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INTRODUCCION
El monoxido de carbono (CO) es un gas ino-

doro, incoloro y no irritante para las vias respi-
ratorias, que se forma por la combustién
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Neuropatia periférica en tres miembros de
una familia tras intoxicacién aguda con
monoxido de carbono: reporte de caso
Peripheral neuropathy in three family members after

acute carbon monoxide poisoning: A case report

Maria Eugenia Zuluagal,” Juan Fernando Escobar?, ® Daniel F. Gallego?

RESUMEN

La neuropatia periférica es una complicacion presente en menos del 5 % de los casos de
intoxicaciéon por mondxido de carbono. El presente articulo describe las caracteristicas clini-
cas de tres pacientes que acudieron con sintomas de lesion de nervio periférico tras estar
expuestos a un incendio. Las variaciones clinicas incluyeron debilidad de miembros inferiores,
parestesias y dolor tipo ardor. Se usaron estudios de electrodiagnostico a los 14 dias del evento,
los cuales mostraron cambios no especificos. Al afio del evento, uno de los pacientes confirmé
lesion desmielinizante y axonal de nervio periférico. La presencia de signos y sintomas en
conjunto con el antecedente de inhalacién de humo, establecen el nexo etioldgico con la
intoxicacion por monoxido de carbono. Este caso demuestra la importancia de considerar la
intoxicacion por monoxido de carbono como causa de neuropatia periférica. El diagnostico
debe fundamentarse en una historia clinica completa y puede apoyarse de electrodiagnostico.

Palabras claves. Neuropatia periférica, monoxido de carbono, intoxicacion.
http://dx.doi.org/10.28957/rcmfr.v30nla8
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Peripheral neuropathy is an infrequent but known complication of carbon monoxide poisoning.
We present the case of 3 family members with signs and symptoms of peripheral nerve lesion
after a fire exposure. The clinical presentation varied between the siblings, and included lower
extremity weakness, numbness and burning pain. Electrodiagnostic studies performed 14 days
after the event demonstrated non-specific changes. One of the patients continued follow-up
and the studies at 12 months confirmed demyelinating and axonal injury. The history of fire

exposure in the presence of signs and symptoms of peripheral neuropathy should raise a high
clinical suspicion for carbon monoxide poisoning, even in the absence of specific

electrodiagnostic features.
@l BY NC ND

ABSTRACT

Keywords. Peripheral neuropathy, carbon monoxide, intoxication.
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incompleta de la materia organical. La neuropa-
tia periférica (NP) es una complicacién conoci-
da pero infrecuente, presente en menos del 5

% de los casos de intoxicacion por COZ2. La
fisiopatologia de la NP no es clara y se han
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propuesto varios mecanismos fisiopatologicos,
incluyendo el efecto toxico directo del CO y
la hipoxia asociada al cambio de la curva de
disociacion del oxigeno. La presencia de ali-
hemorragia petequial y compresion nerviosa
también han sido postulados como factores
que contribuyen a tal condicion. Histologica-
mente, en biopsias de nervio periférico se ha
observado desmielinizacion sin afectacion de
los axones>.

Después de inhalado el CO se une a la he-
moglobina formando carboxihemoglobina
(COHDb), compuesto medible en sangre y res-
ponsable de la hipoxia; sin embargo, es dificil
correlacionar los niveles de COHDb con la seve-
ridad de la presentacion porque la mayoria de
los pacientes reciben tratamiento con O, antes
de llegar al servicio de urgencias, lo que acorta
la vida media del CO de cuatro horas a una.
Ademis, de las alteraciones producidas por la
inhalacion de CO contintan después que los
niveles de COHb han regresado a lo normal*.

DESCRIPCION DEL CASO

Tres hermanos que estuvieron presentes en
un incendio en su hogar acudieron al servicio
de urgencias de nuestro hospital de atencion
terciaria. El mas comprometido fue un hom-
bre de 31 afos, remitido un dia después del
incendio, que ingres6 con debilidad de miem-
bros inferiores, parestesias, dolor tipo ardor en
miembro inferior izquierdo, retencion urinaria
y amnesia del evento. El paciente también pre-
sentd compromiso renal severo que requirio
hemodialisis. Sus dos hermanas consultaron
siete dias después del incendio: una mujer de
33 afios con dolor tipo ardor en miembro infe-
rior derecho asociado a paresia; la segunda, una
mujer de 34 afos que presentaba parestesias en
ambos miembros inferiores y dolor tipo ardor
con mayor predominio del miembro derecho.

En la etapa aguda, el paciente masculino fue
sometido a estudios de electrodiagnéstico
(EDx) realizados a los 14 dias del evento, los
que mostraron ausencia de potenciales de ac-
cién en las neuroconducciones de miembros
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inferiores y signos de denervacion en el muscu-
lo tibial anterior. La paciente de 33 afos, a 14
dias del evento, solo presento alteracion en los
potenciales de accion en la extremidad
sintomadtica, el miembro inferior derecho, con
ausencia del potencial de accion sensitivo en el
nervio peroneo derecho, disminucién del po-
tencial de accion motor del mismo nervio y
ausencia del potencial de accion sensitivo en el
nervio sural; sin embargo, la electromiografia
solo mostré un patron de interferencia dismi-
nuido sin ningun signo de denervacion. Final-
mente, la paciente de 34 afios, a 14 dias del
evento, como unico hallazgo exhibi¢ disminu-
cion de la amplitud del potencial de accion
motor en el nervio tibial izquierdo con un re-
gistro electromiogrifico normal.

El paciente masculino fue seguido a largo
plazo en la institucion; en los estudios de EDx
a 12 meses del evento mostré signos de dener-
vacion en los musculos tibial anterior, peroneo
longo y los gastrocnemios, concluyendo una
polineuropatia axonal y desmielinizante, moto-
ra y sensitiva de miembros inferiores, con mayor
compromiso del ciatico izquierdo y del com-
ponente peroneal. A un afio del evento este
paciente continué con déficit motor, en tanto
que el dolor neuropatico siguioé siendo tratado
exitosamente con pregabalina a dosis de 75 mg
al dia. Los resultados de los estudios de neuro-
conducciéon (NC) y electromiografia (EMG) se
encuentran consignados en la Tabla 1.

DISCUSION

La presencia de signos y sintomas de
neuropatia periférica (NP) con el antecedente
de inhalacion de humo establecen un nexo
etiologico con intoxicacion por CO. Otros re-
portes de caso han mostrado NP como mani-
festacion de intoxicacion aguda por CO?; en la
literatura se reportan varios casos descritos con
afectacion de plexo nervioso®, nervios dpticos?
y nervios auditivos®. También hay un caso re-
portado de NP con exposiciéon cronica a CO
en un trabajador industrial en quien los estu-
dios EDx regresaron a la normalidad una vez se
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Tabla 1. Resumen de los estudios de neuroconduccion (NC) y electromiografia (EMG) realizados a los tres pacientes del

grupo familiar afectado.

Paciente | NC de nervio NC denervio NC de nervio NC de nervio NCdenervio | NCde nervio Hallazgos en la
peroneo derecho peroncy tibial derecho tibial izquierdo sural derecho sural izquierdo EMG
izquierdo
14 dfas rior al incendio
Actividad de
Sensitivo: Sin insercién A\
Sensitivo: Sin PA. | Sensitivo: Sin PA | Sensitivo: Sin PA | Sensitivo: Sin PA PA Sensitivo: Sin PA | Ondas agudas
Motor: Sin PA Motor: Sin PA Motor: Sin PA Motor: Sin PA positivas en tibial
anterior. Resto
normal
Hombre | 12 meses posterior al incendio
31 afios Actividad de
insercién A\,
» . . . » . Ondas agudas y
NensitiverSinPA- | SensitivorSin PA | yersVo:SINPA | songitivo sin A | SersitVOSIn | sengitivo: Sin PA e
ol Motor: Sin PA - Motor: Sin PA tioial anterion,
amplitud v amplitud v peroneo longo y
gastrocnemio.
Cuédriceps
normal.
14 dfas posterior al di
Peroneo longo y
Mujer R Fe i ; gastrocnemio
93 ahos Sensitivo: Sin PA Serisitives hosial Sensitivo: normal SerisitvecEnal Sensitivo: Sin N derschio:con
Motor: PA con M. Motor: PA con PA Sensitivo: normal And
itud W otor: normal litud W Motor: normal patrén de
mepling amplty interferencia W.
Resto normal
3 14 dfas posterior al di
b G— Sensitivo: normal
34 afios Sensitivo: normal | Sensitivo: normal | Sensitivo: normal OOIRYCEROT Sensitivo: s
Motor: PA con Sensitivo: normal | Normal
Motor: normal Motor: normal Motor: normal amplitud W normal

PA: potencial de accion.
En azul, el paciente masculino mayormente afectado. En gris, sus hermanas.

cambios inespecificos en las neuroconducciones
y electromiografia normal. Desafortunadamen-
te, las pacientes no llevaron a cabo el seguimien-
to recomendado por nuestro servicio.

retir la fuente de contaminacion®. En una se-
rie de 20 casos de pacientes con NP secundaria
a intoxicacion por CO, todos presentaron re-
sultados anormales de electrodiagndstico, solo
seis mediante electromiografia y 14 resultaron
con anormalidades en electromiografia y velo-
cidad de conduccion nerviosal®. Algunos de los
cambios descritos incluyeron denervaciéon de
potenciales, con fibrilacion y ondas agudas en
la electromiografia, con o sin anormalidades en
la velocidad de conduccion nerviosa. Todos los
pacientes que recibieron seguimiento a un afio
tuvieron mejoria clinica en un periodo de tres
a seis meses después del diagnostico.

Por tanto, dado que la NP secundaria a in-
toxicacion aguda por mondxido de carbono es
una entidad rara y potencialmente subdiagnos-
ticada, incluso con la presencia de hallazgos
inespecificos en los estudios electrodiagnosticos,
en adicion a un nexo epidemioldgico claramen-
te establecido, ello debe ser suficiente para guiar
hacia el diagndstico®7.

El paciente masculino aqui descrito presen- CONCLUSION
t6 durante la fase aguda ausencia de potencia-
les de accion de todas las neuroconducciones,
con denervacion en el tibial anterior, lo cual es
un hallazgo inespecifico; sin embargo, a los 12
meses del evento, el patron era conclusivo con
neuropatia periférica. Este paciente tuvo mejo-
ria clinica con manejo antineurélgico. Las dos
pacientes femeninas reportadas en el presente
caso, también presentaron en la etapa aguda

La NP secundaria a intoxicacion por CO es
relativamente infrecuente, pero se debe sospechar
en pacientes que presenten alteraciones del siste-
ma nervioso periférico y exposicion previa. Si bien
las pruebas electrodiagnosticas pueden ser de ayu-
da, una sospecha clinica razonable y una historia
clinica completa resultan ser a menudo los ele-
mentos principales para establecer el diagnostico.

Neuropatia periférica en tres miembros de una familia tras intoxicacion aguda con monoxido de carbono | 80


http://revistacmfr.org/
http://dx.doi.org/10.28957/rcmfr.v30n1a8

Rev Col Med Fis Rehab 2020;30(1):78-81 - http://revistacmfr.org
http://dx.doi.org/10.28957 /rcmfr.v30nla8

REFERENCIAS

1.

10.

Téllez J. Toxicidad por exposicion a monoxido de carbono. En: Patologia forense: un enfoque
centrado en Derechos Humanos, tomo II. Bogota: Editorial Universidad Nacional de Colombia;

2014. p. 288-300.

Choi IS. Peripheral neuropathy following acute carbon monoxide poisoning. Muscle Nerve.

1986;9(3):265-267. Disponible en: https://doi.org/10.1002/mus.880090312.

Bleecker ML. Carbon monoxide intoxication. En: Lotti M, Bleecker ML, editors. Handbook of
Clinical Neurology - Occupational Neurology. Volume 131. London: Elsevier; 2015. p. 191-203.

Weaver LK. Carbon monoxide poisoning. N Eng ] Med. 2009;360(12):1217-1225. Disponible
en: https://doi.org/10.1056/nejmcp0808891.

Snyder RD. Carbon monoxide intoxication with peripheral neuropathy. Neurology. 1970;20(2):177.
Disponible en: https://doi.org/10.1212/WNL.20.2.177.

Park GY, Kwon DR, Jung WB. Unilateral brachial plexus injury following carbon monoxide
intoxication: A case report. Medicine (Baltimore). 2018;97(30):e11699. Disponible en:
https://dx.doi.org/10.1097%2FMD.0000000000011699.

Simmons IG, Good PA. Carbon monoxide poisoning causes optic neuropathy. Eye (Lond).

1988;12(pt5):809814. Disponible en: https://doi.org/10.1038/eye.1998.209.

Goto I, Miyoshi T, Ooya Y. Deafness and Peripheral Neuropathy following Carbon Monoxide
Intoxication-Report of a case-. Psychiatry Clin Neurosci. 1972;26(1):35-38. Disponible en:
https://doi.org/10.1111/j.1440-1819.1972.tb01109 x.

Kelafant, GA. Encephalopathy and peripheral neuropathy following carbon monoxide poisoning
from a propanelfueled vehicle. American Journal of Industrial Medicine. 1996;30(6):765-768.
Disponible en: https://doi.org/10.1002/(SICI)1097-0274(199612)30:6<765::AID-AJIM 14>3.0.CO;2-0.

Choi IS. A Clinical Study of Peripheral Neuropathy in Carbon Monoxide Intoxication. Yonsei
Med J. 1982;23(2):174-177. Disponible en: https://doi.org/10.3349,/ym;j.1982.23.2.174.

Neuropatia periférica en tres miembros de una familia tras intoxicacion aguda con monoxido de carbono | 81



