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  RESUMEN     
 

La neuropatía periférica es una complicación presente en menos del 5 % de los casos de 
intoxicación por monóxido de carbono. El presente artículo describe las características clíni- 
cas de tres pacientes que acudieron con síntomas de lesión de nervio periférico tras estar 
expuestos a un incendio. Las variaciones clínicas incluyeron debilidad de miembros inferiores, 
parestesias y dolor tipo ardor. Se usaron estudios de electrodiagnóstico a los 14 días del evento, 
los cuales mostraron cambios no específicos. Al año del evento, uno de los pacientes confirmó 
lesión desmielinizante y axonal de nervio periférico. La presencia de signos y síntomas en 
conjunto con el antecedente de inhalación de humo, establecen el nexo etiológico con la 
intoxicación por monóxido de carbono. Este caso demuestra la importancia de considerar la 
intoxicación por monóxido de carbono como causa de neuropatía periférica. El diagnóstico 
debe fundamentarse en una historia clínica completa y puede apoyarse de electrodiagnóstico. 
Palabras claves. Neuropatía periférica, monóxido de carbono, intoxicación. 
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  ABSTRACT    
 

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. 
Keywords. Peripheral neuropathy, carbon monoxide, intoxication. 
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INTRODUCCIÓN 
 

El monóxido de carbono (CO) es un gas ino- 
doro, incoloro y no irritante para las vías respi- 
ratorias, que se forma por la combustión 

incompleta de la materia orgánica1. La neuropa- 
tía periférica (NP) es una complicación conoci- 
da pero infrecuente, presente en menos del 5 
% de los casos de intoxicación por CO2. La 
fisiopatología  de  la  NP  no  es  clara  y  se  han 
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propuesto varios mecanismos fisiopatológicos, 
incluyendo el efecto tóxico directo del CO y 
la hipoxia asociada al cambio de la curva de 
disociación del oxígeno. La presencia de ali-
hemorragia petequial y compresión nerviosa 
también han sido postulados como factores 
que contribuyen a tal condición. Histológica-
mente, en biopsias de nervio periférico se ha 
observado desmielinización sin afectación de 
los axones3. 

 
Después de inhalado el CO se une a la he- 

moglobina formando carboxihemoglobina 
(COHb), compuesto medible en sangre y res- 
ponsable de la hipoxia; sin embargo, es difícil 
correlacionar los niveles de COHb con la seve- 
ridad de la presentación porque la mayoría de 
los pacientes reciben tratamiento con O2 antes 
de llegar al servicio de urgencias, lo que acorta 
la vida media del CO de cuatro horas a una. 
Además, de las alteraciones producidas por la 
inhalación de CO continúan después que los 
niveles de COHb han regresado a lo normal4. 

 

DESCRIPCIÓN DEL CASO 

Tres hermanos que estuvieron presentes en 
un incendio en su hogar acudieron al servicio 
de urgencias de nuestro hospital de atención 
terciaria. El más comprometido fue un hom- 
bre de 31 años, remitido un día después del 
incendio, que ingresó con debilidad de miem- 
bros inferiores, parestesias, dolor tipo ardor en 
miembro inferior izquierdo, retención urinaria 
y amnesia del evento. El paciente también pre- 
sentó compromiso renal severo que requirió 
hemodiálisis. Sus dos hermanas consultaron 
siete días después del incendio: una mujer de 
33 años con dolor tipo ardor en miembro infe- 
rior derecho asociado a paresia; la segunda, una 
mujer de 34 años 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 electrodiagnóstico 
(EDx) realizados a los 14 días del evento, los 
que mostraron ausencia de potenciales de ac- 
ción en las neuroconducciones de miembros 

inferiores y signos de denervación en el múscu- 
lo tibial anterior. La paciente de 33 años, a 14 
días del evento, solo presentó alteración en los 
potenciales de acción en la extremidad 
sintomática, el miembro inferior derecho, con 
ausencia del potencial de acción sensitivo en el 
nervio peroneo derecho, disminución del po- 
tencial de acción motor del mismo nervio y 
ausencia del potencial de acción sensitivo en el 
nervio sural; sin embargo, la electromiografía 
solo mostró un patrón de interferencia dismi- 
nuido sin ningún signo de denervación. Final- 
mente, la paciente de 34 años, a 14 días del 
evento, como único hallazgo exhibió disminu- 
ción de la amplitud del potencial de acción 
motor en el nervio tibial izquierdo con un re- 
gistro electromiográfico normal. 
 

El paciente masculino fue seguido a largo 
plazo en la institución; en los estudios de EDx 
a 12 meses del evento mostró signos de dener- 
vación en los músculos tibial anterior, peroneo 
longo y los gastrocnemios, concluyendo una 
polineuropatía axonal y desmielinizante, moto- 
ra y sensitiva de miembros inferiores, con mayor 
compromiso del ciático izquierdo y del com- 
ponente peroneal. A un año del evento este 
paciente continuó con déficit motor, en tanto 
que el dolor neuropático siguió siendo tratado 
exitosamente con pregabalina a dosis de 75 mg 
al día. Los resultados de los estudios de neuro- 
conducción (NC) y electromiografía (EMG) se 
encuentran consignados en la Tabla 1. 
 

 
 
DISCUSIÓN 
 

La presencia de signos y síntomas de 
neuropatía periférica (NP) con el antecedente 
de inhalación de humo establecen un nexo 
etiológico con intoxicación por CO. Otros re- 
portes de caso han mostrado NP como mani- 
festación de intoxicación aguda por CO5; en la 
literatura se reportan varios casos descritos con 
afectación de plexo nervioso6, nervios ópticos7 

y nervios auditivos8. También hay un caso re- 
portado de NP con exposición crónica 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 neuroconducción (NC) y electromiografía (EMG) realizados a los tres pacientes del 
grupo familiar afectado. 

 

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

 
 
 

retiró la fuente de contaminación9. En una se- 
rie de 20 casos de pacientes con NP secundaria 
a intoxicación por CO, todos presentaron re- 
sultados anormales de electrodiagnóstico, solo 
seis mediante electromiografía y 14 resultaron 
con anormalidades en electromiografía y velo- 
cidad de conducción nerviosa10. Algunos de los 
cambios descritos incluyeron denervación de 
potenciales, con fibrilación y ondas agudas en 
la electromiografía, con o sin anormalidades en 
la velocidad de conducción nerviosa. Todos los 
pacientes que recibieron seguimiento a un año 
tuvieron mejoría clínica en un periodo de tres 
a seis meses después del diagnóstico. 

 
El paciente masculino aquí descrito presen- 

tó durante la fase aguda ausencia de potencia- 
les de acción de todas las neuroconducciones, 
con denervación en el tibial anterior, lo cual es 
un hallazgo inespecífico; sin embargo, a los 12 
meses del evento, el patrón era conclusivo con 
neuropatía periférica. Este paciente tuvo mejo- 
ría clínica con manejo antineurálgico. Las dos 
pacientes femeninas reportadas en el presente 
caso, también presentaron en la etapa aguda 

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

Por tanto, dado que la NP secundaria a in- 
toxicación aguda por monóxido de carbono es 
una entidad rara y potencialmente subdiagnos- 
ticada, incluso con la presencia de hallazgos 
inespecíficos en los estudios electrodiagnósticos, 
en adición a un nexo epidemiológico claramen- 
te establecido, ello debe ser suficiente para guiar 
hacia el diagnóstico6,7. 
 

 
 
CONCLUSIÓN 
 

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