dra. Fabiana Fleman

Multiplaza 5 con opcién a 10 pacientes.


mailto:vitalmarti@hotmail.com
mailto:vitalmarti@hotmail.com
mailto:stradajauregui@yahoo.com.ar
mailto:stradajauregui@yahoo.com.ar
mailto:a_teme2000@hotmail.com
mailto:antuflia@ciudad.com.ar
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bennazarlaura@hotmail.com /

fabianafleman@hotmail.com

Provinciade SAN LUIS:

Servicio de Medicina Hiperbarica Tempus

Gobernardor Alric esquina Villa del Carmen Barrio
Amppya. Multiplaza 2/3 Pacientes.

Dr. Hugo Bruno.
info@tempusrehabilitacion.co

m.ar

0266 15 4378065 / 0266 15 4776549 / 0266 15 4679640

Provincia de FORMOSA:
Hospital de Alta Complejidad J.D.P. Formosa

Servicio de Medicina
Hiperbarica Dr. Esteban
Estrada 011 5412 4852

contacto@hacfsa.gov.ar

Hospital Interdistrital de
Formosa. Servicio de Medicina
Hiperbarica. Dr. Esteban
Estrada 011 5412 4852,

contacto@hacfsa.gov.ar

Provinciade NEUQUEN

Centro de medicina hiperbarica de Neuquén

Alberdi 254, Neuquén Capital. CP: 8300. Paliclinico
Neuquén. Teléfono 299 154765704 Teléfono de Urgencia
299 4422331

cmhngn@santacruzoyg.com.ar.
Monoplaza Dr. Gustavo Serrano.

Provincia de TIERRA DEL FUEGO

Hospital Naval Ushuaia Base Naval Ushuaia

Yaganes y Gral. Paz (9410) Ushuaia Pcia. Tierra del
Fuego. (4 pacientes) Tel. (02901) 42-2038.

Profesionales de Armada Argentina.


mailto:bennazarlaura@hotmail.com
mailto:fabianafleman@hotmail.com
mailto:info@tempusrehabilitacion.com.ar
mailto:info@tempusrehabilitacion.com.ar
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ANTARTIDA ARGENTINA:

Centro Hiperbarico Antartida Argentina

Base Naval
Carlini.
Multiplaza.

Profesionales Civiles y Militares del Instituto Nacional del Antartico.
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“DIRECTORIOS DE INFORMACION TOXICOLOGICO”

Fuente www.msal.gov.ar

CIUDAD AUTONOMA DE BUENOS AIRES

UNIDAD DE TOXICOLOGIA - Hospital de Nifios "Dr. Ricardo Gutiérrez" - GCBA Tel: Linea telefénica
de cobro revertido: 0-800— 444-8694 (TOXI) / (011) 4962-6666 Tel / Fax: 4962-2247 Fax: 4962-3762

DIVISION DE TOXICOLOGIA - Hosp. General de Agudos "J. A. Fernandez" - GCBA
Tel: (011) 4808-2655 Tel/Fax: (011) 4801-7767

CONSULTORIO TOXICOLOGIA - Hospital Francisco Santojanni - GCBA
Tel: (011) 4630-5504

UNIDAD DE TOXICOLOGIA - Hospital de Nifios "Dr. Pedro de Elizalde" - GCBA Tel: (011) 4300-2115
/ 4362-6063 int.6217- Fax: 4307-7400 / Conmutador: (011) 4363-2100/ 2200

SERVICIO DE TOXICOLOGIA - Hospital Escuela "José de San Martin" - UBA Tel: (011) 5950-8804
Tel/Fax: (011) 5950-8806

CENTRO DE EMERGENCIAS TOXICOLOGICAS - CETOX - Hospital Italiano de Buenos Aires Tel:
Linea telefénica gratuita: 0-800-444-4400 - (011) 4959-0200 Int. 8285/9337 Fax: 4959-0200 int. 9337
TOXIMED ARGENTINA - Servicio Privado de Toxicologia Médica

Tel: Urgencias (011)15-4412-5202 / 15-3576-8624 / Consultorio (011)4964-0314

PROVINCIA DE BUENOS AIRES

Morén
CENTRO NACIONAL DE INTOXICACIONES - Hospital Nacional "Prof. Alejandro Posadas" Tel: Linea
telefénica de cobro revertido: 0-800-333-0160 / (011) 4658-7777 | 4654-6648 / 4469-9300 int.1102

La Plata

CENTRO DE ASESORAMIENTO Y ATENCION TOXICOLOGICA - Hospital Interzonal de Agudos -
Especializado en Pediatria "Sor Maria Ludovica" - Pcia. Bs. As

Tel: Linea telefénica gratuita: 0-800-222-9911/ (0221) 451-5555 (directo) o 453-5901(interno 1312 u
opcion 2) Fax: 453-5930.

Bahia Blanca

UNIDAD DE TOXICOLOGIA (NIVEL 1) Y FARMACOVIGILANCIA - Hospital Municipal de Agudos “Dr.
Lednidas Lucero” Bahia Blanca

Tel: (0291) 459-8484 int. 2226

Lomas de Zamora
Unidad de Salud Ambiental - Municipalidad de Lomas de Zamora
Tel: (011) 4273-8043

Pergamino
DEPARTAMENTO DE EPIDEMIOLOGIA, ESTADISTICA Y TOXICOLOGIA MUNICIPALIDAD DE
PERGAMINO - Hospital Interzonal de Agudos San José Tel: (02477) 15-68-2544 / 412-239

Pilar

UNIDAD DE TOXICOLOGIA - Hospital Universitario Austral . Dra. Maria Verdnica Torres Cerino Tel:
(0230) 448-2578 / (0230) 448-2829

PROVINCIA DE CHUBUT

SERVICIO DE TOXICOLOGIA - Hospital Zonal de Trelew Dr. Adolfo Margara

CENTRO PATAGONICO DE TOXICOLOGIA (CEPATOX) Tel: 0800-333-8694 (TOXI) / (0280) 15-66-
3304 / Fax: (0280) 421-385
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PROVINCIA DE CORDOBA

CENTRO REFERENCIAL PROVINCIAL DE TOXICOLOGIA - Hospital de Nifios de la Santisima
Trinidad de Coérdoba Tel: Directo 458-6455 (de 7.30 a 14hs) Guardia (0351) 458-6400 / 6406 / 6405/
6500

Celular (0351)15-541-8568 / 15-208-3673

SERVICIO DE TOXICOLOGIA - Hospital Municipal de Urgencias Tel: (0351) 427-6200 Fax: (0351)
427-6200 int.4117

CENTRO DE TOXICOLOGIA - Universidad Catélica de Cérdoba
Servicio de Toxicologia — Clinica Reina Fabiola Tel: (0351) 414-2121 int.450

CENTRO DE TOXICOLOGIA - Hospital San Roque
Tel: (0351) Conmutador 434-8914 / 8916 / Turnos 0800-555-4141 /Celular 15-650-7101

SERVICIO DE TOXICOLOGIA - Hospital Infantil Municipal de Cérdoba
Tel: (0351) 433-5456 / 470-8800 / 470-5009

PROVINCIA DE ENTRE RIOS

CIAAT-Entre Rios - Direccion de Epidemiologia - Ministerio de Salud de Entre Rios
Teléfonos: (0343)- 420-9652 / 484-0521

CONSULTORIO DE TOXICOLOGIA - Centro de Especialidades Médicas Gazzano
Tel: (0343) 436-3589

CLINICA MODELO DE PARANA
Tel: (0343) 423-1200 / Fax: (0343) 423-1539

PROVINCIA DE JUJUY

UNIDAD DE TOXICOLOGIA- Hospital de Nifios de Jujuy "Héctor Quintana”
Tel: (0388) 424-5009 / 424-5005 int. 206 / (0388) 15-407-9482.Urgencias a partir de las 14 hs Tel (0388)
15-407-9482

PROVINCIA DE MENDOZA

CENTRO INFORMACION Y ASESORAMIENTO TOXICOLOGICO MENDOZA Departamento de
Toxicologia - Ministerio de Salud - Gobierno de Mendoza Tel: (0261) 428-2020 (Emergencias) FAX:
(0261) 428-7479

PROVINCIA DE NEUQUEN

CIAAT NEUQUEN - Departamento de Salud Ambiental
Direccion General de Atencion Primaria de la Salud-Ministerio de Salud de Neuquén
Tel: (0299) 443-6899 (int 113/114).

PROVINCIA DE SALTA

Ciudad de Salta )
SERVICIO DE TOXICOLOGIA - Hospital Sefior del Milagro
Tel: (0387) 431-7400; (0387)15-452-5412

SERVICIO DE TOXICOLOGIA - Hospital Pablico Materno-Infantil
Tel: (0387) 432-5000 int.376- cel.0387-15-420-0937

Rosario de la Frontera ) )
CENTRO DE TOXICOLOGIA PEDIATRICO - Hospital Melchora Figueroa de Cornejo
Tel: (03876) 48-1008
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PROVINCIA DE SAN LUIS

AREA DE TOXICOLOGIA - Complejo Sanitario San Luis
Tel: (0266) 442-5025 int. 198 / 180 / 199 urgencias toxicologicas

PROVINCIA DE SANTA FE

Santa Fe

SERVICIO DE NEUROTOXICOLOGIA — Hospital J.M. Cullen
Tel: (0342) 457-3357 internos: 266 / 267 / 268

Rosario )
SERVICIO DE TOXICOLOGIA - Sanatorio de Nifios
Tel/Fax: (0341) 448-0202 (24 hs.) 420-4463 (administrativo) Celular: 15-5400-0019

SERVICIO DE TOXICOLOGIA — Hospital Provincial de Rosario
Tel: (0341) 472-1111 Fax: (0341) 472-1530

TOXICOLOGIA, ASESORAMIENTO Y SERVICIOS (T.A.S.)
Tel/Fax: (0341) 424-2727 | 448-0077 / 425-5519 / 0800-888-8694

Rafaela

CONSULTORIO DE TOXICOLOGIA
Tel: (03492) 43-1906

PROVINCIA DE TUCUMAN

DEPARTAMENTO DE TOXICOLOGIA, PREVENCION Y LUCHA CONTRA LA DROGA ATENCION
PUBLICA Y EMERGENCIA MEDICA -

Secretaria de Salud y Promocién - Municipalidad de San Miguel de Tucuman

Tel: (0381) 430-5449 int. 53 Fax: 421-2329 int. 49

TERRITORIO NACIONAL DE TIERRA DEL FUEGO

Consultorio de Prevencion y Tratamiento de las Adicciones (Alcohol y drogas de abuso) CAPCU.
Centro de Abordaje de la Problematica de Consumo Ushuaia - Gobierno de la Pcia de Tierra del
Fuego Tel: (02901) 44-5546
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